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ËN D IC E
C apëtulo I. C ardiologëa

Tem a 1. Electrocardiogram a norm al
Tem a 2. D olor precordial
Tem a 3. Enferm edades de la aorta
Tem a 4. H ipertensñn en pacientes internados
Tem a 5. Insuficiencia cardëaca
Tem a 6. Enferm edad valvular
Tem a 7. M iocardiopatëas
Tem a 8. Enferm edades del pericardio
Tem a 9. Taquiarritm ias
Tem a 10. B radiarritm ias
Tem a 11. Sëncope
Tem a 12. Enferm edad vascular perifçrica
Tem a 13. R iesgo quirørgico

C apëtulo II. N eum onologëa
Tem a 1. Pruebas funcionales
Tem a 2. D isnea
Tem a 3. A sm a
Tem a 4. Enferm edad pulm onar obstructiva crñnica
Tem a 5. N eum oconiosis
Tem a 6. Enferm edad pulm onar intersticial
Tem a 7. H em optisis
Tem a 8. N ñdulo pulm onar solitario
Tem a 9. Sëndrom e de apnea obstructiva del sueïo
Tem a 10. Trom boem bolism o pulm onar
Tem a 11. H ipertensiñn pulm onar
Tem a 12. Enferm edades de la pleura
Tem a 13. Insuficiencia respiratoria
Tem a 14. A sistencia ventilatoria m ecßnica invasiva y ventilaciñn no invasiva
Tem a 15. Sëndrom e de distrçs respiratorio agudo

C apëtulo III. G astroenterologëa
Tem a 1. H em orragia digestiva
Tem a 2. D isfagia
Tem a 3. A bdom en agudo
Tem a 4. Patologëa isquçm ica intestinal
Tem a 5. D iarrea, constipaciñn, ëleo
Tem a 6. H epatitis virales
Tem a 7. Enferm edades infiltrativas del hëgado
Tem a 8. Insuficiencia hepßtica
Tem a 9. Enferm edad vascular hepßtica
Tem a 10. C irrosis y com plicaciones
Tem a 11. Enferm edades de la vëa biliar
Tem a 12. Pancreatitis

C apëtulo IV . N efrologëa
Tem a 1. Insuficiencia renal aguda
Tem a 2. Insuficiencia renal crñnica
Tem a 3. Estado ßcido base
Tem a 4. M etabolism o fosfocßlcico

7



Tem a 5. A lteraciones del sodio
Tem a 6. Trastornos del potasio
Tem a 7. A nßlisis de orina
Tem a 8. Enferm edad glom erular
Tem a 9. Enferm edad tøbulointersticial
Tem a 10. Enferm edad vascular renal
Tem a 11. Litiasis renal

C apëtulo V . H em atologëa
Tem a 1. A nem ia
Tem a 2. A nem ia aplßsica
Tem a 3. Sëndrom e m ieloproliferativo crñnico - sëndrom e m ielodisplßsico
Tem a 4. Leucem ias agudas
Tem a 5. Linfom as
Tem a 6. Enferm edad de cçlulas plasm ßticas
Tem a 7. Enferm edad por IG G  4
Tem a 8. M icroangiopatëa y trastornos plaquetarios
Tem a 9. C oagulopatëa e hipercoagulabilidad
Tem a 10. Trasplante de m çdula ñsea

C apëtulo V I. O ncologëa
Tem a 1. M elanom a
Tem a 2. C ßncer de pulm ñn
Tem a 3. C ßncer de m am a
Tem a 4. C ßncer ginecolñgico
Tem a 5. C ßncer de vejiga
Tem a 6. C ßncer de prñstata y testëculo
Tem a 7. C ßncer de colon
Tem a 8. C ßncer de vëa biliar y pßncreas
Tem a 9. Tum or prim ario de origen desconocido
Tem a 10. Em ergencias oncolñgicas
Tem a 11. Toxicidad lim itante de la radioterapia y la quim ioterapia

C apëtulo V II. Infectologëa
Tem a 1. Endocarditis infecciosa
Tem a 2. Infecciones de la piel y tejidos blandos
Tem a 3. O steom ielitis
Tem a 4. Infecciñn por C lostridium  difficile
Tem a 5. Enferm edades de transm isiñn sexual
Tem a 6. Infecciñn urinaria
Tem a 7. M eningitis aguda
Tem a 8. Encefalitis y absceso cerebral
Tem a 9. Infecciones de la vëa açrea superior
Tem a 10. N eum onëa aguda de la com unidad
Tem a 11. Infecciones por H erpes virus
Tem a 12. Sëndrom e m ononucleosiform e
Tem a 13. Parasitosis intestinales frecuentes
Tem a 14. Tuberculosis
Tem a 15. V irus de la inm unodeficiencia hum ana
Tem a 16. Fiebre de origen desconocido
Tem a 17. Infecciones intrahospitalarias
Tem a 18. N eutropenia febril y m icosis oportunistas
Tem a 19. Infecciones en trasplantados
Tem a 20. U so racional de antibacterianos
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C apëtulo V III. E ndocrinologëa
Tem a 1. Patologëa hipotßlam o-hipofisaria
Tem a 2. Patologëa suprarrenal
Tem a 3. Patologëa tiroidea
Tem a 4. Patologëa paratiroidea
Tem a 5. D iabetes tipo I y II
Tem a 6. D islipem ia
Tem a 7. O steoporosis
Tem a 8. Enferm edad de Paget
Tem a 9. Porfirias

C apëtulo IX . R eum atologëa
Tem a 1. M onoartritis aguda
Tem a 2. A rtritis reum atoide
Tem a 3. Espondiloartropatëas seronegativas
Tem a 4. Lupus eritem atoso sistçm ico
Tem a 5. V asculitis
Tem a 6. Escleroderm ia y Sëndrom e de Sôgren
Tem a 7. C rioglobulinem ia
Tem a 8. Sarcoidosis
Tem a 9. A m iloidosis
Tem a 10. Enferm edad inflam atoria intestinal
Tem a 11. A rtrosis y fibrom ialgia
Tem a 12. Enferm edad de still del adulto

C apëtulo X . N eurologëa
Tem a 1. Sëndrom e confusional agudo
Tem a 2. C onvulsiones
Tem a 3. M areos y vçrtigo
Tem a 4. A ccidente cerebrovascular
Tem a 5. Enferm edad de la uniñn neurom uscular
Tem a 6. N europatëa perifçrica
Tem a 7. Enferm edad m uscular
Tem a 8. Esclerosis lateral am iotrñfica y esclerosis m øltiple
Tem a 9. Sëndrom e m edular agudo
Tem a 10. C efalea
Tem a 11. D em encia
Tem a 12. Enferm edad de Parkinson
Tem a 13. Tum ores del sistem a nervioso central
Tem a 14. H ipertensiñn endocraneana

C apëtulo X I. D erm atologëa
Tem a 1. R eacciñn cutßnea a fßrm acos
Tem a 2. A lergia

C apëtulo X II. O ftalm ologëa
Tem a 1. O jo rojo
Tem a 2. Secreciñn ocular

C apëtulo X III. O torrinolaringologëa
Tem a 1. O titis m edia aguda y otitis m edia crñnica
Tem a 2. O titis externa
Tem a 3. H ipoacusia

C apëtulo X IV . N utriciñn
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Tem a 1. N utriciñn enteral
Tem a 2. N utriciñn parenteral

C apëtulo X V . T oxicologëa
Tem a 1. D econtam inaciñn. A ntëdotos de uso com øn
Tem a 2. Sëndrom es relacionados al consum o inadecuado de alcohol

C apëtulo X V I. A nalgesia
Tem a 1. D olor
Tem a 2. Paciente con enferm edad term inal

C apëtulo X V II. A bordaje del paciente crëtico
Tem a 1. Protocolo de reanim aciñn cardiovascular avanzada (A C LS)
Tem a 2. A tenciñn inicial del paciente politraum atizado (A TLS)
Tem a 3. Enfoque del shock
Tem a 4. Sëndrom e inflam atorio de respuesta sistçm ica y Sepsis

G losario

B ibliografëa sugerida
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PR Ñ L O G O
"N o basta con solo saber, se debe tam biçn aplicar. N o es suficiente querer, se debe tam biçn hacer" ‌ Johan

W olfgang G oethe

M edicina Interna de todos los dëas es un libro creado ëntegram ente por la residencia de C lënica M edica del H ospital
Italiano de B uenos A ires. El m ism o se pensñ com o respuesta a una necesidad tangible de inform aciñn concisa,
segura y especëfica durante el trabajo diario del residente en el hospital.

El objetivo del libro es la adaptaciñn de los conceptos teñricos bßsicos de la M edicina Interna al ßm bito de la prßctica
clënica diaria. Su prßctico form ato de bolsillo y la organizaciñn de la inform aciñn en su interior facilitan el acceso y
su apropiada com prensiñn. D e esta form a, el residente puede tener acceso rßpido a inform aciñn vßlida y certera
durante su labor diaria. A  su vez, el libro genera el deseo de profundizar en determ inados tem as y prom ueve el
estudio continuo de la M edicina Interna.

El libro no tiene com o objetivo reem plazar los clßsicos libros de M edicina, los recursos inform ßticos actuales ni el
criterio clënico. Su objetivo principal es facilitar el abordaje adecuado de las dudas diarias del residente, teniendo en
cuenta el contexto clënico del paciente.

La segunda ediciñn del libro incluye la actualizaciñn basada en la evidencia de la inform aciñn presente en la prim era
ediciñn y agrega algunos capëtulos con tem as nuevos y relevantes de la prßctica clënica diaria. Finalm ente, esta nueva
ediciñn valida el poder del libro com o herram ienta de aprendizaje continuo.

14



C A PËT U L O  I. C A R D IO L O G ËA
T E M A  1. E L E C T R O C A R D IO G R A M A

E L E C T R O C A R D IO G R A M A  N O R M A L

D E FIN IC IÑ N : registro grßfico de la actividad elçctrica del corazñn m edida desde la superficie de la piel.

D E R IV A C IO N E S

D erivaciones precordiales (de W ilson)

D erivaciones m onopolares:
avR , avL, avF, V 1 a V 6 (registran potencial absoluto)
D erivaciones bipolares: D I-D II-D III.
R epresentan una diferencia de potencial elçctrico entre dos polos (D I brazo izquierdo y derecho), D II (pierna
izquierda y brazo derecho), D III (pierna izquierda y brazo izquierdo)
V elocidad de corrida estßndar: 25 m m /segundo. V oltaje estßndar: 1cm  = 1m V .
Siem pre revisar el estßndar utilizado.
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Papel para EC G : tiem po y velocidad

O N D A S Y  SE G M E N T O S

O ndas del EC G

P: m enor de 0,12 segundos (3 cuadraditos) y 0,25m V  (2,5 cuadraditos)
Intervalo PR : puede variar con la frecuencia cardiaca pero norm alm ente es 0,12 a 0,20 m seg (3 a 5
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cuadraditos),
Q R S: de 0,06 a 0,10 segundos. N o varëa con la FC .
Punto J: intersecciñn entre finalizaciñn del com plejo Q R S y el com ienzo del segm ento ST.
Segm ento ST: isoelçctrico, excepciones: en taquicardia sinusal el punto J se deprim e y el ST se torna
ascendente, volviendo a ser isoelçctrico 0,08 seg despuçs de la finalizaciñn del Q R S.
O nda T: es asim çtrica (asciende lento y desciende rßpido). El eje de la onda debe concordar con eje del Q R S.
Q T: norm al en varones m enor igual a 0,44, norm al en m ujeres m enor a 0,45 a 0,46. C orregir por frecuencia
cardëaca: Q Tc= Q T/raiz cuadrada de R -R  (en segundos).
O nda U : m ßs frecuente de ver en V 2-V 4. M enor de 0,2m V , separada claram ente de la T. Es m ßs evidente en
circunstancias com o hipopotasem ia, bradicardia, hipercalcem ia y tratam iento con digoxina.

IN T E R PR E T A C IÑ N  SIST E M ¿ T IC A

1. R itm o: para que sea sinusal

U na onda P precede a todas las Q R S (un Q R S sucede a todas las P)
Intervalo R -R  regular
P positiva en D I, aV F y V 2 a V 6. P negativa en aV R
Intervalo PR  norm al (0,12 a 0,20 segundos).

2. Frecuencia: norm al de 60 a 100 lpm .
Para calcular la FC : dividir 1500 por el intervalo R -R  en m ilëm etros.
Para estim ar la FC : dividir 300 por el intervalo R -R  m edido en ―cuadrados grandes‖. Para eso, ubicar una R
que coincida con una lënea gruesa y ubicar la siguiente R .

C ßlculo de la FC

3. E je elçctrico: norm al de -30® a 90®.

D ato: se puede determ inar m irando solo D I, D II y avF.
B uscar derivaciñn isodifßsica: el eje pasa perpendicular.
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Esquem a del eje elçctrico del corazñn

4. C om parar con EC G  previos
5. D efinir la topografëa de las lesiones

D E T E R M IN A C IÑ N  D E  L A  L O C A L IZ A C IÑ N  D E  L A  L E SIÑ N  SE G Ø N  L A  D E R IV A C IÑ N  E N  Q U E  SE
E N C U E N T R A  L A  A L T E R A C IÑ N

I
L ateral

aV R
N inguna

V 1
Septal

V 4
A nterior

II
Inferior

aV L
L ateral

V 2
Septal

V 5
L ateral

III
Inferior

aV F
Inferior

V 3
A nterior

V 6
L ateral
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T E M A  2. D O L O R  PR E C O R D IA L
E N FO Q U E  D IA G N Ñ ST IC O

D IA G N Ñ ST IC O S D IFE R E N C IA L E S

M ßs crëticos M ßs frecuentes

Sëndrom e coronario agudo
D isecciñn añrtica
T aponam iento cardëaco
T E P
N eum otñrax a tensiñn
M ediastinitis (Ej. R uptura esofßgica)

G astrointestinales: ER G E , espasm o esofßgico,
ølcera G D , pancreatitis
O steom uscular: costocondritis, contractura,
fx/traum atism o.
O tras cardëacas: pericarditis/m iocarditis,
valvulopatëas, IC C , M iocardiopatëa inducida por
estrçs (Takotsubo)
R espiratorias: pleuritis, neum onëa, asm a
N europatëa: H erpes zñster
Psiquißtrico: trastornos conversivos

D isecciñn añrtica: dolor transfixiante de inicio abrupto e intensidad m ßxim a, m igra a m edida que avanza la
disecciñn. Ensancham iento del m ediastino en la R x de tñrax. A sim etrëa de pulsos y TA  diferencial entre
m iem bros. Puede acom païarse de A C V , SC A , isquem ia m esentçrica, insuficiencia renal.
T rom boem bolism o pulm onar: dolor pleurëtico, disnea søbita, asim etrëa de m iem bros inferiores, taquipnea
y/o taquicardia.
N eum otñrax hipertensivo: dolor søbito pleurëtico, intenso, asociado a disnea. H ipoventilaciñn unilateral.
Pericarditis aguda: dolor pleurëtico, prolongado, que m ejora con la flexiñn del tronco y aum enta con la
inspiraciñn profunda. Irradia a los trapecios. C ede con A IN E y no con nitratos. Frote pericßrdico. Infra PR /
supraST difuso. Taponam iento: ingurgitaciñn yugular, hipotensiñn, pulso paradojal, con hipovoltaje y
alternancia elçctrica en EC G .
R uptura esofßgica: historia de vñm itos provocados, instrum entaciñn esofßgica reciente. Paciente sçptico,
febril, crackeo m ediastinal.
E spasm o esofßgico: se relaciona con la ingesta. Puede existir disfagia y aliviar con nitratos.
D olor de origen osteom uscular: dolor bien localizado que reproduce con la palpaciñn y se m odifica con
cam bios posturales

D IA G N Ñ ST IC O
A nam nesis

1. C aracterësticas del dolor
A pariciñn
L ocalizaciñn: retroesternal, puntada de costado, generalizado, localizado
Irradiaciñn: m andëbula, cuello, brazos, espalda, om bligo
C aracterësticas: opresivo, punzante, transfixiante, urente
Intensidad
A tenuantes y agravantes

2. C om orbilidades y factores de riesgo
- FR V : H TA , D B T, TB Q , D LP, obesidad,sedentarism o, resistencia a la insulina, vasculopatëa perifçrica, IR C ,
edad (hom bres < 55aïos, m ujeres < 65 aïos), antecedentes fam iliares.
- A ntecedentes: cirugëas cardëacas, arritm ias, SC A  previos, traum a, cirugëa reciente, enferm edad oncolñgica,
consum o de cocaëna, m arfßn.

3. Estudios diagnñsticos previos: ETT/ETE, C C G , pruebas de esfuerzo, holter.
4. A ntecedentes recientes: prim er episodio o episodios anteriores sim ilares.
5. Sëntom as acom païantes: sudoraciñn, palpitaciones, disnea, nßuseas y vñm itos, fiebre, sëncope.

D olor de B A JO  R IE SG O
pleurëtico, posicional, reproducible con la palpaciñn,
descrito com o puïalada

D olor de PR O B A B L E  B A JO  R IE SG O
no relacionado con el esfuerzo, ßrea pequeïa
infram am aria
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D olor de PR O B A B L E  A L T O  R IE SG O
opresivo, sim ilar a SC A  previo o en increm ento
respecto a angina previa, o acom païado de nßuseas,
vñm itos o sudoraciñn

D olor de A L T O  R IE SG O
se irradia a uno o am bos brazos, relacionado al
esfuerzo

E xam en fësico:
Signos vitales, presiñn y pulsos en am bos m iem bros, soplos, signos de sobrecarga (IY , R H Y , crepitantes, edem as),
reproducibilidad del dolor, m iem bros inferiores (edem a, asim etrëa).

E studios com plem entarios: segøn sospecha clënica

1. E C G : obtenerlo en los prim eros 10 m inutos (preferentem ente intradolor). Incluir derivaciones derechas (V 3r-
V 4r) y posteriores (V 7-V 8). C am bios en ST-T, com paraciñn con previos, B C R I nuevo. S1Q 3T3.
M icrovoltajes y alternancia elçctrica. Puede ser norm al. R epetir si perm anece sintom ßtico, con alta sospecha
clënica y el EC G  fue norm al.

2. L aboratorio: m arcadores de daïo m iocßrdico.
Troponina T U S: se detecta 3 horas posterior a lesiñn, perm anece elevada 7-10 dëas. C urva: con valor basal (en
ventana) y a las 3 horas. Positivo: >14 o aum ento/descenso con respecto a previa. N O  es øtil en sospecha de
infarto recurrente tem prano.
O tras causas de elevaciñn: isquem ia secundaria (aum ento doble producto, vasoespasm o, estenosis añrtica),
lesiñn no isquçm ica (m iocarditis, contusiñn), otros (TEP, sepsis, IC C  grave, insuficiencia renal, Takotsubo).
C K -M B : m enor sensibilidad y especificidad. Ø til en angina post-IA M , o si troponina ya estaba elevada.
Positiva si relaciñn C K -M B /C K  > 2,5.
H em ogram a, ionogram a, funciñn renal, proB N P, dëm ero D .

3. R x de tñrax
4. O tros: segøn sospecha diagnñstica (TC , angioTC , doppler venoso, R N M , ETT/ETE, centellogram a)

SËN D R O M E  C O R O N A R IO  A G U D O

D efiniciñn de IA M : necrosis m iocßrdica en contexto de isquem ia aguda. Im plica una curva enzim ßtica positiva (con
al m enos un valor sobre el lëm ite norm al) + uno de los siguientes criterios: sëntom as de isquem ia, cam bios agudos de
ST-T o B C R I nuevo, Q  patolñgicas en el EC G , alteraciones regionales nuevas en la m otilidad, trom bo coronario en
C C G .
- Tipo 1: accidente de placa
- Tipo 2: desbalance entre oferta y dem anda de oxëgeno / vasoespasm o
- Tipo 3: m uerte de origen cardëaca secundaria a infarto
- Tipo 4 y 5: asociadas a procedim ientos de revascularizaciñn

C lasificaciñn:
- A ngina inestable: angina de reciente com ienzo (m enos de 2 m eses de evoluciñn), progresiva, de reposo/ante
esfuerzos m ënim os o prolongada. O clusiñn coronaria subtotal. B iom arcadores negativos.
- IA M  sin elevaciñn del ST: sim ilar a la angina inestable con elevaciñn de enzim as cardëacas.
- IA M  con elevaciñn del ST: oclusiñn coronaria total, con dolor en reposo, cam bios en EC G  y enzim as positivas.

C lënica:
D olor:

A : >20 m inutos de duraciñn (angina inestable) o m ßs prolongado (IA M ). Inicio gradual. Se asem eja a dolores
anginosos previos.
L : retroesternal, difuso.
I: puede irradiar a am bos hom bros, antebrazo, m ano, espalda, regiñn interescapular, cuello, m andëbula, dientes
y epigastrio
C : opresivo, constrictivo, sim ilar a cuadro previo de isquem ia coronaria
I: intenso
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A : Em peora con la actividad fësica y m ejora con el reposo.
- Puede estar acom païado de otros sëntom as (disnea, nßuseas, sudoraciñn frëa, eructos, m areos, debilidad,
ansiedad, sensaciñn de m uerte inm inente).
- Equivalentes anginosos (en ancianos principalm ente): disnea, alteraciñn de conciencia, sëndrom e confusional,
arritm ias, hipotensiñn.
- El dolor atëpico es m ßs frecuente en diabçticos, m ujeres y ancianos.

A N G IN A  IN E ST A B L E  E  IN FA R T O  A G U D O  D E  M IO C A R D IO  SIN  E L E V A C IÑ N  D E L
SE G M E N T O  ST

La diferencia es la elevaciñn de enzim as (presente en el IA M  sin SST). Puede haber infradesnivel del ST
(horizontalizado o descendente), T negativas en alguna cara o R  prom inentes con relaciñn R /S>1.

Scores de R iesgo en SC A SE ST

T IM I
(riesgo de eventos coronarios en los 14 dëas)

G R A C E
(m ortalidad o recurrencia intrahospitalaria y dentro de los 6 m eses, el aïo

y los 3 aïos)

- Edad > 65
- Presencia de al m enos 3 FR V
- Estenosis coronaria previa >50%
- D esviaciñn del ST en EC G  de ingreso
- 2 episodios o m ßs de angina en 24 horas
previas
- Enzim as elevadas
- U so de aspirina en 7 dëas previos
B ajo: 0-2 / M od: 3-4 / A lto 5-7

- Edad
- K illip &  kim ball
- Presiñn arterial sistñlica - D esviaciñn del ST
- Paro cardëaco
- Frecuencia cardëaca
- V alor de C reatinina
- Enzim as elevadas

Factores de riesgo para enferm edad cardiovascular

- Tabaquism o
- O besidad
- Sedentarism o
- D islipem ia
- H TA
- R esistencia a la insulina
- Sëndrom e m etabñlico

- D B T
- Edad (hom bres >55 aïos, m ujeres >65)
- Sexo
- A ntecedente fam iliar de enferm edad cardiovascular
prem atura (hom bres <55 aïos y m ujeres <65 aïos).

T ratam iento inm ediato

1. A B C  + M O N ITO R EO
2. A ntitrom bñtico:

- 325 m g de A A S m asticada (puede om itirse si el paciente recibe A A S diariam ente). D espuçs 100 m g diario.
- Ticagrelor 180 m g (carga), seguido de 90 m g cada 12 horas (de elecciñn) // C lopidogrel 300 (sin supra) o 600
m g (con supra) de carga, seguido de 75 m g diario (se prefiere este øltim o sñlo si hay aum ento de riesgo de
sangrado) // prasugrel 60 m g seguido de 10 m g diario.

3. A nticoagulaciñn:
- B IC  de heparina: bolo 60 U /kg IV  (m ßx 4000 U ) y m antenim iento 12 U /kg/h (m ax 1000 U /h) x 48 h.
- Enoxaparina sñdica (1 m g/kg cada 12 horas)
- Inhibidores de IIb/IIIa (no de rutina, solo øtil en algunos pacientes con angioplastia).

4. A ntianginoso:
- N TG  SL o IV  en B IC , titular hasta alivio sintom ßtico o dism inuciñn de TA . C ontraindicaciones: uso de
inhibidores de PD E-5 (Sildenafil) en 24 horas previas, riesgo de infarto del V D , EA o o hipotensiñn.
- Puede agregarse m orfina (2 a 4 m g IV  cada 5 a 15 m inutos) en caso de dolor resistente a los nitratos (pero
hay evidencia de peor pronñstico)
- B -B loqueantes (contraindicados si FC  m enor de 50 lpm , PA S m enor de 90 m m H g, falla de bom ba, bloqueo
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A V  de segundo o tercer grado). Preferentem ente cardioselectivo.
5. O xëgeno si saturaciñn es <90%  a aire am biente.
6. Estatinas a altas dosis (rosuvastatina 20 0 40 m g, atorvastatina 80 m g diario).

C ontraindicada la trom bolisis.
A ngioplastia:
M uy alto riesgo: shock cardiogçnico, IC C  o disfunciñn severa del V I, angina recurrente a pesar de tratam iento
intensivo, inestabilidad hem odinßm ica por com plicaciones m ecßnicas (IM  aguda, C IV ), arritm ias ventriculares.
A ngioplastëa de urgencia (dentro de las 2 horas)
A lto riesgo: TIM I>5, G R A C E>140, infraST en 2 o + derivaciones contiguas / curva enzim ßtica + A ngioplastia
tem prana en las 12-24 horas
R iesgo interm edio: G R A C E: 109-140/TIM I>=2, angina postIA M , FEY <40% , D B T, ER C , C R M  previa, A TC  en 6
m eses previos. A ngioplastia diferida 24-72 horas.

A l alta, com o prevenciñn secundaria: A A S, B B , estatinas, IEC A  o A R A 2 (si IC C , D B T, H TA , ER C )

IN FA R T O  A G U D O  D E  M IO C A R D IO  C O N  SU PR A D E SN IV E L  D E L  SE G M E N T O  ST

O bjetivo: diagnñstico tem prano y reperfusiñn inm ediata. N O  se debe esperar resultado de curva enzim ßtica.

D iagnñstico

1) EC G : en la fase aguda, elevaciñn del segm ento ST en > 2 derivaciones consecutivas, >1m m  // B C R I nuevo // IA M
posterior: infraST V 1-V 3 + R  prom inentes, con supra en V 7-V 8. En la evoluciñn, se puede invertir la onda T o
aparecer una onda Q .

Si hay B C R I previo (criterios de Sgarbosa): supraST > 1m m  concordante con Q R S, supraST > 1m m  en V 1-V 3, ST >
5 m m  discordante con Q R S.

L ocalizaciñn del IA M

¿ rea anatñm ica D erivaciones del E C G A rteria coronaria

A nteroseptal V 1-V 3 D A  proxim al

A nterior V 3-V 4 D A

A pical V 5-V 6 D A  distal, C x, C D

Lateral alta I-aV L C x

Inferior II, III, aV F C D  (85% ), C x (15% )

V D V 1-V 2, V 4R C D  proxim al

Posterior InfraST V 1-V 3, supraST en V 7-V 9 C D  o C x

2) Enzim as cardëacas

Pronñstico

22



La clasificaciñn de K illip-K im ball perm ite predecir la m ortalidad segøn la funciñn ventricular
- A : sin IC C  (m ortalidad 6% )
- B : R 3 o crepitantes hasta cam pos m edios (m ortalidad 17% )
- C : Edem a agudo de pulm ñn (m ortalidad 30 a 40% )
- D : Shock cardiogçnico (m ortalidad 60 a 80% ).

T ratam iento inm ediato

- M çdico: tratam iento inicial igual que angina inestable o SC A SEST.
- C C G  o angioplastia: tiem po puerta-balñn m enor de 90 m inutos. Indicado dentro de las 12 horas de inicio de los
sëntom as, con isquem ia persistente desde hace 12-24 horas o en paciente en shock.
* N o se recom ienda aspiraciñn del trom bo (m ayor tasa de A C V ).
* R evascularizaciñn com pleta vs. arteria culpable: el prim ero dism inuye el riesgo de reinfarto no fatal y la tasa de
revascularizaciñn posterior. Puede realizarse al m ism o tiem po o diferido.
- A ngioplastia prim aria: es superior a la fibrinñlisis, se asocia con la reducciñn del 27%  de la m ortalidad, del 65%  del
IA M  recurrente y del 54%  de A C V . Se prefiere vëa radial.
- A ngioplastia de rescate: indicada ante la falla de reperfusiñn, inestabilidad hem odinßm ica o persistencia de
sëntom as.
- Fibrinolisis: en pacientes con sëntom as de m enos de 12 horas de evoluciñn. Tiem po puerta-aguja m enor a 30
m inutos.

C ontraindicaciones de fibrinolisis

A B SO L U T A S R E L A T IV A S

- N eoplasias intracraneales
- H em orragia intracraneal reciente o previa
- A neurism as
- A C V  no hem orrßgico o TEC  en los øltim os 3 m eses
- H em orragia interna activa o coagulopatëa
- Sospecha de disecciñn añrtica.

- H TA  grave,
- A C V  isquçm ico m enor de 3 m eses
- H em orragia interna reciente
- H em orragia en sitio no com presible
- Exposiciñn previa a estreptokinasa
- Em barazo
- A nticoagulaciñn

C om plicaciones del IA M

- D isfunciñn ventricular
- Shock cardiogçnico
- IA M  recurrente
- A rritm ias ( FV  o TV : prim era causa de m ortalidad extrahospitalaria)
- Pericarditis
- Trom boem bolism o
- A neurism a ventricular
- Seudoaneurism a
- R uptura de m iocardio
- R uptura tabique IV
- IM
- D ressler: (fiebre, pleuritis, pericarditis y neum onitis por reacciñn autoinm une pasada 2 sem anas del IA M )

A  largo plazo
Prevenciñn secundaria

- M edicaciñn: A A S 81 m g, ticagrelor/prasugrel/clopidogrel por al m enos 12 m eses, beta bloqueante, estatina a alta
dosis, IEC A  o A R A 2 si IC C /D B T/H TA /ER C . Tratam iento sintom ßtico con nitratos (no cam bia m ortalidad). A C O  si
coexiste FA  o trom bo m ural.
- C D I si hubo FV  o TV  dos dëas posteriores al evento.
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- Ecocardiogram a anterior al alta para evaluar FSV I

24



T E M A  3. E N FE R M E D A D E S D E  L A  A O R T A
SËN D R O M E  A Ñ R T IC O  A G U D O

D efiniciñn: proceso agudo, de m enos de 2 sem anas de evoluciñn, con com prom iso de la pared añrtica, que cursa con
debilitam iento de la capa m edia y condiciona riesgo de rotura y otras com plicaciones. C om prende:
- D isecciñn añrtica
- H em atom a intram ural
- Ø lcera aterosclerñtica penetrante

E pidem iologëa: predom ina en hom bres (3 o 4 a 1), y en m ayores de 50 aïos.

Factores de riesgo: edad avanzada, H TA , ateroesclerosis, necrosis quëstica de la m edia (Sëndrom e de M arfan,
Sëndrom e de Ehler D anlos), aorta bicøspide, coartaciñn de aorta, cirugëa de patologëa valvular añrtica. Tam biçn el
consum o de cocaina, bebidas energizantes, el levantam iento de pesas de alta intensidad y el ergotism o. El em barazo,
el parto y las enferm edades inflam atorias que cursan con vasculitis.

D ISE C C IÑ N  A Ñ R T IC A

D esgarro de la capa ëntim a de la aorta, con exposiciñn de la capa m edia y penetraciñn del flujo entre am bas capas.
C ausa m ßs frecuente de sëndrom e añrtico agudo (90% ). A  pesar de los avances en el diagnñstico y tratam iento, cursa
con una m ortalidad global del 25 al 30% .

C lasificaciñn
D isecciñn tipo A : com prom iso de aorta ascendente, puede extenderse rßpidam ente hacia proxim al y originar
taponam iento cardëaco o com prom eter los vasos distales. Es hasta dos veces m ßs frecuente que la disecciñn tipo B .
D isecciñn tipo B : com prom iso de aorta descendente.

C lënica: dolor de instauraciñn brusca, m uy intenso y desgarrador, de m ßxim a intensidad desde el inicio, localizado
en la cara anterior del tñrax con irradiaciñn hacia el cuello y la m andëbula, o en la cara posterior del tñrax a nivel
interescapular, o a nivel abdom inal. Puede desplazarse segøn la progresiñn de la disecciñn.
La apariciñn brusca del cuadro es la caracterëstica m ßs sensible del dolor (90% ).
Puede asociarse a diaforesis, disnea, debilidad, bradicardia, sëncope o a sëntom as secundarios a isquem ia de distintos
ñrganos por oclusiñn de alguna ram a (sëntom as neurolñgicos, isquem ia de M M II, IR A ). Es indoloro en el 6,4%  de
los casos, especialm ente en ancianos, D B T, aneurism a añrtico previo o antecedente de cirugëa C V .

H allazgos al exam en fësico: hipertensiñn o hipotensiñn (indicativo de rotura inm inente); asim etrëa o ausencia de
pulsos perifçricos.

C om plicaciones: insuficiencia añrtica aguda (pulsos saltones, aum ento de presiñn diferencial, soplo diastñlico y
signos de insuficiencia cardëaca congestiva), edem a pulm onar, taponam iento cardëaco.

D iagnñstico

D ëm ero-D : (V PN  96% )<500 ng/m L. Lim itar su uso a pacientes con bajo riesgo pretest y con clënica no
concluyente.
E C G : la disecciñn no suele producir cam bios; se pueden observar H V I o alteraciones inespecëficas del ST-T.
D e com plicarse, pueden verse signos de sëndrom e coronario agudo (1 a 2%  de las disecciones pueden
com prom eter el seno de V alsalva derecho y causar IA M  inferior), taponam iento cardëaco.
R x de tñrax: en el 85%  de los pacientes se observa botñn añrtico o m ediastino ensanchado; aunque se debe
considerar que en el 10 al 15%  puede ser norm al.
T C  con contraste: es el gold standard, sensibilidad del 99% . Es de elecciñn en urgencias, (flap en la capa
ëntim a que separa el lum en falso del lum en verdadero).
E T E : tiene alta sensibilidad para las disecciones tipo A . En la evaluaciñn inicial no perm ite visualizar el
cayado añrtico ni la aorta abdom inal en los pacientes con descom pensaciñn hem odinßm ica.
R N M : sensibilidad sim ilar a TC  con contraste, no se utiliza de urgencia. Ø til en pacientes con IR C . Se suele
usar para el seguim iento.
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A ortografëa: define la relaciñn de la disecciñn con las ram as viscerales.

D iagnñsticos diferenciales: SC A , em bolism o pulm onar, neum otñrax hipertensivo, m ediastinistis, taponam iento
pericßrdico.

T ratam iento

1. Ingreso a unidad de cuidados intensivos.
2. C ontrol del dolor (m orfina).
3. C ontrol agresivo de la PA S, el objetivo es que sea de 100 a 120 m m H g. Fßrm acos: nitroprusiato de sodio o

N TG  asociado a B B  (labetalol o esm olol) hasta FC  de 60 lpm  o B C  (diltiazem , verapam ilo) en pacientes con
C I para B B .
D isecciñn tipo A : intervenciñn quirørgica tem prana.
D isecciñn tipo B : en pacientes estables, tratam iento m çdico conservador e im ßgenes seriadas de control: TC  o
R N M  a los 1, 3, 6, 9 y 12 m eses (en pacientes candidatos a eventual intervenciñn), luego anual. En
am bulatorio, control de la PA  con B B . O bjetivo: TA  120/80 m m H g.

Indicaciñn de intervenciñn quirørgica urgente

‛ D olor persistente
‛ A um ento del dißm etro de la aorta
‛ Ø lcera >20 m m  dißm etro o 10 m m  de profundidad
‛ A um ento del volum en o extensiñn del hem atom a

‛ A delgazam iento de la pared de la aorta
‛ Signos de isquem ia en distintos ñrganos
‛ Sangrado por fuera de la adventicia
‛ H em atom a intram ural asociado a ølcera
‛ H TA  refractaria al tratam iento

H E M A T O M A  IN T R A M U R A L

Es la hem orragia por rotura de los vasa vasorum  contenida en la capa m edia de la aorta con extensiñn a la adventicia.
Se considera un precursor de la disecciñn.
Evoluciñn variable: reabsorciñn (30% ), form aciñn de aneurism a, disecciñn o pseudoaneurism a (24% ).
M ism a clënica y tratam iento que en la disecciñn.

Ø L C E R A  A T E R O E SC L E R Ñ T IC A  PE N E T R A N T E

U lceraciñn de una lesiñn arterioesclerñtica que penetra en la lßm ina elßstica interna y form a un hem atom a en la capa
m edia. Se suele producir en pacientes m ßs aïosos y con m ayor riesgo cardiovascular que los que presentan disecciñn
añrtica. A fecta predom inantem ente la aorta torßcica descendente. La clënica es sim ilar a la de la disecciñn añrtica.
Tratam iento m çdico y seguim iento en ausencia de com plicaciones. Tratam iento quirørgico ante persistencia de los
sëntom as o com plicaciones (aneurism a añrtico, pseudoaneurism a o rotura añrtica). Elevada m ortalidad.

R E C O R D A R : para el control de la PA  en los pacientes con disecciñn añrtica SIE M PR E  asociar un B B  para dism inuir
el estrçs parietal.

A N E U R ISM A  D E  A O R T A

D efiniciñn: dilataciñn localizada y perm anente de la aorta constituida por las tres capas de la pared arterial. A um ento
de dißm etro de al m enos 50%  com parado con el dißm etro esperado ajustado por sexo y edad.

E pidem iologëa: la relaciñn hom bre m ujer es de 5 a 1, prevalencia 3%  en m ayores de 50 aïos, la incidencia aum enta
con la edad.

Factores de riesgo para desarrollar aneurism as:

A ntecedente de disecciñn añrtica
Factores de riesgo para aterosclerosis
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A ntecedente fam iliar de disecciñn o aneurism a
A neurism a cerebral
Enferm edades del tejido conectivo (M arfan, Ehlers-D anlos, Turner)
Enferm edades valvulares com o aorta bicøspide, estenosis añrtica, reem plazo valvular.
Presencia de quiste renal sim ple.

C lasificaciñn

C ongçnitos (asociados a aorta bicøspide o coartaciñn de aorta) o adquiridos
Localizaciñn:
- Torßcico: m ßs frecuente en aorta ascendente y cayado. Suele originarse por necrosis quëstica de la m edia y
asociarse a aorta bicøspide. En pacientes jñvenes.
- A bdom inal (suprarrenal o infrarrenal): se relaciona con ateroesclerosis, en pacientes de m ayor edad y TB Q .
El 75%  de los aneurism as ateroesclerñticos estßn localizados en la aorta abdom inal distal infrarrenal.
M orfologëa: saculares, fusiform es o disecantes.

C lënica: no suele dar sëntom as. Puede presentarse com o:

m asa abdom inal palpable, pulsßtil, soplo abdom inal.
sëndrom e añrtico agudo por rotura. A nte la trëada de dolor abdom inal o lum bar, m asa pulsßtil e hipotensiñn
pensar en A A A  roto (30%  de los casos).
em bolia a M M II a partir de trom bos m urales que se form an en el A A A .

C om plicaciones

R uptura: riesgo inferior al 2%  si el A A A  es m enor de 4 cm  y del 22%  si es m ayor de 5 cm . Segøn la
localizaciñn puede causar: taponam iento cardiaco, hem om ediastino, hem otñrax, hem orragia peritoneal o
retroperitoneal y shock hem orrßgico. M ßs del 50%  de los pacientes m uere antes de recibir atenciñn m çdica.

F actores de riesgo de ruptura: m ßxim o nivel de dilataciñn, tasa de expansiñn del aneurism a (el aum ento rßpido es
un factor de riesgo independiente), TB Q , ex TB Q , EPO C , edad avanzada, H TA  (particularm ente hipertensiñn
diastñlica), sexo fem enino.

D isecciñn.
T rom bosis: espontßnea del aneurism a y posible em bolia de trom bos m urales.
C om presiñn: puede com prom eter estructuras vecinas.
Fëstula: aortocava o aortoentçrica.
Infecciñn: puede haber una siem bra sobre un aneurism a preexistente o tam biçn una infecciñn puede ser el
factor desencadenante de un aneurism a.

D iagnñstico: se suele diagnosticar en un exam en de rutina o en una evaluaciñn por otra patologëa (hallazgo
radiolñgico o ecogrßfico).

1. R x de tñrax o abdom en: puede m ostrar el borde calcificado del aneurism a, ensan- cham iento del m ediastino,
aum ento del tam aïo del botñn añrtico y desplazam iento de la traquea (aneurism a torßcico).

2. Ecografëa abdom inal: utilidad en A A A  para diagnñstico y seguim iento.
3. TC  con contraste: perm ite valorar con m ayor exactitud las dim ensiones del aneurism a, su extensiñn y relaciñn

con arterias renales, m esentçricas y estructuras vecinas.
4. R N M : m ism a utilidad que TC , en pacientes con C I para contraste iodado.

A neurism a de aorta ascendente:
- 3,5 a 4,5 cm : anual
- >4,5 cm : cada 6 m eses
A neurism a de aorta descendente:
- 4 a 5 cm : anual
- >5 cm : cada 6 m eses

5. A ortografëa: m uestra localizaciñn, relaciñn con ram as viscerales y grado de enferm edad vascular distal. Tener
presente que la presencia de un trom bo m ural en el saco, puede hacer subestim ar el dißm etro del aneurism a.

6. ETE: es øtil en pacientes con aneurism a de aorta torßcico con sintom atologëa aguda e hipotensiñn.

27



R E C O R D A R : el rastreo de A A A  con ecodoppler abdom inal estß indicado hom bres m ayores de entre 65 y 75 aïos, TB Q
o ex TB Q  y en grupos de pacientes con alto riesgo:

Fam iliares de prim er grado de personas con aneurism a torßcico o disecciñn.
Presencia de aneurism a cerebral.
Pacientes con enferm edades gençticas que predisponen al aneurism a añrtico o disecciñn añrtica.

T ratam iento

C onservador: en ausencia de sëntom as; aneurism as torßcicos de m enos de 4 cm  de dißm etro y abdom inales de m enos
de 5 cm  de dißm etro. C ontrol de factores de riesgo (H TA , TB Q , D B T, D LP) y vigilancia evolutiva del tam aïo.

A neurism a de la aorta ascendente de 5,5 a 6 cm  de dißm etro.
A neurism a de aorta torßcica descendente de 6 a 6,5 cm  de dißm etro (en pacientes con Sëndrom e de M arfan o
aorta bicøspide la intervenciñn se ofrece cuando alcanzan los 5 cm ).
A A A  m ayor de 5,5 cm  de dißm etro o tasa de expansiñn rßpida (m ayor de 1 cm  por aïo).
Presencia de sëntom as.
A neurism a torßcico con insuficiencia añrtica asociada.

Seguim iento: H asta la cirugëa o en el posoperatorio: control estricto de la PA  con B B  y del colesterol LD L (objetivo
inferior a 70 m g/dL). A bandonar TB Q . C ontrol con TC  cada 6 m eses.
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T E M A  4. H IPE R T E N SIÑ N  E N  PA C IE N T E S IN T E R N A D O S

D E FIN IC IO N E S: en pacientes internados la H TA  se presenta en un rango de registros elevados de PA  de
significado clënico incierto, hasta verdaderas em ergencias hipertensivas.

H T A : PA  sistñlica m ayor de 140 m m H g o diastñlica m ayor de 90 m m H g en form a persistente (dos o m ßs
registros separados). Esta definiciñn se aplica a pacientes en el contexto am bulatorio, por la JN C  7.
A  la fecha no existe una definiciñn universal de H T A  para pacientes internados por enferm edad aguda.
H T A  severa asintom ßtica (urgencia hipertensiva): sistñlica > 180 m m H g y/o diastñlica > 110 m m H g en
pacientes asintom ßticos, sin evidencia de daïo de ñrgano blanco.
E m ergencia hipertensiva: daïo de ñrgano blanco secundario a H TA .

E PID E M IO L O G ËA : prevalencia del 50-72%  en estudios estadounidenses. La m ayorëa de los pacientes con H TA
durante la internaciñn persisten con H TA  una vez externados.

E T IO L O G ËA : causa m ultifactorial y puede responder, entre otros, a dolor, ansiedad, hipervolem ia (infusiñn de
soluciones salinas), distensiñn vesical, estados posoperatorios, H TA  previa controlada inadecuadam ente,
conciliaciñn errñnea o retiro intencional de m edicaciñn antihipertensiva, m edicaciones de uso frecuente en
internaciñn que aum entan los valores de PA  (corticoides, eritropoyetina, sim paticom im çticos).

E V A L U A C IÑ N  C L ËN IC A : descartar daïo de ñrgano blanco.

H istoria clënica: descartar la presencia de enferm edad coronaria, enferm edad vascular, D B T de larga data,
aneurism a de aorta, retinopatëa.
A nam nesis: evaluar la presencia de cefalea, dolor de pecho, dolor de espalda, disnea, alteraciones visuales.
E xam en fësico: nueva m ediciñn con tçcnica apropiada (paciente dentro de lo posible tranquilo, pasado un
tiem po de la evaluaciñn clënica, recostado o sentado con la espalda y los pies apoyados sin tener las piernas
cruzadas, respirando hondo; tom ar de am bos brazos y registrar el valor m ßs alto). Evaluar alteraciones del
sensorio, signos de IC C , de irritaciñn m enëngea y de foco neurolñgico, realizar cam pim etrëa por oposiciñn y
m edir el ritm o diurçtico.
E studios com plem entarios (sñlo ante sospecha de lesiñn):
- Laboratorio: funciñn renal, enzim as cardëacas.
- EC G , R x de tñrax, ecocardiogram a transtorßcico en caso de signos de IC  o angina.
- A ngioTC  de tñrax y abdom en ante sospecha de sëndrom e añrtico agudo.
- TC  de cerebro sin contraste en caso de sëntom as neurolñgicos.
- Fondo de ojo

M A N E JO : una vez descartado el daïo de ñrgano blanco se deben identificar y corregir las causas secundarias en
internaciñn.

H T A  (>140/90)

Pacientes previam ente hipertensos: reiniciar la m edicaciñn antihipertensiva (siem pre que sea posible y que
no afecte el tratam iento de la enferm edad actual). N O  deben m odificarse los fßrm acos que el paciente tom aba
previam ente (aum entar dosis o agregar m edicaciones) basßndose en los registros durante la internaciñn.
Pacientes sin antecedentes de H T A : no hay evidencia a favor del uso de m edicaciñn antihipertensiva para el
tratam iento de estos registros en form a aislada, a m enos que existan antecedentes que predispongan a daïo
orgßnico (enferm edad coronaria, aneurism a de aorta).

H T A  severa asintom ßtica: no es necesario tratarla en el perëodo agudo, objetivo de reducciñn <160/<100.
L a T A M  no debe reducirse m ßs de un 25-30%  en las prim eras horas. U tilizar fßrm acos antihipertensivos V O  en
m onoterapia o regëm enes com binados (am lodipina/IEC A ). L a nifedipina sublingual se encuentra contraindicada
por causar descensos bruscos e im predecibles de presiñn.

E m ergencia hipertensiva: dism inuciñn inm ediata de la PA  m ediante m edicam entos endovenosos titulables, con
objetivos de PA  que dependerßn del tipo de em ergencia.

A lgoritm o de m anejo de H T A  en pacientes internados
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E m ergencia H T A O bjetivo de PA M edicaciñn de elecciñn

Sm e. añrtico agudo
(D isecciñn/aneurism a
com plicado)

₿ sistñlica a 110-120
m m H g, dentro de los
10-20 m inutos

Labetalol EV  10-20 m g cada 2 m in

Sm e. neurolñgico
agudo
(A C V /encefalopatëa
hipertensiva)

-A C V  en plan de
trom bolisis:
₿ <185/<110 m m H g
-Encefalopatëa con
PA  >220/>120
m m H g: ₿10-15%

Labetalol EV  10-20 m g cada 2 m in; nicardipina EV  5 m g/
hora titular2,5 m g/h; nitroprusiato EV  0,5 m cg/kg/m in si
PA  diastñlica >140 m m H g

Sm e. coronario
agudo

₿ <130/<80 m m H g
dentro de las 3hs

B B  V O  (contraindicados en bajo gasto o inestabilidad
H D ) + N TG  EV  5-10 m cg/m in titular cada 10 m in com o
m ßxim o 20 m cg/m in

E A P (IC C
descom pensada)

₿ 10-15%
PA /m ejorëa
sintom ßtica

Furosem ida EV  40 m g titular en 1 hora a 80, si no hay
respuesta + N TG  EV  10-20 m cg/m in titulando cada 10
m in 10-20 m cg
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T E M A  5. IN SU FIC IE N C IA  C A R D ËA C A

D E FIN IC IÑ N : sëndrom e caracterizado por la incapacidad del corazñn de bom bear el volum en de sangre suficiente
para suplir las dem andas del organism o sin afectar la presiñn de llenado ventricular norm al.

E PID E M IO L O G ËA : prevalencia del 1 al 2%  en paëses desarrollados, 10%  en m ayores de 70 aïos.
A um enta entre 4 y 8 veces la m ortalidad global respecto a la poblaciñn general (m ortalidad del 25 al 35% ).

C L A SIFIC A C IÑ N

B ajo gasto vs. alto gasto.
Izquierda (edem a de pulm ñn) vs. derecha (aum ento de presiñn yugular, hepatom egalia, edem a perifçrico).
R etrñgrada (aum ento de presiones de llenado y congestiñn pulm onar) vs. anterñgrada (com prom iso de la
perfusiñn perifçrica).
Sistñlica (incapacidad de eyectar suficiente sangre) vs. diastñlica (falla en la relajaciñn y el llenado
ventricular).

La fracciñn de eyecciñn norm al es > del 50%  y se considera dism inuida si estß por debajo del 40% .
La asociaciñn de disfunciñn sistñlica y diastñlica puede ocurrir m ßs allß del valor de la fracciñn de eyecciñn.

E tiologëa de la IC

- Enferm edad coronaria (isquem ia ‌ infarto) 75%
- H TA
- M iocardiopatëa chagßsica
- Taquiarritm ias y bradiarritm ias
- V alvulopatëas
- A lcoholism o
- Tñxicos
- Q T (antraciclinas)
- H em ocrom atosis
- M iocardiopatëa dilatada idiopßtica
- Enferm edades infiltrativas
- M iocarditis

Factores desencadenantes de la IC

Infecciones
A nem ia
Tirotoxicosis
Em barazo
Transgresiones alim entarias
Suspensiñn de m edicaciñn
Sëndrom e coronario agudo: IA M , angina inestable

TEP
M iocarditis
H ipertensiñn
A rritm ias
Insuficiencia valvular aguda
Fßrm acos: inotrñpicos negativos, toxicidad m iocßrdica

C L ËN IC A : disnea, fatiga, ortopnea, tos nocturna, disnea paroxëstica nocturna, respiraciñn de C heyne-Stokes (estadio
avanzado), rales crepitantes, sibilancias, derram e pleural, tercer ruido o galope (especificidad 99% ), taquicardia,
hepatom egalia (especificidad 97% ), hepatalgia, edem as perifçricos sim çtricos, ingurgitaciñn yugular, reflujo
hepatoyugular (alta especificidad y baja sensibilidad), nicturia, anorexia, nßuseas, sensaciñn de plenitud abdom inal.
IC C  aguda: edem a agudo de pulm ñn, sobrecarga de volum en, bajo volum en m inuto.

E stadificaciñn clënica de la IC  sistñlica

C lasificaciñn funcional N Y H A C lasificaciñn segøn A C C -A H A

C lase E stadios
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I
Sin lim itaciñn funcional. El ejercicio
habitual no produce disnea, palpitaciones o
fatiga.

A
A lto riesgo de IC . A usencia de alteraciones
estructurales o funcionales. A usencia de
sëntom as.

II
Lim itaciñn leve: las actividades habituales
causan disnea, fatiga o palpitaciones.
A sintom ßtica en reposo.

B
A lteraciones estructurales del corazñn que
se asocian con IC , pero sin signos o
sëntom as.

III
Lim itaciñn m oderada: ante actividades
m ënim as presenta disnea, palpitaciones o
fatiga. A sintom ßtico en reposo.

C IC  sintom ßtica asociada con enferm edad
estructural subyacente.

IV Sëntom as en reposo que aum entan ante
cualquier actividad. D

Enferm edad estructural cardiaca
im portante, con sëntom as en reposo a pesar
de recibir el m ßxim o tratam iento m çdico
disponible.

N YH A: N ew  York H eart Association
AC C -AH A: Am erican C ollege of C ardiology - Am erican H eart Association

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: hem ogram a, glucem ia, urea, creatinina, ionogram a, B N P (alta sensibilidad, m ayor V PN ). B N P:
los niveles aum entan con la edad, IR  y FA ; dism inuyen con la obesidad. V PN  94% , alta sensibilidad (>95% ).

2. EC G : arritm ias, H V I, IA M  silente (qS). Sensible pero no especifico. U n EC G  norm al descarta, en el 99%  de
los casos, disfunciñn sistñlica del V I.

3. R x de tñrax: IC T aum entado, redistribuciñn de flujo (aum ento de la vascularizaciñn en los vçrtices con
respecto a las bases pulm onares), infiltrado en vidrio esm erilado y lëneas de K erley. En edem a pulm onar,
im ßgenes en alas de m ariposa.

4. ETT o ETE: para valorar la funciñn del V I, la FE, la presencia de valvulopatëas, hipoquinesia global o regional
(isquem ia, IA M ), dilataciñn auricular, hipertrofia o dilataciñn ventricular, anom alëas del llenado diastñlico, el
tam aïo del V D  y estim ar la presiñn pulm onar.

5. R N M  cardiaca.

T R A T A M IE N T O
IC  aguda

O xëgeno: hasta lograr SO 2 m ayor del 92% .
V N I: si no hay isquem ia. D ism inuye la precarga y el requerim iento de IO T. C I: paro respiratorio, falta de
colaboraciñn del paciente, incapacidad de ajustar la m ßscara, deterioro del sensorio y shock cardiogçnico.
Furosem ida EV  en bolo: venodilataciñn y natriuresis.
N TG : perm ite la titulaciñn progresiva hasta lograr el alivio de los sëntom as, no se debe reducir la PA S por
debajo de 80 m m H g. Se debe indicar m onitoreo hem odinßm ico. C I: hipotensiñn y consum o de sildenafil. EA :
cefalea, hipotensiñn, desarrollo de taquifilaxia.
Inotrñpicos: (dopam ina y dobutam ina). En caso de bajo gasto cardëaco, se requiere m onitoreo hem odinßm ico.

IC  crñnica
Tratam iento de com orbilidades (H TA , D B T, enferm edad coronaria, anem ia).
A bandono de hßbitos tñxicos (tabaco, alcohol, etc.).
A ctividad fësica: m oderada (cam inata, bicicleta fija) para C F I a III.
R estricciñn de sodio en la dieta (2 a 3 g/dëa): evidencia contradictoria.

F ßrm acos que dism inuyen la m ortalidad
C onsiderar que la m ayorëa de los estudios fueron realizados en pacientes con IC  sistñlica y hay escasos datos
disponibles sobre la IC  diastñlica.
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1. IE C A : indicado en todos los estadios de la IC . D ism inuyen la m ortalidad.
Enalapril 2,5 m g cada 12 horas. D osis m eta 10 m g cada 12 horas.
EA : tos no productiva, hipotensiñn, hiperazoem ia leve, hiperpotasem ia, angioedem a.

2. A R A II: indicados ante intolerancia a los IEC A  por razones diferentes a hiperpotasem ia o IR A . Losartan 12,5
m g/dëa. D osis m ßxim a: 50 m g/dëa. C andesartan 4 m g/dëa. D osis m ßxim a: 32 m g/dëa.

3. B B : indicados en todos los pacientes estables clënicam ente, independientem ente de la C F. C om enzar con dosis
bajas e increm entarlas en intervalos no m enores de dos sem anas.
C I: IC  descom pensada, bradicardia sintom ßtica, B A V  de segundo o tercer grado.
C arvedilol 3,125 m g cada 12 horas. D osis m eta 25 a 50 m g cada 12 horas. B isoprolol 1,25 m g/dëa. D osis m eta
10 m g/dëa.

4. E spironolactona o eplerenona: antagonistas de la aldosterona, indicados en pacientes con disnea C F III o
superior, con dism inuciñn de la FE (m enor del 35% ) y tratam iento estßndar iniciado (diurçticos, IEC A  y B B ).
Espironolactona 12,5 a 25 m g/dëa. D osis m eta 25 a 50 m g/dëa.
C onsiderar la resincronizaciñn si Q R S ancho y m edicaciñn com pleta o C D I si FE m enor del 35% .

F ßrm acos para el control de los sëntom as sin im pacto en la m ortalidad

1. D igoxina: indicada en IC  asociada a FA . D ism inuye la frecuencia cardiaca, los sëntom as de IC  y las
internaciones. D osis de 0,125 a 0,25 m g/dëa. Intoxicaciñn: m ßs frecuente en ancianos, hipopotasem ia,
hipom agnesem ia, hipoxem ia, hipercalcem ia, anem ia, acidosis. Sëntom as: anorexia, nßuseas, vñm itos,
neuralgia, arritm ias.

2. D iurçticos: furosem ida: ante sobrecarga de volum en y sëntom as congestivos.
EA : depleciñn de volum en, IR A  prerrenal, hipopotasem ia.

3. A m iodarona: considerar si arritm ias ventriculares. D atos conflictivos acerca de dism inuciñn de m ortalidad.
Segura en IC C .

N uevos fßrm acos

Sacubitril/valsartan: superior al enalapril en pacientes con IC  crñnica C F II a IV  (reducciñn del 20%  en
m uertes de causa C V  u hospitalizaciones)
Ivabradina: indicada en pacientes sintom ßticos con fracciñn de eyecciñn ← 35%  y ritm o sinusal m ayor de 70
lpm , a pesar del tratam iento con la dosis ñptim a o m ßxim a tolerada de B B  (en pacientes con tratam iento con
IEC A  u A R A  y antagonistas de aldosterona), reducciñn de las hospitalizaciones y las m uertes de causa C V .
Trim etazidina: puede utilizarse en el tratam iento de la angina estable en IC  con fracciñn de eyecciñn
dism inuida cuando la angina persiste a pesar del tratam iento con B B  ((o alternativo) para el alivio de la angina.
N o hay recom endaciñn para IC  sola.

N o es necesario esperar hasta alcanzar el objetivo de dosis de IEC A  o A R A  para em pezar a titular.
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E nfoque terapçutico de la IC C
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T E M A  6. E N FE R M E D A D  V A L V U L A R
E ST E N O SIS A Ñ R T IC A

E T IO L O G ËA

Esclerodegenerativa: representa la principal causa en adultos m ayores de 60 aïos.
C ongçnita: la vßlvula añrtica bicøspide representa la cardiopatëa congçnita m ßs frecuente.
R eum ßtica: actualm ente poco frecuente y se asocia a valvulopatëa m itral.
M iocardiopatëa hipertrñfica del V I: causa estenosis añrtica subvalvular. Se caracteriza por el aum ento de un
soplo sistñlico eyectivo durante la m aniobra de V alsalva.

FISIO PA T O L O G ËA : el ßrea valvular añrtica es de 3 a 4 cm 2, los trastornos hem odinßm icos por sobrecarga de
presiñn en el V I aparecen cuando el ßrea se reduce al tercio de la norm alidad, m om ento en que se desarrolla un
gradiente entre el V I y la aorta.

C L ËN IC A : la trëada clßsica de la EA o com prende: angina, sëncope y disnea. Los pacientes perm anecen
asintom ßticos por perëodos prolongados. La apariciñn de estos sëntom as im plica m al pronñstico, la supervivencia
estim ada es en prom edio de 5 aïos desde la apariciñn de la angina, de 3 aïos para el sëncope y de 2 aïos desde la
apariciñn de la disnea.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Exam en fësico
- Soplo sistñlico eyectivo rom boidal, de m ayor intensidad en foco añrtico e irradiado a cuello.
- R 1 norm al.
- D esdoblam iento paradojal de R 2.
- Pulso parvus y tardus.

2. EC G : revela signos de sobrecarga, H V I y signos de dilataciñn de la A I.
3. R x de tñrax: en estadios avanzados puede aparecer cardiom egalia.
4. Ecocardiogram a.

C lasificaciñn de la E A o

EA o leve: ßrea valvular >1,5 cm 2, gradiente transvalvular m edio <25 m m H g
EA o m oderada: ßrea valvular 1-1,5 cm 2, gradiente transvalvular 25-40 m m H g
EA o severa: ßrea valvular <1 cm 2, gradiente transvalvular m edio >40 m m H g

T R A T A M IE N T O

M çdico
Poco øtil, y en caso de apariciñn de sëntom as el tratam iento es quirørgico. Evitar fßrm acos vasodilatadores (p.ej.
IEC A , B C ) porque favorecen el sëncope.

Q uirørgico
El recam bio valvular es el ønico tratam iento que ha dem ostrado beneficios. Indicaciones:
R eem plazo valvular (R ecom endaciones clase I)

Pacientes con estenosis añrtica m oderadam ente grave o grave, sintom ßticos (N ivel de evidencia B ).
Pacientes con estenosis añrtica m oderadam ente grave o grave, asintom ßticos, con prueba ergom çtrica positiva
(por desarrollo de sëntom as o caëda de la PA ) (N ivel de evidencia B ).
Pacientes con estenosis añrtica m oderadam ente grave o grave que deban ser som etidos a cirugëa cardëaca por
otras causas (N ivel de evidencia B ).
Pacientes con estenosis añrtica m oderadam ente grave o grave con disfunciñn de V I (FEV I < 50% ) (N ivel de
evidencia C ).
Pacientes sintom ßticos con estenosis añrtica m oderadam ente grave a grave con bajo flujo, bajo gradiente y
fracciñn de eyecciñn deteriorada en los cuales se dem uestre la presencia de reserva contrßctil (N ivel de
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evidencia C ).

IN SU FIC E N C IA  A Ñ R T IC A

D E FIN IC IÑ N : reflujo de la aorta al V I en dißstole.

E T IO L O G ËA
- IA o aguda: las causas m ßs im portantes son la endocarditis infecciosa y la disecciñn de aorta.
- IA o crñnica: la causa principal es la cardiopatëa reum ßtica. O tras causas son el sëndrom e de M arfßn, la espondilitis
anquilosante y la artritis psorißsica.

FISIO PA T O L O G ËA : sobrecarga de volum en del V I, que debe bom bear en sentido anterñgrado el volum en de
sangre proveniente de la A I m ßs el volum en que regurgita por la alteraciñn valvular. Esto causa H V I excçntrica.

C L ËN IC A : signos de IC  izquierda (disnea, ortopnea y fatiga). La IA o de instalaciñn aguda genera rßpidam ente caëda
del gasto cardëaco y puede ser causa de shock cardiogçnico.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Exam en fësico

Soplo diastñlico decreciente.
Soplos funcionales: soplo de A ustin Flint (inicia en la dißstole y dism inuye durante la m ism a, se escucha en el
foco añrtico y cuando el paciente estß sentado y se inclina hacia adelante en espiraciñn; si existe irradiaciñn
paraesternal se debe excluir un aneurism a añrtico y soplo de falsa EA o.
A um ento de la presiñn diferencial.
Pulso m agnus y celler.
Signo de D uroziez: se ausculta soplo sistñlico y diastñlico sobre la arteria fem oral.

2. EC G : es inespecëfico, pero generalm ente m uestra signos de H V I.
3. R x de tñrax: cardiom egalia.
4. Ecocardiogram a: es el m çtodo de elecciñn para valorar la gravedad de la enferm edad.

C lasificaciñn de la IA o

IA o leve: volum en de reflujo <30 m L, fracciñn de reflujo <30% .
IA o m oderada: volum en de reflujo 30 a 60 m L, fracciñn de reflujo 30-49% .
IA o severa: volum en de reflujo >60 m L o fracciñn de reflujo >50% .

T R A T A M IE N T O

M çdico
Estß indicado solo en pacientes asintom ßticos y con funciñn del V I conservada. Se adm inistran vasodilatadores
(IEC A ) que dism inuyen la poscarga, generando asë m enor volum en de regurgitaciñn.

Q uirørgico
El reem plazo valvular estß indicado principalm ente en los siguientes casos:
Indicaciones:

A guda: pacientes con insuficiencia añrtica aguda grave con IC  (I A ).
C rñnica:
IA o grave sintom ßticos (I B )
IA o grave asintom ßticos + disfunciñn del V I evidenciada por alguno de los siguientes parßm etros: dißm etro
sistñlico de 55 m m , fracciñn de acortam iento < 25%  o FE de reposo < 50%  (I B ) o cirugëa de revascularizaciñn
m iocßrdica, de la aorta ascendente o de otras vßlvulas (I C ).

E ST E N O SIS M IT R A L
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E T IO L O G ËA : la causa principal es la fiebre reum ßtica, las otras causas son raras.

FISIO PA T O L O G ËA : la sobrecarga de presiñn en la A I produce aum ento de la presiñn en los capilares pulm onares
y congestiñn pulm onar.

C L ËN IC A : enferm edad disneizante, palpitante (por FA ), hem optizante y em bolizante. La disnea es el prim er
sëntom a en aparecer, m arca el com prom iso de la vßlvula m itral. La EM  es la valvulpatëa que m as favorece los
fenñm enos em bñlicos perifçricos (A C V , enferm edad vascular perifçrica), por lo que siem pre se debe tener presente
este cuadro en pacientes jñvenes con A C V . La hem optisis se produce por congestiñn venosa pulm onar.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Exam en fësico

Soplo m esosistñlico o telediastñlico con refuerzo presistñlico que desaparece con la apariciñn de FA .
A um ento de intensidad del R 1.
A l progresar el cuadro pueden aparecer signos de sobrecarga del V D  com o el signo de D ressler, R 2 de m ayor
intensidad, signo de G raham  Seel, soplo sistñlico de insuficiencia tricuspëdea.

2. EC G : signos de agrandam iento de A I, puede aparecer ritm o de FA  y signos de sobrecarga del V D .
3. R x de tñrax: A I aum entada de tam aïo y signos de hipertensiñn venocapilar.
4. Ecocardiogram a D oppler: es el m çtodo de elecciñn para evaluar la vßlvula m itral.

-Ëndice de W ilkins: evaløa m ovilidad, grosor, calcificaciñn y grado de com prom iso subvalvular. El m ejor puntaje es
4. A  m edida que el puntaje aum enta el pronñstico em peora.

C lasificaciñn de la E M

E M  leve: ßrea valvular >1,5 cm 2

E M  m oderada: ßrea valvular 1-1,5 cm 2

E M  severa: ßrea valvular <1 cm 2

T R A T A M IE N T O

El tratam iento m çdico tiene com o principales objetivos el control de la frecuencia cardëaca, la dism inuciñn de
la congestiñn pulm onar y la profilaxis de los fenñm enos em bñlicos.
Los sëntom as de la EM  dependen en gran parte de la FC , para su control se utilizan B B .

Indicaciones de valvuloplastia percutßnea m itral con balñn C lase I:

Estenosis o reestenosis m itral, m oderada o grave, sintom ßtica a pesar del tratam iento m çdico, con un puntaje
ecocardiogrßfico m enor o igual a 8 (N ivel de evidencia B ).
Em barazadas con estenosis m itral m oderada a grave, sintom ßticas en clase funcional III-IV  a pesar del
tratam iento m çdico, con puntaje ecocardiogrßfico m enor o igual a 12 (N ivel de evidencia B ).
En pacientes sintom ßticos con estenosis m itral m oderada a grave, con contraindicaciones o riesgo quirørgico
alto, con puntaje ecocardiogrßfico m enor o igual a 12 (N ivel de evidencia B ).

Indicaciones de cirugëa en la estenosis m itral C lase I (N ivel de evidencia C ):

Luego de una valvuloplastia percutßnea sin m ejorëa clënica.
Luego de una valvuloplastia percutßnea com plicada con insuficiencia m itral aguda grave.
Estenosis m itral m oderada a grave sintom ßtica que no fue aceptada para valvuloplastia percutßnea (trom bo
auricular izquierdo, insuficiencia m itral de grado III-IV , ëndice m ayor de 12.
Presencia de insuficiencia tricuspëdea orgßnica u otra valvulopatëa de grado grave que necesite correcciñn.
Endocarditis infecciosa m itral reciente.
Enferm edad coronaria sintom ßtica asociada.
Em bolias sistçm icas recurrentes.
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IN SU FIC IE N C IA  M IT R A L

Se origina por cualquier alteraciñn que involucre el aparato valvular m itral (anillo, valvas, cuerdas tendinosas,
m øsculos papilares o el m iocardio adyacente), que provoca el reflujo de sangre desde el V I a la A I durante la sëstole.

E T IO L O G ËA

A dquirida: endocarditis infecciosa, enferm edad reum ßtica, degeneraciñn m ixedem atosa, disfunciñn
isquçm ico-necrñtica (el IA M  es la principal causa de IM  aguda), m iocardiopatëa dilatada, dilataciñn del anillo.
C ongçnita: fenestraciones, defectos en la alm ohadillas m iocßrdicas, fibroelastosis endom iocßrdica.

FISIO PA T O L O G ËA : la caracterëstica principal es la sobrecarga de volum en del V I con hipertrofia excçntrica
com pensatoria por eyecciñn por los dos orificios (vßlvula añrtica y m itral).

C L ËN IC A : los sëntom as m ßs frecuentes son la fatiga ante esfuerzos (prim er sëntom a en aparecer), la disnea de
esfuerzo y la disnea paroxëstica nocturna. En estadios avanzados puede existir H TP con falla cardëaca derecha. En
caso de IM  aguda, es frecuente el EA P.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Exam en fësico

Soplo pansistñlico con m ayor intensidad en apex e irradiado hacia la axila.
R 1 atenuado o ausente.
FA  (la IM  es la valvulopatëa que m as favorece su apariciñn).

2. EC G : signos de sobrecarga de A I (onda P m ellada) y ventricular.
3. R x de tñrax: cardiom egalia y dilataciñn de A I.
4. Ecocardiogram a D oppler: es la tçcnica de elecciñn para el diagnñstico. Tener presente que la FE del V I puede

sobreestim arse por la eyecciñn tanto por la vßlvula añrtica com o por la m itral.

T R A T A M IE N T O : existen dos opciones quirørgicas: la plßstica m itral que es la prim era elecciñn siem pre que estç
disponible, y el reem plazo valvular, indicado en caso de deterioro im portante del aparato valvular.

Indicaciones de la plßstica m itral

C lase I:
IM  grave m ßs:

Sëntom as, FE > 30%  y dißm etro de fin de sëstole < de 55 m m  (B ).
A sintom ßticos y parßm etros de disfunciñn del V I (FE< del 60%  y/o dißm etro de fin de sëstole > 45 m m  (B ).
Indicaciñn de cirugëa de revascularizaciñn m iocßrdica (C ).

C lase II:
IM  grave asintom ßticos m ßs:

H TP de reciente com ienzo (50 m m H g en reposo o 60 en ejercicio).
FA  de reciente com ienzo.

PR O L A PSO  D E  L A  V ¿ L V U L A  M IT R A L

Es una valvulopatëa benigna caracterizada por el desplazam iento m ayor o igual a 2 m m  hacia la A I de una o am bas
valvas del aparato valvular m itral durante la sëstole ventricular.
La m ayorëa de los pacientes no m anifiestan sëntom as, pero en algunos casos pueden generar palpitaciones, sëncope y
dolor torßcico.
A l exam en fësico se puede encontrar chasquido m esositñlico y soplo telesistñlico que aum enta con la m aniobra de
V alsalva (ønico soplo junto al de la m iocardiopatëa hipertrñfica del V I que aum enta con esta m aniobra).
El ecocardiogram a D oppler es el m çtodo de elecciñn para confirm ar la presencia del prolapso. En pacientes
asintom ßticos no es necesario tratam iento, en los que presentan prolapso valvular asociado a IM , se debe realizar
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profilaxis estßndar para la endocarditis infecciosa.

R E C O R D A R : los soplos del prolapso de la m itral y de la m iocardiopatëa hipertrñfica aum entan con la m aniobra de
V alsalva.
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T E M A  7. M IO C A R D IO PA T ËA S

Enferm edades del m iocardio que se asocian a una disfunciñn m ecßnica y/o elçctrica. Se clasifican en: dilatada
(M C D ), hipertrñfica (M C H ), restrictiva (M C R ), arritm ogçnica (M C A ), no com pactada (M C N C ) (definiciñn de
Am erican H eart Association).

T ipos de m iocardiopatëas.

M IO C A R D IO PA T ËA  D IL A T A D A
D epresiñn de la funciñn contrßctil ventricular, en ausencia de afecciñn coronaria o valvular.
A fecciñn del V I: dilataciñn e hipocontractilidad con FEV I < 45% . V D  infrecuente.

M C D  PR IM A R IA :

FISIO PA T O L O G IA : Inflam aciñn ₵  activaciñn SR A A  ₵  rem odelado V I ₵  H ipertrofia m iocitaria, fibrosis
intersticial ₵  A poptosis ₵  aum ento en tensiñn de la pared ₵  dilataciñn ventricular y auricular ₵
Insuficiencia m itral.
E T IO L O G ËA : <50%  idiopßtica, 50%  de m iocarditis evolucionan a M C D . 25-35%  m utaciones ligadas al
crom osom a X .
E PID E M IO L O G ËA : entre 20 y 60 aïos. C ausa de m uerte søbita (30-50% ) e IC  progresiva.
C L ËN IC A : disnea progresiva que inicialm ente es de esfuerzo, progresa hasta el reposo + ortopnea y disnea
paroxëstica nocturna; fatigabilidad y, edem a en zonas en declive que deja fñvea.
R itm o de galope por R 3, soplo pansistñlico m itral irradiado a la axila = regurgitaciñn m itral.
E ST U D IO S/L A B O R A T O R IO S/IM ¿ G E N E S:
Elevaciñn B N P ‌ ProB N P (valor predictivo negativo m uy alto).
EC G : taquicardia sinusal, FA : peor pronñstico, B R I (30% ).
R x de tñrax: cardiom egalia a expensa de cavidades izquierdas (congestiñn venosa pulm onar).
EC O -TT: hipocontractilidad V I, FEV I <50% , < 30%  peor pronñstico. Insuficiencia m itral por dilataciñn
cavitaria.
A nem ia en IC C  avanzada (<25%  pacientes), hipopotasem ia por diurçticos (riesgo de arritm ias).
H iponatrem ia: m al pronñstico. Elevaciñn de TG O  y TG P por congestiñn hepßtica.
IEC A  + inhibidores de aldosterona ‌ riesgo de hiperpotasem ia.
R N M : m ide el grado de depresiñn de contractilidad y el grado de dilataciñn de cavidades. R ealce tardëo con
gadolinio en zonas del epicardio = Fibrosis.
G am m agrafëa de perfusiñn: defectos de perfusiñn, que no necesariam ente reflejan la existencia de isquem ia;
anom alëas de la inervaciñn sim pßtica (riesgo de m uerte søbita).
C ateterism o derecho: candidatos a trasplante cardëaco.
T R A T A M IE N T O :
Farm acolñgico
- IEC A : iniciar con dosis progresivas; captopril 100- 150 m g/dëa;
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enalapril 20-40 m g/dëa.
- A R A -II: si existe intolerancia a IEC A ; losartßn 50-100 m g/dëa.
- B B : dosis m uy bajas; carvedilol 6,25 m g/dëa hasta 25 m g c/12 h; bisoprolol 1,25 m g hasta 10 m g/dëa.
- A R A  II: espironolactona 25-50 m g/dëa; eplerenona 25-50 m g/dëa.
*** Estos fßrm acos deben adm inistrarse incluso en casos en que no exista IC  franca; evidencia de dism inuciñn
del rem odelado ventricular= dism inuciñn de la m orbim ortalidad por IC C .
N o farm acolñgico: ejercicio fësico aerobio, evitar sedentarism o, restricciñn en sal y alcohol.
IC C +FA : anticoagular si C H A D S2V asc2 >2: w arfarina o acenocum arol dosis ajustada a R IN ; dabigatrßn (110-
150 m g/12 h; rivaroxabßn 15-20 m g/dëa; apixabßn 2.5-5 m g/12 h.
Im plantaciñn m arcapaso/resincronizador/desfibrilador: FEV I<30%  + B R I.

M C D  SE C U N D A R IA :
M iocardiopatëa alcohñlica

E T IO L O G ËA  y FISIO PA T O L O G ËA : efecto tñxico directo del alcohol o alguno de sus m etabolitos;
deficiencia de tiam ina en casos de desnutriciñn, que frecuentem ente acom païa al alcoholism o, o toxicidad de
algøn aditivo, com o el cobalto que se utilizaba en algunos tipos de cerveza.
E PID E M IO L O G ËA : pacientes con m ßs de 10 aïos de alcoholism o (polim orfism o D D  de la EC A  > riesgo).
C L ËN IC A : igual que M C D  prim aria.
T R A T A M IE N T O : suprim ir ingesta de alcohol m ejora la funciñn ventricular.

M iocardiopatëa por estrçs (Takotsubo)

E T IO L O G ËA  Y  FISIO PA T O L O G ËA : inducida por estrçs (espasm o m icrovascular difuso), liberaciñn de
catecolam inas.
E PID E M IO L O G ËA : m ßs com øn en m ujeres post-m enopßusicas
C L ËN IC A : angina, dolor precordial tëpico.
D IA G N Ñ ST IC O : aum ento de troponinas, EC G  con Elevaciñn ST en precordiales. A ngiografëa coronaria
norm al. Ecocardiogram a transtorßcico acinesia apical am plia del V I con contractilidad preservada de la base
(Form a de vasija de pesca).
T R A T A M IE N T O : disfunciñn ventricular con inotrñpicos; tratam iento de arritm ias. Funciñn ventricular se
recupera com pletam ente en sem anas.

M IO C A R D IO PA T ËA  H IPE R T R Ñ FIC A

FISIO PA T O L O G ËA : la cavidad del ventrëculo izquierdo no se dilata, se produce el engrosam iento de sus
paredes con distribuciñn asim çtrica que com prom ete tabique interventricular, conllevando a la obstrucciñn
sub-añrtica dinßm ica del tracto de salida del V I.
E T IO L O G ËA : hipertrofia cardëaca prim aria (por m utaciones gençticas, la m ßs frecuente la cadena pesada de
la m iosina), no secundaria o adaptativa a H TA , estenosis añrtica u otra causa.
E PID E M IO L O G ËA : 1 cada 500 habitantes. Entre 20 y 40 aïos. C ausa de m uerte søbita en jñvenes.
C L ËN IC A : disnea de esfuerzo, secundaria a aum ento de la presiñn diastñlica ventricular por dificultad del
llenado diastñlico.
Sëncope: por incapacidad de aum entar el gasto cardëaco en presencia de vasodilataciñn perifçrica.
Sëntom a de m al pronñstico.
Soplo m esosistñlico eyectivo no precedido de clic y con R 2 conservado en precordio. Se acentøa con V alsalva.
Se suprim e con m aniobras que aum entan la poscarga (contracciñn m uscular isom çtrica).
D IA G N Ñ ST IC O :
- EC G  < 10%  de los casos es norm al: presencia de ondas Q  estrechas y profundas en D II, D III, aV F y V 5-V 6,
seguidas de ondas R  altas.
- R x tñrax: o dilataciñn de A I.
- Ecocardiogram a: prueba diagnñstica clave en la M C H . H V I asim çtrica, V I no dilatado e hiperdinßm ico, con
obstucciñn al flujo del tracto de salida. G rosor de pared V I >15 m m , relaciñn septo/pared posterior >1,3. El 2%
de los atletas de çlite presentan grosores de 13-16 m m . R egurgitaciñn m itral.
- R N M : detecciñn y cuantificaciñn de la hipertrofia en M C H  apical. R ealce tardëo con gadolinio detecta y
cuantifica el grado de fibrosis m iocßrdica.
PR O N Ñ ST IC O :
** Factores de riesgo de m uerte søbita:
M ayores: paro cardiorespiratorio por FV , TV  sostenida espontßnea, antecedentes fam iliares de m uerte søbita.
M enores: sëncope inexplicado, grosor de pared V I > 30 m m , respuesta anorm al de la TA  durante el ejercicio,
TV  no sostenida, obstrucciñn al tracto de salida del V I, O bstrucciñn m icrovascular, D efecto gençtico de riesgo.
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** Fam iliares en prim er grado deben ser som etidos a estudio, que incluyan EC G  y ecocardiogram a.
R epetir estudios cada 5 aïos si es norm al. En adolescentes entre 12 - 18 aïos, repetir exam en anualm ente.
T R A T A M IE N T O : sñlo el desfibrilador autom ßtico im plantable (D A I) m ejora el pronñstico.
Farm acolñgico:
- B B : prim era opciñn de tratam iento en sintom ßticos (m ejorëa de sëntom as en 70% ):
A tenolol hasta 100 m g/dëa, carvedilol 25-50 m g/dëa.
- B C  no dihidropiridënicos: verapam ilo 360 ‌ 480 m g/dëa.
- D isopiram ida: 300-400 m g/dëa.
- Profilaxis de endocarditis infecciosa.
N o farm acolñgico:
- Evitar realizar ejercicios extenuantes.
- Evitar deshidrataciñn.
** M C H  obstructiva con persistencia de sëntom as: im plantaciñn de D A I. Q uirørgico: M iectom ëa septal.
Trasplante C ardiaco.

M IO C A R D IO PA T ËA  R E ST R IC T IV A

D E FIN IC IÑ N  y FISIO PA T O L O G ËA : aum ento de rigidez del endom iocardio, aum ento de la presiñn de
llenado, disfunciñn diastñlica.
E T IO L O G ËA :
Prim arias: endocarditis de Lôffler, fibrosis endom iocßrdica.
Secundarias: infiltrativa (am iloidosis, sarcoidosis).
- D epñsito: (hem ocrom atosis, glucogenosis, enferm edad de Fabry).
- Endom iocardica (fibrosis endom iocßrdica, sëndrom e hiper eosinofilico, antraciclinas).
- Idiopßtica
- Post-radiaciñn.
E PID E M IO L O G ËA : m enos del 5%  de las m iocardiopatëas. En O ccidente: am iloidosis la m ßs com øn; A sia,
¿ frica y A m çrica C entral: fibrosis endom iocßrdica.
C L ËN IC A : disnea e intolerancia al ejercicio, IC  derecha, signo de K ussm aul, R 3 y R 4, soplo de IM  o
insuficiencia tricuspëdea.
A ngina excepcional, salvo en am iloidosis. A rritm ias, fenñm enos em bñlicos. Sëntom as sistçm icos de la
enferm edad causal.
D IA G N Ñ ST IC O :
- EC G : bajo voltaje, alteraciones de re polarizaciñn, bloqueos de ram a, B A V .
- R x tñrax: sin cardiom egalia o leve.
- Ecocardiogram a: aum ento del grosor de paredes ventriculares, funciñn sistñlica norm al o ligeram ente
dism inuida, aurëculas dilatadas.
- Estudios isotñpicos: funciñn sistñlica norm al o ligeram ente dism inuida.
- C ateterism o cardëaco: funciñn sistñlica norm al o ligeram ente dism inuida, aum ento de la presiñn de llenado
izquierda y derecha, dip-plateu en la curva de presiñn diastñlica ventricular.
- R N M : para diagnñstico diferencial con pericarditis constrictiva.
T R A T A M IE N T O : tratam iento especëfico de la entidad causal. Tratam iento sintom ßtico de IC . Trasplante
cardëaco siem pre que no exista enferm edad sistçm ica extracardëacas.

M IO C A R D IO PA T ËA  A R R IT M O G Ç N IC A
D E FIN IC IÑ N : displasia arritm ogçnica del V D  (casos raros V I), que se caracteriza por una sustituciñn del tejido
m iocßrdico ventricular por tejido fibro-adiposo. C ausa de m uerte søbita en jñvenes y atletas.

FISIO PA T O L O G ËA : m utaciones en genes que codifican proteënas relacionadas con las uniones
intracelulares, com o la placoglobina, desm oplaquin. Los desm osom as cuando se som eten a estrçs m ecßnico
generan desprendim iento de m iocitos y m uerte celular con lesiñn m iocßrdica, inflam aciñn y sustituciñn fibro-
adiposa de m iocitos. Se asocia a queratoderm ia palm o-plantar.
E T IO L O G ËA : gençtica, transm isiñn autosñm ica dom inante con penetrancia del 100% .
E PID E M IO L O G ËA : afecta m ßs a varones, m anifestßndose en la adolescencia o en la edad adulta.
Incidencia desconocida pero se estim a que sea de 1:2000 a 1:5000.
C L ËN IC A : derivada de arritm ias ventriculares (con m orfologëa de bloqueo de ram a derecha), desencadenadas
por el ejercicio. M areos, palpitaciones o sëncope.
- A rrëtm ias supraventriculares.
- La prim era m anifestaciñn puede ser episodio de m uerte søbita.
- Signos y sëntom as de insuficiencia cardëaca derecha con el tiem po.
D IA G N Ñ ST IC O :
- EC G : inversiñn de ondas T en V 1-V 3, B R D  H az de H iss, ondas çpsilon que denotan existencia de
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potenciales tardëos (30%  de los casos).
- Ecocardiografëa, R N M : dilataciñn e hipocinesia del V D , aneurism as telediastñlicos y disquinesia inferobasal.
T R A T A M IE N T O : B B  o antiarrëtm icos III: am iodarona, sotalol.
Im plantaciñn de D A I.

M IO C A R D IO PA T ËA  N O  C O M PA C T A D A  (M C N C )

D E FIN IC IÑ N  y FISIO PA T O L O G ËA : m iocardio dividido en dos capas: una, delgada y adyacente al
epicardio, com pactada; y otra que ocupa el resto hasta el endocardio, no com pactada y engrosada. Se
acom païa de trabçculas prom inentes y excesivas y profundas fosas intertrabeculares. C onlleva a m ala
irrigaciñn e isquem ia del subendocardio, acom païada de fibrosis, disfunciñn sistñlica y diastñlica, arritm ias y
trom boem bolia. A fecta m ßs a las zonas lateral, apical e inferior del V I.
E T IO L O G ËA : alteraciñn del proceso norm al de m aduraciñn m iocßrdica durante la em briogçnesis.
H erencia autosñm ica dom inante.
E PID E M IO L O G ËA : la prevalencia es desconocida, se estim a que 12 a 50%  de pacientes tienen antecedentes
fam iliares de M C N C .
C L ËN IC A : inicial asintom ßtica; cuando aparecen sëntom as, son debidos a insuficiencia cardëaca,
trom boem bolia y arritm ias, incluida la m uerte søbita.
D IA G N Ñ ST IC O :
- EC G  m uestra alteraciones inespecëficas de la repolarizaciñn o la conducciñn.
- Ecocardiogram a: (C riterios Jenni): 1. G rosor del m iocardio no com pactado con el com pactado: N /C  ↑ 2 en
adultos o ↑ 1,4 en niïos; 2. Profundidad de las fosas inter-trabeculares en ßpice del V I o segm entos m edio-
ventriculares de la pared inferior y lateral; 3. D oppler color de flujo dentro de los recesos inter-trabeculares
profundos. (D x: 3/3).
T R A T A M IE N T O : igual que el m anejo propuesto para IC C .
- TV  no sostenida y FEV I norm al: B B  o am iodarona.
- TV  sostenida, FEV I < 35% , sëncopes: im plantarse un desfibrilador autom ßtico im plantable.
- A nticoagulaciñn: en FA , antecedentes trom boem bñlicos o ventrëculos m uy dilatados con im portante
depresiñn de la funciñn sistñlica.
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T E M A  8. E N FE R M E D A D E S D E L  PE R IC A R D IO
PE R IC A R D IT IS

D E FIN IC IÑ N : inflam aciñn aguda del pericardio.

E PID E M IO L O G ËA : 5%  de los dolores torßcicos agudos.

E T IO L O G ËA  (en orden decreciente de frecuencia)

Idiopßtica.
Infecciosa viral (enterovirus, adenovirus, EB V , C M V , V IH ), TB C , bacteriana (endocarditis, neum onëa),
føngica.
Tum oral (M TS, prim ario o paraneoplßsico).
A utoinm une (LES, A R , W egener, EII, esclerosis sistçm ica).
M etabñlica (hipotiroidism o, urem ia).
Post irradiaciñn.
O tras: tum orales (secundarism o pulm ñn, m am a, leucem ias), fßrm acos (hidralazina, procainam ida).

C L ËN IC A

D olor torßcico: agudo, punzante, que se m odifica con la ventilaciñn, posiciñn en ―plegaria m ahom etana‖.
Puede irradiar a trapecio (sëntom a patognom ñnico).
Irradiaciñn a trapecio (sëntom a patognom ñnico).
El dolor clßsico puede no estar presente en caso de pericarditis asociada a TB C  o procesos neoplßsicos.
Exam en fësico: frote pericßrdico (en ausencia de derram e), se ausculta m ejor con el paciente inclinado hacia
adelante y en foco tricuspëdeo, ruidos hipofonçticos (si existe derram e concom itante), fiebre.

A T E N C IÑ N : riesgo de taponam iento. Signos de alarm a: hipotensiñn, descom pensaciñn hem odinßm ica, ingurgitaciñn
yugular, signo de K ussm aul, reflujo hepatoyugular, pulso paradojal.

D IA G N Ñ ST IC O

Laboratorio: hem ogram a, V SG  o PC R , enzim as cardëacas (si positivas: m iopericarditis).
EC G : supradesnivel del ST difuso, sin regionalidad, cñncavo hacia arriba; infradesnivel del PR ; si existe
derram e, m icrovoltaje, otras desviaciones del ST.
Ecocardiogram a: derram e pericßrdico. Puede ser norm al.

C riterios diagnñsticos de pericarditis: deben estar presentes por lo m enos 2

- D olor torßcico tëpico
- Frote pericßrdico
- C am bios tëpicos en EC G
- A pariciñn o progresiñn de derram e pericßrdico

R E C O R D A R : sospechar pericarditis tuberculosa en pacientes con antecedentes de TB C , sëntom as B , inm unosuprim idos.
D iagnñstico: biopsia de pericardio, A D A , B A A R , cultivo de lëquido pericßrdico.

T R A T A M IE N T O  D E  L A  PE R IC A R D IT IS ID IO P¿ T IC A  O  V IR A L

A IN E (ibuprofeno 400 a 800 m g cada 8 horas, duraciñn segøn sintom atologëa o aspirina 650 m g cada 8 horas,
con descenso gradual a lo largo de 3 a 4 sem anas). Se recom ienda indicar en form a asociada A IN E y
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colchicina (0,5 -1 m g/dëa por un lapso de 3 m eses) o este øltim o m ßs indom etacina.
N o estßn indicados los corticoides por m ayor riesgo de recaëdas. C onsiderarlos ønicam ente en los pacientes
que no responden al tratam iento habitual y en aquellos casos de causa autoinm une, urçm ica, enferm edades del
tejido conectivo y en pericarditis por TB C .
Pericardiocentesis: terapçutica en taponam iento cardëaco; diagnñstica o terapçutica ante la sospecha de
pericarditis purulenta.
Sospecha de pericarditis bacteriana: drenaje inm ediato y tratam iento con vancom icina asociada a ceftriaxona o
ceftazidim a.
Seguim iento: proteëna C  reactiva sem anal predice evoluciñn.

FA C T O R E S A SO C IA D O S A  PE O R  PR O N Ñ ST IC O

Tem peratura m ayor de 38 grados o leucocitosis.
Evidencia de taponam iento.
D erram e extenso (aquel que separa las hojas m ßs de 20m m ).
Inm unocom prom iso.
Pacientes en tratam iento con antagonistas de la vitam ina K  (com o w arfarina).
D erram e asociado a traum atism o.
Falta de respuesta al tratam iento antiinflam atorio por m ßs de una sem ana.
Elevaciñn de enzim as cardëacas (m iopericarditis).
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T E M A  9. T A Q U IA R R IT M IA S

D E FIN IC IÑ N : ritm os cardëacos anorm ales caracterizados por frecuencia ventricular >100 lpm .
C L ËN IC A : palpitaciones, disnea, hipotensiñn, m areo, dolor precordial, sëncope.
D X : EC G

Q R S A N G O ST O

T A Q U IC A R D IA  SIN U SA L

R itm o sinusal m ayor de 100 lpm .
C om ienzo y term inaciñn graduales.
C on m aniobras vagales dism inuye la FC , pero al cesar la m aniobra, reincide.
En general es reactiva, el tratam iento debe apuntar a la causa.
C ausas m ßs frecuentes: fiebre, hipotensiñn, TEP, hipertiroidism o, suspensiñn de m edicaciñn habitual (B B ),
anem ia.

A L E T E O  A U R IC U L A R

M acro-reentrada en torno al anillo tricuspëdeo: frecuencia auricular 300, frecuencia ventricular 150 lpm , en
EC G  se observa actividad auricular regular (ondas en serrucho) con escasa actividad m ecßnica (irregular si
bloqueo variable).
Si B A V  2:1, la frecuencia ventricular oscila (aproxim adam ente 150 lpm ). Si llegara a dism inuir la frecuencia
auricular (aleteo lento), podrëa conducir 1:1, elevando aøn m ßs la frecuencia ventricular.
Tratam iento sim ilar al de la FA .
Prevenciñn de recurrencia: ablaciñn por radiofrecuencia m ßs efectiva que fßrm acos.

T A Q U IC A R D IA  PA R O X ËST IC A  SU PR A V E N T R IC U L A R  (T PS)

M ßs frecuente por m ecanism o de reentrada intranodal (nodo A V ).
Taquicardia regular de Q R S estrecho de inicio y fin bruscos (se inicia por una extrasëstole auricular).
D urante la TPS, la aurëcula se despolariza desde el nodo A V  (P retrñgrada) por lo que puede no distinguirse la
onda P en el EC G .
M ßs frecuente en m ujeres entre la segunda y la cuarta dçcada.
Sin descom pensaciñn hem odinßm ica: m aniobras vagotñnicas o adenosina (dosis: 6 m g EV , si no revierte 12
m g, si no revierte otros 12 m g. A lternativas: B C , B B , antiarrëtm icos Ia, Ic, III).
Prevenciñn de recurrencia: ablaciñn por radiofrecuencia.

T A Q U IC A R D IA  A U R IC U L A R  M U L T IFO C A L

Irregular. onda P m orfologëa variable.
Tratam iento: m aniobras vagotñnicas, B B , B C , digoxina.

Q R S A N C H O

T A Q U IC A R D IA S SU PR A V E N T R IC U L A R E S C O N  A B E R R A N C IA  (B L O Q U E O S D E  R A M A )

T A Q U IC A R D IA  V E N T R IC U L A R

Tres o m ßs latidos consecutivos provenientes del ventrëculo, con una frecuencia m ayor de 100 lpm .
EC G : taquicardia de Q R S ancho (m ayor de 0,12 m seg) con disociaciñn A V  que generalm ente se inicia con una
extrasëstole ventricular.
La form a no sostenida suele ser asintom ßtica y dura m enos de 30 segundos. La sostenida dura m ßs de 30
segundos o produce colapso circulatorio y casi siem pre se asocia a daïo estructural.

C L A SIFIC A C IÑ N

M onom orfa: Q R S de m orfologëa sim ilar en todos los latidos (sincrñnica).
Polim orfa: Q R S de distinta m orfologëa de un latido a otro (asincrñnica).
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B idireccional: alternan com plejos de diferente am plitud y direcciñn del Q R S.

T R A T A M IE N T O

1. C on descom pensaciñn hem odinßm ica: C V E.
2. Estable hem odinßm icam ente: C V E o fßrm acos.

Sin cardiopatëa estructural: B B  o verapam ilo.
C on cardiopatëa estructural o sospecha: am iodarona (150 m g EV  en 10 m inutos, dosis m ßxim a 2,2 g en 24
horas) o lidocaëna.

T O R Z A D A  D E  PU N T A

Q R S polim orfos que cam bian de am plitud y duraciñn generando un patrñn de oscilaciñn sobre la lënea de base.
G eneralm ente precedidos de Q T prolongado, alcanzan una frecuencia de 200 a 250 lpm .
G eneralm ente precedido por un latido con Q T largo (posdespolarizaciones).
C ausas de Q T largo: hipocalcem ia, hipocalem ia, hipom agnesem ia, cocaëna, tricëclicos, m acrñlidos, algunas
quinolonas, antiarrëtm icos grupo I, sotalol, Q T largo congçnito.
Tratam iento: desfibrilaciñn, m agnesio EV  (los antiarrëtm icos IA , IC  y III pueden agravar la arritm ia por
aum entar el Q T). M arcapaso auricular o ventricular provisional.

R E C O R D A R : Toda arritm ia con descom pensaciñn hem odinßm ica se trata con C V E o desfibrilaciñn segøn corresponda.

FIB R IL A C IÑ N  A U R IC U L A R

D E FIN IC IÑ N : activaciñn auricular desorganizada, rßpida e irregular que provoca una respuesta ventricular
irregular.

FISIO PA T O L O G ËA : m ecanism o de m icroreentrada m øltiple. El estëm ulo se origina a partir de un foco con
autom aticidad anorm al ubicado generalm ente en la desem bocadura de las venas pulm onares. La pçrdida de la
contracciñn auricular repercute en el llenado ventricular y genera estasis sanguënea con form aciñn de trom bos en la
aurëcula.

E PID E M IO L O G ËA : es la arritm ia sostenida m ßs frecuente. Su prevalencia aum enta con la edad, se puede encontrar
en el 5%  de los m ayores de 70 aïos. Puede ser secundaria a enferm edad valvular reum ßtica, protçsica, etcçtera.

FA C T O R E S D E SE N C A D E N A N T E S: estrçs, posoperatorio, intoxicaciñn alcohñlica aguda, fiebre, TEP, anem ia,
drogas de abuso, hipocalem ia, hipertiroidism o.

C L A SIFIC A C IÑ N

A guda: duraciñn m enor de 7 dëas, sin recurrencias.
C rñnica: es aquella que dura m ßs de 7 dëas o es recurrente. A  su vez se divide en:
‛ Paroxëstica: episodios recurrentes que se autolim itan.
‛ Persistente: dura m ßs de 7 dëas y solo revierte con tratam iento farm acolñgico o C V E.
‛ Perm anente: es aquella que dura m ßs de 7 dëas y no cede con tratam iento farm acolñgico o C V E, o en aquella
en que se decide no intentar la cardioversiñn.
A islada: episodio en m enores de 60 aïos sin evidencia clënica ni ecocardiogrßfica de cardiopatëa.

C L ËN IC A

Palpitaciones o percepciñn de pulso irregular
H ipotensiñn, insuficiencia cardëaca, angor
Sëncope por bajo gasto cardiaco (alta o baja respuesta).

Signos de alarm a en pacientes con FA
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- A ngor
- D isnea
- H ipotensiñn
- Sëncope o dism inuciñn del nivel de conciencia
- IC  descom pensada, EA P, shock
- A ntecedentes de W olff Parkinson W hite (por riesgo de TV )

D IA G N Ñ ST IC O

1. EC G : ausencia de ondas P con respuesta ventricular irregular.
2. B uscar causas reversibles de la arritm ia (fiebre, anem ia, hipocalem ia, IC C ) y realizar un ecocardiogram a para

descartar patologëa estructural (tam aïo auricular, valvulopatëas, trom bos, etc.).

T R A T A M IE N T O

Flecainida (pacientes sin enferm edad subyacente), agudo: 300 m g V O , m antenim iento 100-150m g 2 por dëa.
Propafenona: agudo 450- 600 m g V O , m antenim iento 150-300 m g 3 veces por dëa.
Ibutilida: agudo 1 m g x 10 m in. Sin m antenim iento.
D ofetilida: 0,5 m g oral x2, m antenim iento: 0,5 m g 2 veces por dëa.
A m iodarona: agudo: 5-7 m g/kg iv x 30-60 m in, seguido de 1 m g/m in hasta 10 gr, m antenim iento: 200-400 m g/dëa.
Sotalol: m antenim iento 80-160 m g/dëa.
D ronedarona: 400 m g 2 x dëa.

T ratam iento de la FA  aguda

FA  de m ßs de 48 horas de evoluciñn
C ardioversiñn
Indicaciones de cardioversiñn:

Prim er episodio
Paciente sintom ßtico a pesar de buen control de la frecuencia
D ificultad para lograr un buen control de la frecuencia
FA  solitaria

Fßrm acos de elecciñn para la cardioversiñn farm acolñgica

- FE <40%  o IC : am iodarona EV  (dosis de carga: 5 m g/kg en 40 m inutos, luego dosis de m antenim iento: 15 a
20 m g/kg en 24 horas).
- A ngina estable: am iodarona o sotalol.
- H TA  o H V I: flecainida o propafenona.
- Sin patologëa de base: flecainida o propafenona.

49



Fßrm acos para el control de la frecuencia

- B B : m etoprolol (2,5-5 m g durante 2 m in), propranolol (1 m g en 1 m in. H asta tres dosis) Esm olol (0,5 m g/kg
en 1 m in)
- B C : verapam ilo (5-10 m g por 2-3 m in), diltiazem  (0,25 m g/kg en 2 m in)
- A m iodarona (segunda lënea)
- B C  (no en pacientes con disfunciñn sistñlica del V I y W PW )
- D igoxina (de elecciñn en pacientes con deterioro de la funciñn sistñlica del V I refractaria a B B  o C I para B B .
C ontraindicada en W PW . D osis: digitalizaciñn EV  rßpida: 1 am polla (0,25 m g) cada 20 m inutos hasta 0,75 m g.
D osis de m antenim iento: 0,25 m g dëa V O .

A nticoagulaciñn

FA  valvular: todos los pacientes.
FA  no valvular: escala C H A 2D S2V A Sc (anticoagulaciñn con 2 o m ßs puntos)
En pacientes con FA  crñnica evaluar el riesgo de sangrado y el beneficio de la prevenciñn de A C V .

E scala C H A D SV A SC

Puntaje

- IC C
- H TA
- Edad m ayor o igual a 75 aïos
- Edad entre 65 y 74 aïos
- D B T
- A IT, A C V  o com plicaciones trom boem bñlicas
- Enferm edad vascular perifçrica o coronaria
- Sexo fem enino

1
1
2
1
1
2
1
1

A nticoaogulaciñn indicada en pacientes con puntaje m ayor o igual a 2.

E scala H A S-B L E D

PA S m ayor o igual a 160 m m H g
A lteraciñn de la funciñn renal
A lteraciñn de la funciñn hepßtica
Edad m ayor o igual a 65 aïos
A C V  isquçm ico

H em orragia
M al control de R IN
A lcoholism o
D rogas

Puntuaciñn: 1 punto por cada ëtem
En pacientes con 3 o m ßs puntos, precauciñn con la anticoagulaciñn, tienen m ßs riesgo de hem orragia.

O pciones de tratam iento:
W arfarina: seguim iento con R IN .
D abigatran: inhibidor directo de trom bina. N o requiere control de laboratorio. Enferm edad no valvular 150 m g 2 x
dëa.
R ivaroxaban: inhibidor de factor X a. N o requiere control de laboratorio. Enferm edad no valvular 20 m g dëa.
A pixaban: inhibidor de factor X a. N o requiere control de laboratorio. Enferm edad no valvular 5 m g 2 x dëa.
O pciones m enos recom endadas: A A S + clopidogrel; A A S sola.

A blaciñn por radiofrecuencia
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Indicado en pacientes con FA  sintom ßtica recurrente.
A islam iento de las bandas de m øsculo auricular que rodea a las venas pulm onares.
Çxito en 50 a 80% .
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T E M A  10. B R A D IA R R IT M IA S
B R A D IC A R D IA

D E FIN IC IÑ N : FC  m enor de 60 lpm . Puede ser fisiolñgica o patolñgica.
M uchos casos de bradicardia, incluso im portante, son asintom ßticos y no tienen im plicancia patolñgica ni a corto ni
largo plazo. La m ayorëa de las personas toleran adecuadam ente una FC  de hasta 40 lpm . H ay que correlacionar los
sëntom as con las alteraciones del EC G , ya que esto determ inarß la necesidad de tratam iento.

C L ËN IC A : astenia, m areos, fatiga, letargia, presëncope, sëncope, IC C  y, otros com o disnea angina o alteraciones
cognitivas prem aturas.
Los sëntom as pueden ser perm anentes, persistentes o im previsibles. Tam biçn puede ser asintom ßtica.

D IA G N Ñ ST IC O

EC G : no siem pre identifica la bradiarritm ia. Los signos de disfunciñn del nñdulo sinusal pueden ser
interm itentes. R ealizar m aniobra del seno carotëdeo: positiva cuando hay pausas sinusales m ayores de 3
segundos. Lim itaciñn: en ancianos asintom ßticos, es frecuente ver pausas m ayores de 3 segundos com o
respuesta a la m aniobra.
H olter EC G  de 24 horas o 48 horas: no siem pre detecta los episodios sintom ßticos ya que la m ayorëa de los
episodios de sëncope son paroxësticos e im predecibles.

E N FE R M E D A D  D E L  N Ñ D U L O  SIN U SA L

A rritm ia frecuente, especialm ente en ancianos. La causa m ßs frecuente es la degeneraciñn idiopßtica por
fibrosis o por fßrm acos (glucñsidos cardëacos, B B , B C , am iodarona, otros antiarrëtm icos).
Tiene m uchas expresiones en el EC G :

B R A D IC A R D IA  SIN U SA L
Es un ritm o regular con com plejos Q R S precedidos de onda P sinusal , con frecuencia cardëaca m enor de 60 lpm .
Suele ser un hallazgo incidental. C ausada por el aum ento del tono vagal (fisiolñgico) o por fßrm acos, hipotiroidism o,
alteraciones electrolëticas (patolñgico).

PA R O  SIN U SA L
N o se genera el im pulso en form a transitoria (pausa m ayor de 3 segundos). N o hay onda P.

B L O Q U E O  SIN O A U R IC U L A R
Falla en la conducciñn del m iocardio auricular. H ay ausencia interm itente de ondas P, ausencia de actividad auricular
o presencia de un m arcapasos auricular ectñpico subsidiario. D ifëcil diferenciarlo en EC G  con paro sinusal, salvo que
el R -R  sea m øltiplo del R -R  del latido previo a la bradicardia.
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SËN D R O M E  B R A D IC A R D IA -T A Q U IC A R D IA
Taquiarritim ia auricular paroxëstica (en general aleteo o FA ) que se continøa con bradicardia m arcada o pausa
sinusal. A lternan perëodos de taquiarritm ia y bradiarritm ia.

B L O Q U E O  A U R IC U L O V E N T R IC U L A R

B A V  D E  PR IM E R  G R A D O
Intervalo PR  m ayor de 0,20 segundos constante. O nda P siem pre seguida por com plejo Q R S. N o produce bradicardia
de por së; lo hace cuando acom païa a la enferm edad del nñdulo sinusal o a bloqueos de segundo o tercer grado.
Puede verse en personas sanas m ientras duerm en.

B A V  D E  SE G U N D O  G R A D O
Fallo interm itente de la conducciñn de los im pulsos auriculares. A lgunas ondas P no son seguidas por com plejos
Q R S.

El M obitz tipo I se asocia con:

Intoxicaciñn digital, consum o de B B  y calcioantagonistas.
IA M  inferior o de V D .

El M obitz tipo II se asocia con:

IA M  agudo anterior extenso.
Enferm edades crñnicas degenerativas cardëacas.

B A V  de segundo grado

T ipo M obitz I o con fenñm eno de W enckebach T ipo M obitz II

-Intervalo PR  que se prolonga en form a progresiva hasta
que se produce el bloqueo. Luego, el intervalo PR
vuelve a ser norm al.
-Q R S norm al.
-N o suele progresar a B A V  com pleto.
-Suele tolerarse bien.
-R ara vez requiere tratam iento.

-Intervalo PR  constante. En form a søbita una o
m ßs ondas P dejan de conducir.
-Q R S anchos.
-A lto grado: el com plejo Q R S aparece luego de 3
o m ßs de ondas P; puede progresar a un bloqueo
A V  com pleto.
-Es inestable, es necesaria la im plantaciñn de
m arcapasos.
-M enos frecuente, pero m ßs factible que produzca
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sëntom as.

En los B A V  2:1 o m ßs puede no detectarse la prolongaciñn del intervalo PR  antes del bloqueo, por lo que no se
puede definir el bloqueo com o tipo I o II. El m asaje carotideo o la atropina endovenosa (0,5- 2 m g IV ) pueden
m odificar la relaciñn A V  de 2:1 a 3:2 y asë localizar el sitio del bloqueo A V .

B A V  D E  T E R C E R  G R A D O
A ctividad auricular y ventricular independiente. O ndas P sin relaciñn con los com plejos Q R S.

T R A T A M IE N T O

M anejo inicial: tratam iento de soporte, en paciente inestable asegurar vëa açrea, m onitoreo cardëaco, atropina
EV  en dosis de 0,5 a 2m g.
D iscontinuar los fßrm acos que pudieran causar la bradicardia.
M arcapasos transitorio transcutßneo: para pacientes con descom pensaciñn hem odinßm ica.
M arcapasos perm anente: bradicardia sintom ßtica de causa intrënseca o irreversible o secundaria a fßrm acos que
no pueden suspenderse; bloqueos A V  infranodales de segundo o tercer grado; sëndrom e bradicardia-
taquicardia. El uso de m arcapasos bicam erales (D D D ), incluso ante patologëas de la aurëcula, se asocia con
m ejor evoluciñn a largo plazo.

54



T E M A  11. SËN C O PE

D E FIN IC IÑ N : pçrdida transitoria y abrupta de la conciencia asociada a la pçrdida del tono postural secundaria a la
hipoperfusiñn cerebral, con recuperaciñn espontßnea. Las lipotim ias en ocasiones deben evaluarse com o el sëncope.

E PID E M IO L O G ËA

Presentaciñn bim odal (10 a 30 aïos y en m ayores de 70 aïos).
El pronñstico depende de la patologëa de base.
La m ayorëa de las causas son benignas y autolim itadas, sin em bargo en ciertas ocasiones pueden deberse a
enferm edad graves.

E tiologëa del sëncope

N eurocardiogçnico
- Sëncope vasovagal
- Sëncope del seno carotideo
- Sëncope situacional

O rtostßtico
- D epleciñn de volum en
- Fßrm acos
- D isautonom ëa (O H , D B T, urem ia, Enferm edad de Parkinson, Enferm edad de A lzheim er)

C ardiogçnico
- Elçctrico: TPS, TV , B A V
- Estructural: IC C , H TP, EA o, m iocardiopatëa hipertrñfica

En la guardia lo m ßs im portante es determ inar si el sëncope es consecuencia de alteraciones que pueden poner en
riesgo la vida.
C on el interrogatorio, el exam en fësico y el EC G  se identifican el 50%  de las causas de sëncope.
Los sëncopes m as frecuentes son los neurom ediados o neurocardiogçnicos (35% ), de ellos el vasovagal constituye el
30% . El sëncope cardiaco constituye el 20%  y la causa m ßs frecuente son las bradiarritm ias (11% ).
Los sëncopes neurom ediados son precedidos por prñdrom os.
El factor predictivo de m uerte m ßs im portante en un paciente con sëncope es el antecedente de enferm edad cardiaca
estructural.
Im portancia de determ inar el origen cardëaco del sëncope: la m ortalidad al aïo por esta causa es del 30% .

D iagnñstico diferencial

C ausas neurolñgicas C ausas m etabñlicas C ausas psicñgenas

- M igraïa
- C onvulsiones
- A IT o A C V
- Insuficiencia
vertebrobasilar

- H ipoglucem ia
- H ipoxia
- H iperventilaciñn (alcalosis
respiratoria)

- Trastorno de ansiedad (ataque de
pßnico)
- Trastorno de som atizaciñn

D IA G N Ñ ST IC O

Interrogatorio para la evaluaciñn del sëncope

N øm ero de episodios
(riesgo de recurrencia)

- Ø nico o varios a lo largo de m uchos aïos (generalm ente benignos).
- M øltiples episodios en un corto perëodo de tiem po (etiologëa m ßs grave).
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Sëntom as asociados

- D isnea søbita (TEP).
- Precordalgia (IA M , isquem ia).
- Foco neurolñgico (causa neurolñgica).
- N ßuseas, vñm itos, sudoraciñn, palidez (vasovagal).
- R elajaciñn de esfënteres (sugiere convulsiones).
- C efalea: hem orragia subaracnoidea.

Prñdrom os - N ßuseas, m areos, sudoraciñn, palidez (vasovagal).
- A uras (convulsiones).

Posiciñn
- Parado (vasovagal).
- C am bio de posiciñn -de supina a bipedestaciñn- (ortostatism o) o al
incorporarse de acostado a sentado (arritm ia).

A larm a - Pçrdida søbita (arritm ia).
- Sin prñdrom os.

Situacional - Precedido por tos, m icciñn, defecaciñn, com er.

D uraciñn - B reve (vasovagal, arritm ias).
- Prolongada (convulsiones, EA o).

R ecuperaciñn - En m enos de 5 m inutos (sëncope).
- En m ßs de 5 m inutos (convulsiñn).

A  un tercero - Preguntar por m ovim ientos involuntarios, sëntom as acom païantes.

Sëncope con el ejercicio - Pensar en m iocardiopatëa hipertrñfica obstructiva, TV , EA o, W PW .

Enferm edades
preexistentes - Enferm edades psiquiatricas, cardëacas, D B T.

M edicaciones - B B , alfa bloqueantes, B C , vasodilatadores, diurçticos, antiarrëtm icos,
antidepresivos, antipsicñticos.

Factores asociados a
crisis com icial

- R elajaciñn de esfënteres, m ordedura de lengua (lateral), confusiñn, duraciñn
prolongada, desviaciñn de la cabeza y postura inusual.
- A proxim adam ente del 5 al 15%  de los pacientes con diagnñstico presuntivo de
sëncope puede tener un trastorno convulsivo.

A ntecedentes fam iliares - M uerte søbita o enferm edad cardiovascular tem prana (50 aïos) increm enta el
riesgo de sëncope cardëaco.

E xam en fësico

PA  (evaluar ortostatism o: caëda de 20 m m H g de la PA S o aum ento de la FC  20 lpm ). Tom ar en am bos brazos.
D iferencia de TA  en am bos brazos: pensar en disecciñn de aorta o robo a la subclavia.
FC  (FA , TV , W PW , bradiarritm ias).
Frecuencia respiratoria.
A uscultaciñn cardëaca y m aniobras (EA o, EM , m iocardiopatëa hipertrñfica obstructiva).
Exam en neurolñgico.
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D etectar signos directos e indirectos de sangrado.
M asaje del seno carotëdeo (controvertido): com presiñn continua por encim a del cartëlago tiroideo a nivel del
ßngulo de la m andëbula, en form a circular, aum entando la presiñn durante 5 segundos. R esultado positivo:
B A V  paroxëstico, pausa sinusal m ayor de 3 segundos, dism inuciñn de 50 m m H g de la PA S y 30 m m H g de la
PA D , con apariciñn de sëntom as.
Indicaciones: antecedentes de sëncope al girar la cabeza, usar corbata o afeitarse en pacientes con estudios
cardiolñgico y neurolñgicos negativos.
C ontraindicaciones: antecedente de IA M  en los 3 m eses anteriores, A IT, A C V , TV , FV  o soplo carotëdeo.

E studios com plem entarios

EC G : se debe realizar a todos los pacientes con sëncope. Tiene bajo rçdito diagnñstico, pero perm ite identificar
arritm ias e isquem ia. Evaluar: FC , ritm o, trastornos de la conducciñn, B A V  de prim er grado, bloqueo de ram a,
bloqueo bifascicular y trifascicular, isquem ia aguda, secuela anterior e intervalo Q T.
Laboratorio: solicitar segøn contexto clënico. Ej: hipoglucem ias, alteraciones del ionogram a, elevaciñn de
enzim as cardëacas, caida del hem atocrito. R ealizar test de em barazo en m ujeres en edad fçrtil.
TC  de cerebro: en pacientes en los que se sospecha A C V  o si hay hallazgos en el exam en fësico.
ETT: para evaluar la presencia de alteraciones cardëacas estructurales. M ayor utilidad en pacientes con
enferm edad cardëacas o con alteraciones del EC G .

E ST R A T IFIC A C IÑ N  D E  R IE SG O : la presencia de alguna de las siguientes caracterësticas im plica alto riesgo

EC G  patolñgico
A ntecedente de cardiopatëa estructural o signos de IC C
PA S m enor o igual a 90 m m H g
H em atocrito m enor de 30%
D isnea
Edad avanzada y com orbilidades
A ntecedente fam iliar de m uerte søbita.

Indicaciones de internaciñn

Para diagnñstico

- C ardiopatëa
- EC G  anorm al
- Sëncope durante el ejercicio
- H istoria fam iliar de m uerte søbita

Para tratam iento

- A rritm ias
- Sëncope por isquem ia
- Sëncope por cardiopatëa
- Sëncope cardioinhibitorio para im plante de m arcapasos

Para m onitorizaciñn - En los casos de lesiñn grave
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A lgoritm o de evaluaciñn de sëncope
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T E M A  12. E N FE R M E D A D  V A SC U L A R  PE R IFÇ R IC A

E PID E M IO L O G ËA : afecta al 4%  de los m ayores de 40 aïos, al 15-20%  de los m ayores de 65 aïos y en los
diabçticos la prevalencia es de 27% .

M ßs frecuente en hom bres y raza negra.
Se asocia con enferm edad vascular de otros lechos; en un estudio de rastreo con C C G  en pacientes con EV P, solo el
8%  de los pacientes tenëa coronarias norm ales.

ISQ U E M IA  A R T E R IA L  A G U D A
D ism inuciñn søbita de la perfusiñn que causa una potencial am enaza de la viabilidad del m iem bro m enor a dos
sem anas de evoluciñn.

E M E R G E N C IA
Tasa de am putaciñn del 25%  y m ortalidad del 10-20% .

C ausas

Trom bosis: la m ßs frecuente es sobre territorios previam ente afectados o en pacientes con trom bofilia.
Em bolia cardëaca o arterial
Traum atism o
D isecciñn

R E C O R D A R : sospechar em bolia especialm ente en pacientes con FA , infartos extensos con disfunciñn ventricular y
vßlvulas protçsicas, con anticoagulaciñn en subrango.

C L ËN IC A : dolor, ausencia de pulso, palidez del m iem bro, parestesias, im potencia funcional.

E valuaciñn de viabilidad

C ategorëa Pronñstico H allazgos Seïal D oppler

Sensitivos D ebilidad A rterial V enoso

I Sin
am enaza N o am enaza N o N o Presente Presente

IIa A m enaza
incipiente

R ecuperable si es
tratado
rßpidam ente

M ënim a
(digital) o
ninguna

N o H abitualm ente
presente Presente

IIb A m enaza
inm inente

R ecuperable si es
tratado
inm ediatam ente

M as allß de
los dedos,
dolor en
reposo

Leve o
m oderada

O casionalm ente
Presente Presente

III Sin
vitalidad D aïo irreversible Profunda,

anestesia
Parßlisis,
rigidez A usente Presente
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A lgoritm o de m anejo de la isquem ia arterial aguda de los m iem bros

R E C O R D A R

A nticoagulaciñn dism inuye m ortalidad y riesgo de am putaciñn, iniciar D E IN M ED IA TO  ante sospecha de
isquem ia arterial aguda.
Si no hay com plejidad adecuada para el tratam iento: derivar a un centro de m ayor com plejidad.
Si el m iem bro no es viable clënicam ente es una em ergencia y se debe realizar am putaciñn.

SËN D R O M E  D E  R E PE R FU SIÑ N

D aïo tisular por isquem ia en el que se acum ulan grandes cantidades de ßcido lßctico.
A l reperfundir se generan radicales libres que destruyen la porciñn lipëdica de m em branas y aum entan la
perm eabilidad capilar.
En form a local causa un sëndrom e com partim ental.
En form a sistçm ica, el lactato que se libera en la anaerobiosis causa acidosis e hiperpotasem ia (arritm ias) y se
libera m ioglobina, que genera IR A  y acidosis.
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T E M A  13. R IE SG O  Q U IR Ø R G IC O

Su objetivo es valorar la estabilidad cardiovascular y la condiciñn m çdica del paciente en el contexto de una
enferm edad con indicaciñn quirørgica. Se estim a que en pacientes no seleccionados som etidos a cirugëa general, el
30%  tienen coronariopatëa establecida o alto riesgo de presentarla y que entre el 3 y el 5%  tendrßn com plicaciones
cardëacas asociadas con eventos coronarios.
La identificaciñn del riesgo proporciona tanto al paciente com o al cirujano inform aciñn øtil para evaluar la relaciñn
riesgo-beneficio de un procedim iento y prevenir com plicaciones.

E ST R A T IFIC A C IÑ N  D E L  R IE SG O  C L ËN IC O
Identificar enferm edades cardiacas graves (sëndrom es coronarios inestables, angina, IA M , reciente o pasado, IC
descom pensada, arritm ias y enferm edad valvular grave) y el estado funcional (4 M ETS = subir 2 tram os de escalera
o cam inar 4 cuadras).

E scala de estado fësico

C lasificaciñn (A SA ) C aracterësticas

I Sano, <70 aïos.

II Enferm edad sistçm ica leve o sano >70 aïos.

III Enferm edad sistçm ica grave no incapacitante.

IV Enferm edad sistçm ica grave incapacitante.

V Paciente m oribundo. Expectativa de vida <24 horas sin la cirugëa.

V aloraciñn del estado funcional

R iesgo

M ayor
- D ificultad con las actividades de la vida diaria del adulto
- N o puede cam inar 4 cuadras, subir dos tram os de escaleras ni alcanza los 4 M ETS
- Inactivo pero sin lim itaciones
- A ctivo: hace trabajos vigorosos
- R ealiza ejercicios vigorosos regularm ente

M enor

M ETS
Estado funcional cardëaco:
(1 M ET= 3,5 m L de absorciñn de O 2/kg/m in).
1 M ET: puede cuidarse solo: com er, vestirse o usar el baïo.
4 M ET: puede subir un tram o de escalones o una colina o cam inar en terreno llano a 3 o 4 m ph.
4 a10 M ET: puede hacer trabajos pesados en casa, lavar pisos levantar o m over m uebles pesados, subir dos tram os de
escaleras.
>10 M ET: puede participar de deportes intensos.

El riesgo clënico se clasifica en bajo, interm edio y alto.

E stratificaciñn de riesgo segøn la A C C /A H A  Task F orce

A lto Interm edio B ajo
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- Sëndrom es coronarios inestables (IA M  en los 7 a 30 dëas
anteriores con isquem ia residual significativa, angina
inestable o angina crñnica grave clase III o IV ).
- IC  descom pensada.
- A rritm ias graves (B A V  de alto grado, arritm ias ventriculares
sintom ßticas en pacientes con cardiopatëa, arritm ias
supraventriculares con alta respuesta ventricular).
- V alvulopatëa grave.

- A ngina
crñnica clase
I ‌ II.
-
A ntecedentes
de IA M  u
ondas Q  en
EC G .
- A ntecedente
de IC .
- D B T.
- IR C .

- Edad avanzada.
- EC G  patolñgico (H V I,
B R I, alteraciones del
ST-T, ritm o no sinusal).
- H TA  no controlada.
- A ntecedente de A C V .
- B aja carga ergom çtrica
(<4 M ETS).

AC C /AH A: Am erican C ollege of C ardiology - Am erican H eart Association

R ecom endaciones para el uso de B B
Se indica continuidad del tratam iento en pacientes que ya reciben B B .
Se recom ienda iniciar el tratam iento en aquellos con enferm edad coronaria establecida o riesgo alto de presentarla y
en individuos con H TA  no controlada y titular la dosis 5 a 7 dëas antes de la cirugëa no cardëaca.

E ST R A T IFIC A C IÑ N  D E L  R IE SG O  D E L  PR O C E D IM IE N T O  Q U IR Ø R G IC O
D e acuerdo con la estim aciñn de la incidencia com binada de m uerte de causa cardëaca e IA M  no fatal, las cirugëas no
cardiacas se consideraron de riesgo alto (m ayor del 5% ), interm edio (inferior al 5% ) o bajo (m enor del 1% ).

R iesgo del procedim iento quirørgico

A lto Interm edio B ajo

- C irugëa de em ergencia
- C irugëa añrtica
- C irugëa vascular de m iem bros
inferiores
- C irugëa prolongada, asociada con
grandes pçrdidas de sangre o lëquidos
- Procedim iento radical de tñrax o
hem iabdom en superior
- Procedim iento intracraneano.

- Endarterectom ëa carotëdea
- C irugëa de cabeza y cuello
- C irugëa intratorßcica o intraperitoneal
que no reøne condiciones de alto riesgo
- C irugëa ortopçdica
- C irugëa prostßtica
- C irugëa ginecolñgica pelviana
- C irugëa laparoscñpica.

- Procedim ientos
endoscñpicos
- C irugëa de piel o
superficial
- C irugëa
oftalom olñgica
- C irugëa
otorrinolaringolñgica
- C irugëa de m am a
- C irugëa de
m arcapasos
- C irugëa
am bulatoria.

R ecom endaciones para la realizaciñn de estudios com plem entarios en el preoperatorio

C irugëa de bajo
riesgo

C irugëa de riesgo
interm edio C irugëa de alto riesgo O tros

R x de
tñrax Si Si

Tos, disnea, patologëa
broncopulm onar u
obesidad.

EC G

R iesgo clënico
bajo sin EC G
en los øltim os
6 m eses.

Si Si R iesgo clënico interm edio
o alto.

Pacientes con IC C

62



Funciñn
ventricular

descom pensada o
com pensada con
disfunciñn grave del V I.

Ecodoppler
de vasos de
cuello

A C V  o A IT
previo A C V  o A IT previo

Soplo cervical, en cirugëa
de riesgo interm edio o
alto.

Prueba
evocadora
de
isquem ia

R iesgo clënico
interm edio y
m ala capacidad
funcional.

R iesgo clënico
interm edio.

Sëndrom e coronario agudo
reciente, estabilizado, sin
indicaciñn de C C G .

C C G

R esultado dudoso en
pruebas no invasivas,
en pacientes de
riesgo alto.

- Evidencia de riesgo alto
en las pruebas no
invasivas.
- A ngina de pecho con
respuesta inadecuada al
tratam iento m çdico.
- A ngina inestable
recurrente o refractaria
que requiere cirugëa no
cardëaca electiva.

H N F: heparina no fraccionada; H BPM : heparina de bajo peso m olecular

En pacientes candidatos a cirugëa de cadera se aconseja H B PM .
En neurocirugëas se recom ienda la com presiñn neum ßtica interm itente asociada a las vendas elßsticas o no. En
pacientes seleccionados (de alto riesgo) se debe considerar adicionar H B PM .
En pacientes con daïo espinal agudo y parßlisis de m iem bros inferiores se aconseja el em pleo de H B PM  en
asociaciñn con vendas elßsticas y com presiñn neum ßtica interm itente.
En politraum atizados: H B PM . Si hay C I para ello se im pone el uso de com presiñn neum ßtica interm itente. En
pacientes de riesgo m uy alto debe valorarse la colocaciñn de un filtro de vena cava.

PR O FIL A X IS D E  T V P Y  T E P

R iesgo de T E P en pacientes quirørgicos sin profilaxis

R iesgo D istal
(% )

Proxim al
(% )

M ortalidad
(% ) E strategia

B ajo: cirugëa m enor en paciente <40 aïos sin
otro factor de riesgo. 2 0,4 <0,01 M ovilizaciñn precoz.

M oderado: cirugëa m enor en paciente con un
factor de riesgo.
C irugëa en pacientes de 40-60 aïos sin factores
de riesgo.

10-
20 2-4 0,1-0,4

H N F c/12 horas,
H B PM  c/24 horas,
m edias de
com presiñn
graduada,
com presiñn m ecßnica
interm itente.

A lto: cirugëa en pacientes m ayores de 60 aïos o
de entre 40 y 60 aïos con un factor de riesgo
(TV P previa, hipercoagulaciñn, cßncer).

20-
40 4-8 0,4 - 1

H N F c/12 horas,
H B PM  c/24 horas,
com presiñn m ecßnica
interm itente,
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fondaparinux.

M uy alto: cirugëa en pacientes con m øltiples
factores de riesgo (>40 aïos, cßncer, TV P
anterior).
C irugëa o fractura de cadera o rodilla,
politraum atism o, lesiñn m edular.

40-
80 10-20 0,25-5

H B PM  c/24 horas,
H N F o H B PM  y
m edias de
com presiñn graduada
o com presiñn
m ecßnica
interm itente.
Fondaparinux

H N F: heparina no fraccionada; H BPM : heparina de bajo peso m olecular
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C A PËT U L O  II. N E U M O N O L O G ËA
T E M A  1. PR U E B A S FU N C IO N A L E S

E SPIR O M E T R ËA

Perm ite distinguir las alteraciones obstructivas de las restrictivas. Es de difëcil interpretaciñn en m enores de 7 aïos y
en pacientes m uy ancianos por la dificultad para lograr una prueba adecuada.
M ide el volum en de aire exhalado durante una exhalaciñn intensa y despuçs de una inhalaciñn m ßxim a.

IN D IC A C IO N E S

D iagnñstico: evaluaciñn de sëntom as, signos o efectos de enferm edades sistçm icas sobre la funciñn pulm onar,
evaluaciñn de riesgo quirørgico en pacientes seleccionados.
C ontrol: evaluaciñn de la eficacia de las intervenciones terapçuticas, seguim iento en pacientes con
enferm edades pulm onares y exposiciñn ocupacional o toxicidad por fßrm acos.
Evaluaciñn de discapacidad: rehabilitaciñn, aseguradoras, legales.

C U R V A  V O L U M E N -T IE M PO

C V F (capacidad vital forzada): m ide el volum en exhalado total; se encuentra norm al, aum entada o dism inuida
en patologëas obstructivas, y dism inuida en las restrictivas.
V EF1 (volum en espiratorio forzado en el prim er segundo): indicador de respuesta a la broncodilataciñn o a la
broncoconstricciñn inducida, øtil para el seguim iento en alteraciones obstructivas.
Ëndice V EF1/C V F (Tiffeneau): diagnñstico inicial de sëndrom e obstructivo.
FEF 25-75%  (volum en espirado en la parte m edia de curva): m ayor sensibilidad para la detecciñn de
obstrucciñn de la pequeïa vëa açrea, alta variabilidad en el m ism o paciente e interindividual, lo que lim ita la
utilidad de su m ediciñn aislada.

Interpretaciñn de la curva volum en-tiem po

C V F
(% )

T iffenau
(% ) Interpretaciñn

>80 >80 Estudio norm al

<80 >80 Patrñn restrictivo

>80 <80 Patrñn obstructivo

<80 <80 Indeterm inado, se requiere la m ediciñn de voløm enes pulm onares para definir el
diagnñstico (posible pseudoobstrucciñn)

Los valores se m odifican segøn la edad, el sexo, la talla, el peso y la raza

C U R V A  FL U JO -V O L U M E N
Para realizarla se requieren m aniobras de inspiraciñn y espiraciñn forzadas, estß indicada ante la presencia de estridor
a nivel del cuello o de disnea inexplicada.
Perm ite detectar la obstrucciñn de la vëa açrea superior, aunque su alta variabilidad lim ita su utilidad.

Interpretaciñn

Lim itaciñn de la curva durante la inspiraciñn: obstrucciñn extratorßcica.
Lim itaciñn de la curva durante la exhalaciñn: obstrucciñn intratorßcica.
Lim itaciñn de la curva durante inspiraciñn y espiraciñn: obstrucciñn fija de la vëa açrea superior (estenosis).
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R espuesta a broncodilatadores: la espirom etrëa se realiza antes y despuçs de la adm inistraciñn de un broncodilatador
(salbutam ol). Se considera que el paciente responde si se constata una m ejorëa del V EF1 o la C V F m ayor o igual al
12% .

PR U E B A S D E  PR O V O C A C IÑ N  B R O N Q U IA L
Indicadas ante la sospecha de hiperreactividad bronquial en pacientes con espirom etrëa norm al o para la evaluaciñn
de la respuesta terapçutica. Se hacen con nebulizaciones con diluciones crecientes de m etacolina o histam ina. Se
considera broncocostricciñn significativa a la dism inuciñn del V EF1 m ayor o igual al 20% .

C A PA C ID A D  D E  D IFU SIÑ N  D E  M O N Ñ X ID O  D E  C A R B O N O  (D L C O )

Esta prueba perm ite diferenciar entre la enferm edad pulm onar intrënseca, en la que se suele reducir la D LC O , de
otras causas de restricciñn en las que D LC O  suele ser norm al. Perm ite evaluar el parçnquim a pulm onar (superficie
de intercam bio gaseoso).

Patrñn obstructivo con D LC O  dism inuido: enfisem a.
Patrñn obstructivo con D LC O  norm al: asm a y bronquitis crñnica.
Patrñn restrictivo con D LC O  alterado: procesos parenquim atosos (sarcoidosis, fibrosis pulm onar idiopßtica,
neum oconiosis, enferm edad intersticial inducida por fßrm acos o radiaciones).
Patrñn restrictivo con D LC O  norm al: procesos extraparenquim atosos (obesidad, enferm edad neurom uscular o
alteraciones caja torßcica).
D LC O  aum entada: hem orragia alveolar.

R E C O R D A R : en pacientes con anem ia, el valor de la D LC O  se debe corregir segøn el hem atocrito.

M E D IC IÑ N  D E  E SFU E R Z O  Y  T R A B A JO  R E SPIR A T O R IO

Indica el nivel de fuerza instantßnea de los m øsculos respiratorios, es øtil para el seguim iento de pacientes con
enferm edades neurom usculares y para el destete de A R M .

M E D IC IÑ N  D E  V O L Ø M E N E S PU L M O N A R E S

Para la evaluaciñn de la enferm edad pulm onar restrictiva (espirom etrëa con C V F dism inuida) y de hiperinsuflaciñn
(elevaciñn del volum en residual y de la capacidad pulm onar total).
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T E M A  2. D ISN E A

E V A L U A C IÑ N
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T E M A  3. A SM A

D E FIN IC IÑ N : trastorno inflam atorio, crñnico y paroxëstico de la vëa açrea, caracterizado por hiperreactividad ante
estëm ulos fësicos, quëm icos y farm acolñgicos, con obstrucciñn al flujo de aire, que revierte con el uso de
broncodilatadores o espontßneam ente.

D IA G N Ñ ST IC O
C lënica: sibilancias, tos nocturna, disnea recurrente, opresiñn torßcica recurrente, sëntom as que em peoran con los
cam bios estacionales o con la exposiciñn a ßcaros, hum o, tabaquism o, anim ales con pelo, pñlenes, sustancias
quëm icas en aerosol, ejercicio, ciertos m edicam entos (A A S, B B ).

E xam en funcional respiratorio

Espirom etrëa: el aum ento del 12%  o m ßs del V EF1 (o superior a 200 m L) luego de la adm inistraciñn de un
broncodilatador es indicador de hiperreactividad bronquial. En pacientes con antecedente de sëntom as de asm a,
es diagnñstico.
PFE: sirve para diagnñstico y m onitorizaciñn. El aum ento del 20%  o m ßs (o de 60 L/m in) luego de adm inistrar
un broncodilatador, o una variaciñn diurna m ayor del 20%  (lecturas con m ejorëa superior al 10%  dos veces al
dëa) es sugestivo de asm a.

C lasificaciñn del asm a

A SM A
IN T E R M IT E N T E

A SM A  PE R SIST E N T E

L eve M oderado Severo

Sëntom as diarios <2 veces por
sem ana

>2 veces por sem ana
pero no diarios D iarios

V arios
a lo
largo
del dëa

Lim itaciñn en actividades N o M ënim a M oderada G rave

Sëntom as nocturnos <2 veces por
m es 3 o 4 veces por m es

M ßs de una vez
por sem ana
pero no diarios

D iarios

N ecesidad de m edicaciñn
de rescate

<2 veces por
sem ana

>2 veces por sem ana
pero no diarios, y no
m ßs de uno por dëa

D iaria
V arias
veces
al dëa

F unciñn pulm onar (V E F 1) N orm al >80%  del valor
predicho 60-80% <60%

E xacerbaciones con
requerim iento de

corticoides sistçm icos
H asta 1 por aïo >2 por aïo (evaluar gravedad y tiem po desde øltim a

exacerbaciñn)

T ratam iento recom endado PA SO  1 PA SO  2 PA SO  3 PA SO  4,
5 o 6

Luego de 2 a 6 sem anas evaluar la respuesta al tratam iento y si corresponde,
ajustarlo.

O B JE T IV O S L U E G O  D E L  D IA G N Ñ ST IC O :
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1. D eterm inar el nivel de control de los sëntom as.
2. B uscar factores de riesgo para futuras exacerbaciones y m al pronñstico.

T R A T A M IE N T O : el m anejo del asm a se basa en 4 pilares:

1. M onitorizaciñn de sëntom as y de la funciñn pulm onar.
2. Educaciñn del paciente.
3. C ontrol de factores am bientales desencadenantes y de com orbilidades.
4. Tratam iento farm acolñgico escalonado ‌step up o step dow n- segøn la gravedad y el nivel de control de la

enferm edad.

Paso 1: beta adrençrgicos de acciñn rßpida a dem anda.
Paso 2: glucocorticoides inhalatorios en dosis baja. A lternativa: antileucotrienos, crom oglicato.
Paso 3: glucocorticoides inhalatorios en dosis m oderada o glucocorticoides inhalatorios en dosis baja com binados
con beta adrençrgicos de acciñn prolongada (LA B A ). A lternativa: glucocorticoides inhalatorios en dosis baja
asociados con alguno de los siguientes: antileucotrienos, teofilina o zileuton.
Paso 4: glucocorticoides inhalatorios en dosis m oderada com binados con LA B A . A lternativa: glucocorticoides
inhalatorios en dosis m oderada asociados con alguno de los siguientes: antileucotrieno, teofilina.
Paso 5: glucocorticoides inhalatorios en dosis alta com binados con LA B A . C onsiderar agregar om alizum ab en
pacientes alçrgicos o con tëtulos de IgE elevada.
Paso 6: glucocorticoides inhalatorios en dosis alta asociados a LA B A  y glucocorticoides V O . C onsiderar agregar
om alizum ab en pacientes alçrgicos.

R E C O R D A R : en el asm a, los LA B A  no asociados a glucocorticoides inhalatorios aum entan la m ortalidad.

Para todos los pacientes

M antener el uso de beta adrençrgicos de acciñn rßpida para el m anejo de sëntom as; su uso m ßs de 2 dëas por
sem ana para alivio sintom ßtico es indicador de control inadecuado del asm a y necesidad de escalar un nivel en
el tratam iento.
D escender escalones en pacientes con asm a bien controlado durante 3 m eses.
A ntes de avanzar un paso en el tratam iento evaluar adhesiñn, los factores am bientales y las com orbilidades
(SA O S, obesidad, rinitis, sinusitis, ER G E, aspergilosis broncopulm onar alçrgica, etcçtera).

FA C T O R E S D E  R IE SG O  PA R A  E X A C E R B A C IO N E S:

1. Sëntom as no controlados.
2. A um ento del uso de agonistas beta.
3. N o uso de corticoides inhalados, m ala adherencia, tçcnica inadecuada de utilizaciñn.
4. V EF1 <60% .
5. Tabaquism o, exposiciñn a alçrgenos.
6. Em barazo
7. Eosinofilia, en esputo o en sangre perifçrica.
8. Exacerbaciones previas graves en el øltim o aïo o necesidad de intubaciñn en exacerbaciones previas.

N ivel de control del asm a segøn los sëntom as

Sëntom as de asm a N ivel de control de asm a

En las øltim as 4 sem anas, ha tenido el paciente: R espuesta N inguno de los
anteriores C ontrolado

1-2 de los Parcialm ente
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anteriores controlado

‛ R equerim iento de uso de broncodilatadores m ßs de
dos veces al dëa? Si/N o 3 o m ßs de los

anteriores N o controlado

‛ D espertares nocturnos por asm a? Si/N o

‛ A lguna lim itaciñn de sus actividades por el asm a? Si/N o

C R ISIS A SM ¿ T IC A

Episodio de exacerbaciñn progresiva o søbita de los sëntom as del asm a, aum ento de la disnea, las sibilancias, la tos o
la opresiñn torßcica, asociados al aum ento de la obstrucciñn bronquial (la dism inuciñn del V EF1 o del PFE son los
elem entos objetivos para definir el diagnñstico y la gravedad).

Signos de gravedad

- FR  >30 por m inuto.
- FC  >120 lpm  o <60 lpm .
- Pulso paradojal (>12 m m H g): indica increm ento de la presiñn intratorßcica.
- H ipercapnia (C O 2 >45 m m H g): trastorno m ixto (EPO C  + asm a) o paciente ―in extrem is‖.
- H ipoxem ia.
- Sudoraciñn frëa.
- U so de m øsculos accesorios, palabra entrecortada o cornaje.
- Intolerancia al decøbito.
- A lteraciñn del sensorio.
- Sibilancias intensas.
- Silencio auscultatorio.

M anejo de la crisis asm ßtica

C risis leves o m oderadas: tratam iento am bulatorio.
C risis graves: m anejo en el hospital.

C riterios de internaciñn

- Presencia de signos de gravedad
- V EF1 o PFE inicial <25%
- V EF1 o PFE despuçs de tratam iento <40%
- Sin m ejorëa luego de 4 o 6 horas de tratam iento
- Em barazo con asm a m al controlado (m uy baja tolerancia para hospitalizaciñn).

Tratam iento inicial

1. A dm inistrar O 2 para asegurar una saturaciñn m ayor del 90% .
2. C om enzar tratam iento.
3. Interrogatorio: antecedentes, internaciones previas, uso de m edicaciñn, y realizar exam en fësico (buscar signos

de gravedad y com plicaciones).
4. Si es posible realizar V EF1 o PFE (para determ inar el grado de obstrucciñn, parßm etro objetivo inicial).
5. Saturom etrëa continua y gases en sangre.
6. B eta adrençrgicos de acciñn rßpida: salbutam ol. D ebe ser adm inistrado en form a inm ediata:

N ebulizar: 2,5 a 5 m g (0,5 a 1 m L) cada 20 m inutos en la prim era hora, luego por hora hasta m ejorëa o por 4
horas (dosis total: la necesaria, generalm ente la dosis m ßxim a la determ inan la taquicardia y el tem blor).
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A erosol (con aerocßm ara) 4 puff en igual esquem a.

7. C orticoides sistçm icos:
A cciñn rßpida y segura: usarlos desde el inicio y m antenerlos de 1 a 2 sem anas.
La V O  o la parenteral tienen igual eficacia; usar EV  si vñm itos o alteraciñn de sensorio.
El efecto se evidencia entre las 2 y las 6 horas.
D osis inicial:
M eprednisona: 40 a 60 m g/dëa.
H idrocortisona: 200 a 300 m g/dëa en dosis divididas.

8. A nticolinçrgicos inhalatorios:
A gregar ipatropio, aum enta la broncodilataciñn.
D osis: 0,5 m g en nebulizaciñn o 4 puff cada 20 m inutos en la prim era hora, luego por hora hasta lograr m ejorëa
o por 4 horas.
Indicados cuando no se obtienen resultados con agonistas beta 2, desde el inicio del tratam iento en crisis
graves, y en pacientes que reciben B B .

9. C orticoides inhalatorios:
N o se recom ienda utilizarlos com o m onoterapia.
Pueden usarse desde el com ienzo junto a corticoides sistçm icos (dism inuye recaëdas).
D eben usarse en form a reglada luego de la suspensiñn de los corticoides sistçm icos.

10. Soporte ventilatorio:
B PA P: en pacientes con hipercapnia sin encefalopatëa u otros signos de gravedad, pero que no requieren
intubaciñn de urgencia. M ejora el intercam bio gaseoso y reduce el trabajo respiratorio.
Intubaciñn orotraqueal: ante la dism inuciñn de la frecuencia respiratoria por agotam iento m uscular, depresiñn
del sensorio o hipoxem ia. O bjetivo: m antener una oxigenaciñn y ventilaciñn adecuadas y m inim izar la presiñn
de la vëa açrea, m ediante la ventilaciñn protectora:
- V olum en corriente o tidal (V T) m enor de 8 m L/kg.
- FR  10 a 14 por m inuto.
- Flujo inspiratorio alto 80 a 100 L por m inuto.
- V entilaciñn m inuto m enor de 115 L por m inuto.
- PEEP m enor del 80%  de la auto-PEEP: dism inuye el esfuerzo respiratorio, evita la elevaciñn de la presiñn
plateau y previene el barotraum a y el colapso cardiovascular.
- H ipercapnia perm isiva o por la baja FR  y V T, priorizando la prevenciñn del barotraum a.

11. O tras m edidas terapçuticas:

Sedaciñn y parßlisis.
H eliox (helio + oxëgeno): reduce la resistencia al flujo açreo, m ejorando asë la llegada de broncodilatadores y
la oxigenaciñn. R iesgo: puede causar alteraciones en las m ediciones del respirador.

R E C O R D A R : el uso de A TB  en las crisis asm ßticas no estß recom endado debido a la falta de evidencia de beneficios
clënicos y a los potenciales costos y daïos asociados. Sin em bargo, se m antiene com o una prßctica frecuente. La m ayorëa
de las causas infecciosas de exacerbaciones son virales.

C riterios de alta e indicaciones
Pacientes com pensados hem odinßm icam ente.

V EF1 o PFE superior al 60%  despuçs del tratam iento.
Indicaciones al alta:
- C ontinuar corticoides sistçm icos por 7 a 14 dëas.
- Indicar corticoides inhalatorios en form a reglada (budesonide o fluticasona).
- Iniciar LA B A  (form oterol o salm eterol).
- Instruir al paciente acerca de cñm o detectar tem prano la crisis y cñm o tratarla.
- Identificar posibles desencadenantes.
- Insistir en educaciñn para lograr adhesiñn por parte del paciente.
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T E M A  4. E N FE R M E D A D  PU L M O N A R  O B ST R U C T IV A  C R Ñ N IC A

D E FIN IC IO N E S

E PO C : obstrucciñn progresiva de la vëa açrea, parcialm ente reversible y secundaria a la inflam aciñn crñnica
del parçnquim a y la vëa açrea.
B ronquitis crñnica: tos y expectoraciñn durante al m enos tres m eses al aïo, durante al m enos dos aïos
consecutivos.
E nfisem a: dilataciñn del acino (vëa açrea distal al bronquiolo term inal) y destrucciñn de la pared alveolar.

C A U SA S

TB Q  (activo y pasivo): 80 a 90% .
Exposiciñn am biental o laboral atñxicos de origen m ineral o vegetal.
Factores gençticos: dçficit de ή1-antitripsina.
H iperreactividad bronquial y atopia.

C L ËN IC A
Pacientes fum adores que se presentan con los siguientes sëntom as:

R espiratorios: tos crñnica (habitualm ente productiva y de predom inio m atutino), disnea progresiva,
intolerancia al ejercicio, esputo blanquecino, sibilancias.
Sistçm icos: anorexia, pçrdida de peso, sarcopenia y osteosporosis.

E nfisem a y bronquitis crñnica

B ronquitis C rñnica E nfisem a

IM C Elevado D ism inuido

T os Frecuente Infrecuente

M ecßnica
respiratoria

U so de m øsculos accesorios
(―abotagado azul‖)

Espiraciñn prolongada, posiciñn en trëpode
(―soplador sonrojado‖)

A uscultaciñn R oncus, sibilancias D ism inuciñn del M V

IM C : ëndice de m asa corporal; M V: m urm ullo vesicular.

D IA G N Ñ ST IC O
Se basa en el cuadro clënico y la dem ostraciñn objetiva de obstrucciñn en la vëa açrea.
Espirom etrëa: V EF1 /C V F < 70%  del teñrico, posterior a broncodilatadores.

PR O N Ñ ST IC O

Estadios del G O LD  (w w w .goldcopd.com )
La regla m ultidim ensional B O D E (ëndice de m asa corporal, obstrucciñn m edida por V EF1, disnea, tolerancia
al ejercicio en la prueba de cam inata de seis m inutos) predice m ortalidad.

Pronñstico: Ëndice de B ode (establece sobrevida a los 4 aïos)

V ariable 0 1 2 3 Sobrevida 4 aïos

IM C > 21 ↑ 21 0-2 80%
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V E F1 (post B D ) ↑ 65% 50-65% 35-49% ↑ 35 3-4 67%

D isnea M M R C 0-1 2 3 4 5-6 57%

C am inata 6‒ ↑ 350m 250-349m 150-249m ↑ 149m 7-10 18%

E ST A D IFIC A C IÑ N  D E  G O L D  Y  T R A T A M IE N T O  FA R M A C O L Ñ G IC O
La nueva clasificaciñn de G O LD  2017, propone una evaluaciñn com binada del grado de obstrucciñn al flujo açreo
objetivada por espirom etrëa (grados G O LD : 1, 2, 3, 4) el im pacto clënico en la salud del paciente (escala de sëntom as)
y el riesgo de exacerbaciones, con el objetivo de guiar la terapçutica.

T R A T A M IE N T O

T ratam iento escalonado segøn la gravedad de la E PO C

EPO C  leve
V EF1/C V F <70% ;
V EF1 80%

A gonistas beta 2 de acciñn corta a dem anda o su com binaciñn
con anticolinçrgicos.

EPO C
m oderada

V EF1 50 a 80% LA B A

EPO C  grave V EF1 30 a 50% C onsiderar corticoides inhalatorios, oxigenoterapia

EPO C  m uy
grave

V EF1 <30% C onsiderar cirugëa y trasplante

B roncodilatadores

A gonistas beta 2 de acciñn corta: salbutam ol.
LA M A : anticolinçrgicos: brom uro de ipatropio (m enor vida m edia, dos a tres dosis diarias) y tiotropio
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(cßpsula inhalatoria, una dosis diaria).
LA B A : salm eterol y form oterol (cada 12 horas).
C orticoides inhalatorios: aïadirlos al rçgim en terapçutico del paciente si presenta hiperreactividad bronquial o
si se trata de una EPO C  grave o m uy grave (estadio III o IV ) con reagudizaciones frecuentes (m ßs de tres en
los øltim os tres aïos).
Indicaciones de oxigenoterapia en dom icilio por m ßs de 16 horas diarias:
‛ PaO 2 m enor de 55 m m H g.
‛ PaO 2 55 a 60 m m H g y hem atocrito m ayor del 55%  o cor pulm onale o H TP.
C irugëa de reducciñn de volum en pulm onar: m ejora la supervivencia en pacientes con enfisem a a predom inio
de los lñbulos superiores y baja tolerancia al esfuerzo fësico.
Trasplante de pulm ñn: V EF1 m enor del 25% , PaO 2 m enor de 55 m m H g, PaC 02 m ayor de 50 m m H g e H TP
secundaria.
R oflum ilast si V EF1 <50%  del predicho y bronquitis crñnica.

E X A C E R B A C IO N E S D E  L A  E PO C

En general desencadenadas por una infecciñn (viral o bacteriana).

Sëntom as cardinales: aum ento de la disnea, tos o expectoraciñn.

C ausas de exacerbaciones de la E PO C

‛ Infeccion viral (20% ) o bacteriana (H . influenzae, S. pneum oniae, M oraxella
catarrhalis, Pseudom ona aeruginosa)
‛ cam bio de m edicaciñn
‛ N TX

‛ TV P o TEP
‛ Sëndrom e
coronario agudo
‛ IC C

T ratam iento

O xëgeno para lograr una saturaciñn entre el 90 y el 94%  y PaO  entre 60 y 70 m m H g.
B roncodilatadores: ipatropio asociado a salbutam ol (puff o N B Z segøn el paciente).
C orticoides sistçm icos (prednisona 40 a 60 m g V O . D e ser im posible: hidrocortisona EV ).
A ntibioticoterapia: am oxicilina clavulßnico. A lçrgicos: levofloxacina o alternativa basada en los patñgenos
conocidos del paciente.
V N I: considerar si acidosis respiratoria, disnea refractaria e hipercapnia. (C I: deterioro del sensorio, m al
m anejo de secreciones, inestabilidad hem odinßm ica).
Intubaciñn orotraqueal: considerar si hipoxem ia grave (PO 2 m enor de 55 m m H g, fatiga respiratoria,
inestabilidad hem odinßm ica, ausencia de respuesta a V N I).

SE G U IM IE N T O
Supervisiñn de la saturaciñn de oxëgeno, el ritm o cardëaco y los signos vitales.

C riterios de internaciñn

‛ C om orbilidades que dificulten el m anejo am bulatorio.
‛ A livio insuficiente de los sëntom as con el tratam iento inicial.
‛ M arcado aum ento de la disnea.
‛ Incapacidad para com er o dorm ir debido a los sëntom as.
‛ H ipoxem ia o hipercapnia.
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T E M A  5. N E U M O C O N IO SIS
A SB E ST O SIS

D E FIN IC IÑ N : enferm edad pulm onar intersticial difusa, que evoluciona a la fibrosis, se relaciona con la intensidad
y la duraciñn de la exposiciñn a las fibras del am ianto. Puede desarrollar placas benignas en la pleura, focales,
difusas o neoplasia pulm onar (m esoteliom a m aligno, carcinom a de celulas pequeïas o no pequeïas).

E PID E M IO L O G ËA : trabajadores de la construcciñn expuestos a m inerëa, lam inado, aislantes tçrm icos y elçctricos.

FISIO PA T O L O G ËA : efecto proinflam atorio de las especies reactivas de oxëgeno liberadas desde los fagocitos que
reaccionan con los m etales de la superficie de las fibras.

A SO C IA C IO N E S: fibrosis pulm onar y cßncer de pulm ñn (el riesgo es m ayor en los fum adores), m esoteliom as
pleurales y peritoneales no relacionados al tabaquism o. En general se desarrollan 20 aïos despuçs de la exposiciñn.

D IA G N Ñ ST IC O

C lënica: sëntom as respiratorios (disnea, tos no productiva y hem optisis, sibilancias, dolor torßcico, entre otros).
Estudio funcional respiratorio: patrñn restrictivo, trastornos de la difusiñn.
R x de tñrax o TC  de tñrax: placas pleurales, opacidades irregulares o lineales en cam pos pulm onares
inferiores, diafragm a y borde cardiaco, derram e pleural.
TC  de tñrax de alta resoluciñn: tiene m ayor sensibilidad para ver placas pleurales e identificar lugares
adecuados para la tom a de biopsia.
B iopsia y lavado broncoalveolar: se observan cuerpos de asbestos.

T R A T A M IE N T O : sintom ßtico, evitar la exposiciñn, protecciñn en trabajos expuestos.

SIL IC O SIS

D E FIN IC IÑ N : enferm edad pulm onar causada por la inhalaciñn y el depñsito de sëlice cristalina (diñxido de silicio).
E PID E M IO L O G ËA : el factor de riesgo m ßs relevante es la ocupaciñn. Las fuentes de exposiciñn m ßs habituales
son la lim pieza a presiñn con chorros de arena para la preparaciñn de superficies, la trituraciñn y perforaciñn de roca
y concreto, los trabajadores de fundiciñn y cerßm ica, los trabajos de albaïilerëa y concreto (por ejem plo,
construcciñn y reparaciñn de edificios y carreteras), el trabajador de m inas, tøneles, dem oliciñn y la fabricaciñn de
pavim ento de cem ento y asfalto.

FISIO PA T O L O G ËA : las partëculas de sëlice cristalina al llegar al m edio acuoso del saco alveolar generan radicales
libres de oxigeno y daïo a los m acrñfagos alveolares, desencadenando la liberaciñn de citoquinas (TN F e IL1) que
causan inflam aciñn y fibrosis.

C L ËN IC A : puede ser asintom ßtica con una R x de tñrax anorm al, o sintom ßtica, con tos seca y disnea de esfuerzo. A l
exam en fësico se pueden encontrar rales crepitantes, roncus o sibilancias. Existen distintos tipos de silicosis, que
suelen estar relacionados con la concentraciñn de sëlice cristalina en el am biente. Çstos com parten caracterësticas
clënicas y radiolñgicas, y se diferencian por el intervalo de exposiciñn y el desarrollo de sëntom as. La fibrosis
pulm onar progresiva se asocia con sëntom as m ßs intensos, ya que la fusiñn progresiva de los nñdulos conduce a la
disfunciñn respiratoria y provocan atrapam iento açreo y enfisem a. Pueden observarse signos de insuficiencia
respiratoria crñnica y cor pulm onale.

C O N D IC IO N E S A SO C IA D A S: la silicosis se asocia con m ayor riesgo de cßncer de pulm ñn, infecciñn por
m icobacterias (realizar rastreo de infecciñn latente por TB C ), enferm edades del tejido conectivo (escleroderm ia,
artritis reum atoide y LES), obstrucciñn al flujo açreo y bronquitis crñnica.

E ST U D IO S C O M PL E M E N T A R IO S

1. R x de tñrax: tres patrones
- Silicosis sim ple: pequeïas opacidades nodulares (m enores de 10 m m  de diam etro), generalm ente
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redondeadas que se distribuyen principalm ente en los lñbulos superiores.
- Fibrosis m asiva progresiva: opacidades m ayores de 10 m m  de dißm etro, asociadas a retracciñn del hilio,
hiperinsuflaciñn y a adenopatëas hiliares calcificadas.
- Silicoproteinosis: sin opacidades redondeadas o calcificaciones de los ganglios linfßticos.

2. TC  de tñrax: tiene m ayor sensibilidad y especificidad.
- Patrñn m icronodular: nñdulos m øltiples, bien delim itados, que afectan a todo el pulm ñn, predom inan en los
lñbulos superiores y en los segm entos apicales de los lñbulos inferiores, de distribuciñn sim çtrica y
calcificados.

3. Espirom etrëa: patrñn m ixto (obstructivo y restrictivo). Existe correlaciñn entra las im ßgenes y la funciñn
pulm onar. La biopsia pulm onar no es necesaria si el cuadro clënico es sugestivo.

4. D LC O : dism inuciñn de la difusiñn.

D IA G N Ñ ST IC O S D IFE R E N C IA L E S
C ßncer de pulm ñn, sarcoidosis, tuberculosis, sëndrom e de C aplan o neum onëa intersticial crñnica.

D IA G N Ñ ST IC O
En m uchos casos se basa en los datos clënicos, epidem iolñgicos y radiolñgicos, sin que exista una confirm aciñn
histolñgica.

T ratam iento: sintom ßtico.

E N FE R M E D A D  PO R  C A R B Ñ N

D E FIN IC IÑ N  Y  E PID E M IO L O G ËA : enferm edad pulm onar ocasionada por trabajar con polvo de carbñn
(antracita y bitum inosos) y rara vez grafito, tëpicam ente durante 20 aïos.
Se describen 2 form as de neum oconiosis de los trabajadores del carbñn:

Sim ple: con m ßculas de carbñn individuales
C om plicada: con coalescencia de m ßculas y fibrosis m asiva progresiva.

C L ËN IC A : sim ilar a la producida por el TB Q , bronquitis crñnica y EPO C . La tos puede ser crñnica con esputo negro
(m elanoptisis). H ipertensiñn pulm onar con insuficiencia del V D  e insuficiencia respiratoria.

Sëndrom e de C aplan: A R  seropositiva asociada a nñdulos pulm onares en pacientes expuestos al carbñn.

FISIO PA T O L O G ËA : citotoxicidad directa, form aciñn de radicales libres, activaciñn de m acrñfagos, aum ento de la
actividad de proteasa e inactivaciñn de la alfa 1 antitripsina.

D IA G N Ñ ST IC O

1. R x de tñrax: opacidades irregulares de 1 a 5 m m . C om plicada: nñdulos m ayores de 1 cm  de dißm etro u
ocupaciñn de de un lñbulo com pleto, generalm ente en cam po pulm onar superior.

2. Espirom etrëa: patrñn obstructivo.
3. D LC O : dism inuciñn de la difusiñn.

T R A T A M IE N T O : sintom ßtico.

B E R IL IO SIS

D E FIN IC IÑ N  Y  E PID E M IO L O G ËA : enferm edad pulm onar por exposiciñn prolongada (2 a 15 aïos) al berilio,
que se observa en fabricantes de cerßm ica o electrñnica de alta tecnologëa.

FISIO PA T O L O G ËA : neum onitis aguda o enferm edad granulom atosa crñnica, no genera fibrosis pulm onar sino una
reacciñn de hipersensibilidad de tipo IV .

C L ËN IC A : disnea, tos, pçrdida de peso y un patrñn variable en la R x de tñrax, que m uestra opacidades nodulares
com patibles con adenopatëas hiliares y m ediastënicas.
Los sëntom as pueden desarrollarse en el transcurso de m eses luego de la prim era exposiciñn o luego de 40 aïos de
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haber cesado.

E ST U D IO S C O M PL E M E N T A R IO S: en la biopsia y en el lavado broncoalveolar se pueden encontrar granulom as
sim ilares a los de la sarcoidosis (se diferencian por la detecciñn de berilio).

T R A T A M IE N T O : sintom ßtico. En la beriliosis crñnica term inal, en ocasiones trasplante de pulm ñn.

O T R O S PO L V O S IN O R G ¿ N IC O S

Son irritantes de m ucosas: siderosis, ñxido de estaïo, etcçtera. A sociados con la fabricaciñn de porcelana, vidrio y
tejidos. Se observan opacidades m aculares o cam bios fibrñticos intersticiales.

PO L V O S O R G ¿ N IC O S

Pulm ñn de granjero: exposiciñn a heno m ohoso, en trabajadores de m alta o cultivadores de hongos.
Polvo de algodñn (bisinosis): fabricaciñn y tratam iento de este vegetal. Polvo de cereales: trabajadores de silos.
Sustancias quëm icas: am onëaco, azufre, cianuro, form aldehëdo.
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T E M A  6. E N FE R M E D A D  PU L M O N A R  IN T E R ST IC IA L

D E FIN IC IÑ N : se denom ina asë a un conjunto de entidades de diversa etiologëa, caracterizadas por tener curso
crñnico, com prom eter la vëa açrea inferior y el intersticio pulm onar por distintos m ecanism os y no ser de origen
infeccioso ni tum oral.

EV A LU A C IÑ N  IN IC IA L
A nam nesis

Edad (20- 40 aïos sarcoidosis, enferm edad del tejido conectivo, hereditarias; > de 50 aïos fibrosis pulm onar
idiopßtica).
Sexo (hom bres U IP, ocupacionales, A R ; m ujeres LA M ).
TB Q  (neum onitis intersticial descam ativa, Langerhans).
A ntecedentes fam iliares (sarcoidosis).
A ntecedentes am bientales y laborales (asbesto, am ianto, carbñn, fßrm acos).
C urso: aguda o subaguda (fßrm acos, sarcoidosis, sëndrom es de hem orragia pulm onar, neum onëa eosinofëlica) o
crñnica (m eses a aïos: sarcoidosis, fibrosis pulm onar idiopßtica, histiocitosis de Langerhans).
A ntecedentes patolñgicos: ER G E, rinitis alçrgica, asm a, enferm edades del tejido conectivo, enferm edad de
B ehcet.
Fßrm acos: pueden desencadenar fibrosis pulm onar de curso subagudo (luego de m eses de la exposiciñn) o
crñnico (luego de aïos de la exposiciñn).

Fßrm acos asociados a enferm edad pulm onar intersticial

A ntibiñticos C efalosporinas, m inociclina, nitrofurantoëna, quinina.

A ntiinflam atorios O ro, leflunam ida, M TX , A IN E (especialm ente ibuprofeno), penicilam ina,
sulfazalacina, anti TN F alfa (inflixim ab, etanercept).

Inm unom oduladores A zatioprina, ciclofosfam ida, interferñn, M TX , sirolim us, inhibidores del TN F alfa,
rituxim ab, everolim us.

D rogas ilëcitas C ocaëna, heroëna, talco, m etadona.

C ardiovasculares A m iodarona, IEC A , A A S, atenolol, estatinas.

O ncolñgicos B leom icina, busulfan, cloram bucilo, m elfalan, M TX , m itom icina C . Luego de R T:
etopñsido, gem citabina, paclitaxel.

O tros O xigenoterapia en dosis altas, paraquat, R T.

C lënica: disnea progresiva de esfuerzo, tos seca persistente, dolor torßcico, hem ñptisis.

D IA G N Ñ ST IC O
E xam en fësico
B uscar signos clënicos que orienten a otros diagnñsticos: R aynaud, eritem a nodoso, xerostom ëa, taquipnea, cianosis
perifçrica, dedos en palillo de tam bor, uïas en vidrio de reloj. Signos de insuficiencia cardiaca derecha: ingurgitaciñn
yugular, reflujo hepatoyugular positivo. R ales tipo velcro basales y teleinspiratorios. Saturaciñn de oxëgeno en sangre
m enor del 94%  (en estadios avanzados o exacerbaciones).

E studios com plem entarios
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1. Laboratorio: eosinofilia (neum onëa eosinofëlica crñnica o aguda), hipoxem ia, alcalosis o acidosis respiratoria,
hipercapnia, aum ento de LD H  y V SG , anticuerpos A N A , A N C A , anti M B G , anti-C C P, anti-R ho, anti-La, anti-
R N P, anti Jo-1, anti-centrñm ero y anti-Scl-70, EC A  (utilidad si es m ayor de 100 y cuadro tëpico, ya que
perm ite evitar la biopsia transbronquial en sarcoidosis). Serologëa V IH .

2. R x de tñrax: puede no m ostrar alteraciones (en estadios iniciales), tiene baja sensibilidad y especificidad. Es
øtil para descartar diagnñsticos diferenciales com o tum ores, N TX , infecciones. D ism inuciñn del tam aïo de los
cam pos pulm onares: infiltrado reticular bibasal (frecuente en las idiopßticas); apicales (hipersensibilidad,
enferm edad de Langerhans, sarcoidosis, silicosis) tipo nodular llenado alveolar, panalizaciñn en estadios
avanzados, alteraciones hilares (sarcoidosis o H TP con ingurgitaciñn por insuficiencia del ventrëculo derecho).

3. EC G : puede haber signos de sobrecarga derecha.
4. Ecocardiogram a: evaluar presencia de H TP.
5. Prueba de la cam inata de 6 m inutos: evaløa tolerancia al ejercicio.
6. Espirom etrëa: orienta al diagnñstico y perm ite estim ar la progresiñn de la enferm edad. Patrñn restrictivo (C V F

dism inuida, IT norm al). Patrñn obstructivo (IT dism inuido en sarcoidosis, LA M , neum onitis por
hipersensibilidad, Langerhans).

7. D LC O  dism inuida.
8. TC M S de alta resoluciñn:

- Enferm edad pulm onar intersticial en pacientes con R x de tñrax norm al.
- O rienta la etiologëa en pacientes con R x de tñrax patolñgica sin lesiones especificas.
- G uëa para la biopsia (en la m ayorëa de los casos es necesaria la biopsia quirørgica).
- Perm ite estim ar la reversibilidad del proceso (infiltrado en vidrio esm erilado).
- H allazgos: opacidades reticulares subpleurales bibasales y sim çtricas (en estadios iniciales), aum ento de los
tractos fibrosis, panal de abejas (en estadios finales), bronquiectasias por tracciñn.
Existen patrones en la TC  que determ inan pronñstico:
- N SIP: las opacidades en vidrio esm erilado centrales indican m ejor pronñstico.
- U IP: las opacidades perifçricas, quësticas, en al m enos 2 filas se asocian a patrones histolñgicos particulares.

9. B iopsia (quirørgica por V A TS): toracotom ëa abierta o criobiopsia. B iopsia transbronquial suele tener poco
rçdito; diagnñstico de certeza y necesaria generalm ente (excepto diagnñstico de U IP por TC  de alta
resoluciñn).

10. B A L: øtil sobre todo en presencia de hem optisis. Fundam entalm ente para diagnñstico de infecciones,
hem orragia, sëndrom es eosinñfilicos y proteinosis alveolar pulm onar.

E tiologëa y caracterësticas diferenciales de los distintos tipos enferm edad pulm onar intersticial

FIB R O SIS PU L M O N A R
ID IO P¿ T IC A , U IP C O L A G E N O PA T ËA S, N SIP

- M ßs frecuente en hom bres
>50 aïos.
- A ntecedente de TB Q .
- Los prim eros sëntom as
suelen ser disnea, tos seca e
intolerancia a los esfuerzos.
- R ales tipo velcro
- Signos de H TP en los
estadios finales de la
enferm edad.
- V SG  >20 m m /segundo.
- Im ßgenes reticulonodulares
difusas m ßs frecuentes en
cam pos inferiores.
- Patrñn restrictivo, D LC O
dism inuida, hipoxem ia leve.
- A P: inflam aciñn
intersticial, fibrosis e
infiltrado en panal de abejas.
U IP.

- Esclerosis sistçm ica: la enferm edad vascular pulm onar es resistente al
tratam iento.
- A R .
- LES: pleuritis con o sin derram e.
- PM /D M : anticuerpos anti-jo 1.
D ebilidad de los m øsculos respiratorios. O pacidades difusas con o sin
com ponente alveolar con predilecciñn por las bases.
- Sëndrom e de Sjôgren: sequedad de m ucosas, ronquera, tos y bronquitis.
Todas tienen m ejor pronñstico en contexto de ILD  que la ILD  idiopßtica.
- N SIP: no se encuentra el patrñn tem poral o local de la U IP. N o se observa
panalizaciñn. Prim aria o secundaria a colagenopatëas. M ejor pronñstico.

N E U M O N IT IS
IN T E R ST IC IA L
D E SC A M A T IV A .

L IN FA N G IO L E IO M IO M A T O SIS PU L M O N A R
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- B aja frecuencia.
- Se presenta en TB Q , entre
los 40 y 50 aïos.

- M ujeres prem enopßusicas con enfisem a, N TX  recurrente o derram e quiloso.
- Proliferaciñn de la capa m uscular bronquial y form aciñn de quistes.
- La progresiñn se acelera en el em barazo.
- G enera quistes por la obstrucciñn que suelen rom perse y causar N TX .

SËN D R O M E S D E
E N FE R M E D A D

IN T E R ST IC IA L  D IFU SA
C O N  H E M O R R A G IA

A L V E O L A R

N E U M O N IT IS PO R  H IPE R SE N SIB IL ID A D

H em osiderosis pulm onar
idiopßtica
- Se caracteriza por
hem orragia pulm onar
recurrente.
- N o se acom païa de
enferm edad renal.
Sëndrom e de G oodpasture
H em orragia pulm onar
recurrente, anem ia e
insuficiencia renal. M ßs
frecuente en varones adultos
y ex TB Q . A nticuerpos anti-
m em brana basal.

C ausada por antëgenos inhalados que inducen una respuesta inflam atoria
linfocitaria en la vëa açrea perifçrica e intersticio cicundante.
C urso agudo, subagudo o crñnico.
Se diagnostican con criterios m enores: crepitantes en bases, dism inuciñn
D LC O , hipoxem ia arterial en reposo o tras ejercicio y m ayores: sëntom as
com patibles, evidencia de exposiciñn antigçnica apropiada, hallazgos
radiolñgicos com patibles, linfocitosis >20%  en B A L, cam bios patolñgicos
com patibles, provocaciñn bronquial especifica com patible.

B O O P - C O P N eum onëa Intersticial A guda (A IP)

- B ronquiolitis obliterante o
proliferante.
- Q uinta y sexta dçcadas de
la vida.
- Enferm edad sëm il viral.
R estrictiva y con hipoxem ia.
- V elam iento alveolar
algodonoso bilateral o en
parches con vidrio
esm erilado.
- D os tercios tienen
respuesta a glucocorticoides.

- Form a fulm inante. H abitualm ente >40 aïos.
- SD R A  idiopßtico.
- V elam iento alveolar bilateral.
- D aïo alveolar difuso en A P.
- N o esta clara la utilidad de los corticoides.
- M ortalidad >60% .

T R A T A M IE N T O

M edidas generales

Suspender TB Q .
O 2 suplem entario cuando la PaO 2 es m enor de 55 m m H g.
Tratam iento tem prano de las com plicaciones (infecciones, H TP) y com orbilidades (coronariopatëa, IC C ,
ER G E, SA O S, desnutriciñn, desacondicionam iento).

T ratam iento farm acolñgico

G lucocorticoides: prednisona oral (1 a 2 m g/kg/dëa). Evitar en fibrosis pulm onar idiopßtica (dism inuciñn de la
sobrevida post transplante).
Inm unosupresores: ciclofosfam ida 1 m g/kg/dëa. A zatioprina 1,5 m g/kg/dëa; ciclofosfam ida 1 m g/kg/dia.
Trasplante de pulm ñn en estadios finales.

R E C O R D A R  el TB Q  se asocia a neum onitis intersticial descam ativa y Langerhans. C om prom iso del lñbulo superior:
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sarcoidosis, enferm edad de Langerhans, neum onëa por hipersensibilidad, silicosis, beriliosis, espondilitis anquilosante.
Fibrosis pulm onar idiopßtica: form a m ßs frecuente entre las idiopßticas. M A LA  respuesta al tratam iento. Evitar
glucocorticoides.
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T E M A  7. H E M O PT ISIS

D E FIN IC IÑ N : expectoraciñn de sangre procedente de la vëa respiratoria inferior. Su gravedad consiste en que
puede progresar a la asfixia por la ocupaciñn del espacio alveolar. N o suele producir exsanguinaciñn aguda.

C L A SIFIC A C IÑ N

H em optisis grave: hasta 300 m L en 24 horas (equivalente al volum en de un vaso).
H em optisis m asiva: volum en de sangre expectorado de ↑500 m L/24hs o ↑100 m L/horas. Esta cantidad
com prom ete la vida. En 90%  de los casos es causado por sangrado de arteria bronquial.
H em optisis que com prom ete la vida: la sangre en la vëa açrea se coagula y obstruye los bronquios principales,
produciendo la m uerte por asfixia. Se estim a que 400 m L de sangre en el espacio alveolar serëan suficientes
para causar una alteraciñn im portante de la difusiñn de oxigeno.
H em optisis exsanguinante: m ßs de 600 m L en 16 horas, o m ßs de 1000 m L a una velocidad m ayor de 150 m L
por hora. M ortalidad del 75%  sin tratam iento invasivo.

Existen 3 factores aun m ßs decisivos que el volum en de sangre expectorado:

Estado de salud basal, especialm ente la presencia de enferm edad cardiovascular y la reserva respiratoria.
La velocidad del sangrado.
La cantidad de sangre retenida en el pulm ñn. Este øltim o es un problem a frecuente en la hem orragia alveolar
difusa, y causa de com plicaciones en los ancianos con baja reserva m uscular y dificultades crñnicas para
expectorar.

O R IG E N

A rterias bronquiales 90%  y arterias pulm onares 10% .
C irculaciñn pulm onar (m enos del 5% ).
A rterias sistçm icas no bronquiales (m enos del 1% ).

E T IO L O G ËA : las causas m ßs frecuentes son:

B roquiectasias.
Infecciosas pulm onares: bronquitis aguda o crñnica, aspergilosis, TB C , paracoccidioidom icosis,
coccidiodom icosis, histoplasm osis y actinom icosis, crecim iento m icñtico en la caverna luego del tratam iento:
aspergilosis, hidatidosis, M A C , fiebre hem orrßgica por dengue.
N eum onëa necrotizante y absceso de pulm ñn.
N eoplasias prim arias (carcinoide bronquial, no relacionado con TB Q , pacientes jñvenes) o M TS. En pacientes
con V IH  sarcom a de K aposi.
C om plicaciñn de lesiones secuelares: rotura de aneurism as de R assm usen (circulaciñn pulm onar).
Traum atism o de la vëa açrea secundario a procedim iento: FB C ; catçter de Sw an-G anz, fëstula traqueoarterial
en traqueostom izados (erosiñn de la arteria innom inada).
Pseudoaneurism a añrtico postraum ßtico.
C uerpo extraïo.
Enferm edades inm unolñgicas: sëndrom e de G oopasture, Sëndrom e de W egener, neum onitis løpica; hem orragia
alveolar difusa (H A D ).
Fëstula broncovascular, fëstula arteriovenosa pulm onar (principalm ente en H H T).
A neurism a de aorta torßcica, aneurism a de la arteria subclavia.
H TP: TEP, IC , estenosis m itral.
A lteraciones de la coagulaciñn (coagulopatëa sistçm ica, em pleo de anticoagulantes o trom bolëticos).
Sarcoidosis (generalm ente secundaria a aspergilosis).
Endom etriosis pulm onar (hem optisis catam enial).
Tratam iento con bevacizum ab.
C onsum o de cocaëna.
H asta en un 30%  de los pacientes con hem optisis no se haya la causa subyacente, incluso luego estudios por
im ßgenes y fibrobroncoscopëa.
Enferm edades gençticas del tejido conectivo: Ehler-D anlos.
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D iagnñsticos diferenciales

H em ñptisis Sangre roja, rutilante y espum osa, precedida de tos. PH  alcalino.

H em atem esis Sangre oscura, sëm il borra de cafç, nßuseas y vñm itos. PH  ßcido.

Epistaxis Sangrado por fosas nasales o sangrado posterior en el exam en fësico.

G ingivorragia Exploraciñn de cavidad bucal: inflam aciñn y sangrado de las encëas.

H E M O R R A G IA  A L V E O L A R  D IFU SA

D E FIN IC IÑ N : hem orragia de capilares alveolares, arteriolas y vçnulas caracterizada por hem optisis leve,
infiltrados pulm onares, anem ia y eventual insuficiencia respiratoria.

E T IO L O G ËA

V asculitis (granulom atosis de W egener, poliangeitis m icroscñpica, crioglobulinem ia, Sëndrom e de B ehcet).
Procesos inm unolñgicos (sëndrom e de G oodpasture, enferm edades del tejido conectivo, sëndrom e
antifosfolipëdico prim ario, enferm edad por inm unocom plejos), LES.
Trastornos de coagulaciñn (PTI, PTT, anticoagulantes).
Fßrm acos (propiltiouracilo, fenitoëna, m itom icina, sirolim us, M TX , nitrofurantoëna, isocianatos).
Toxinas.
H em osiderosis pulm onar idiopßtica, etcçtera.

C L ËN IC A

C osquilleo, calor o ruido açreo retroesternal seguido de tos con expulsiñn de sangre roja y espum osa, sin restos
de alim ento.
Se correlaciona con la gravedad de la hem orragia: ortostatism o, alteraciñn del sensorio, taquipnea, livideces,
palidez, frialdad de la piel, etcçtera.
D ependiente de la causa: fiebre, dolor pleurëtico, etcçtera.

D IA G N Ñ ST IC O
Interrogatorio

1. Presencia de esputo y sus caracterësticas: m ucopurulento con estrëas de sangre; esputo crñnico con cam bios
recientes en cantidad o aspecto. Esputo con olor pøtrido.

2. Presencia de fiebre y escalofrëos.
3. Form a de apariciñn: el inicio søbito con dolor pleurëtico y disnea es sugestivo de TEP.

A ntecedentes

A ntecedentes de episodios anteriores sim ilares, bronquitis crñnica, bronquiectasias.
Factores de riesgo de carcinom a broncñgenico (TB Q , exposiciñn al asbesto) y antecedente de cßncer.
A ntecedente de infecciones, principalm ente TB C .
Trastornos hem orrßgicos, uso de fßrm acos que produzcan trom bocitopenia, uso de anticoagulantes o
tratam iento fibrinolëtico.

E xam en fësico

Signos de hipotensiñn o shock: signos vitales, estado de conciencia, ritm o diurçtico, ortostatism o.
Sem iologëa pulm onar: frote pleural, sëndrom e obstructivo, consolidaciñn, etcçtera.
Sem iologëa cardëaca: soplo de estenosis m itral, signos de IC .

L aboratorio
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H em ogram a: evaluar transfusiñn ante H to m enor del 20%  (30%  en cardiñpatas).
C oagulogram a: en pacientes con TP m enor del 60%  indicar plasm a, optim izar ante eventual estudio (FB C ) o
cirugëa.
G rupo y factor.
Funciñn renal.
Esputo seriado (aclarar para cultivo bacteriano, TB C  y hongos segøn paciente, y citologëa).

Im ßgenes

1. R x de tñrax: es el estudio inicial m ßs im portante en un paciente con hem optisis. Perm ite evaluar lesiones
com patibles con caverna, m asa pulm onar, consolidaciñn neum ñnica, infiltrado nuevo que sugiera hem orragia,
etcçtera.

2. TC  de tñrax: en pacientes con hem optisis recurrente y una R x sin alteraciones, una TC M S deberëa ser el
prñxim o estudio a pedir.

3. FB C  o B A L.
4. Ecocardiogram a.
5. Sospecha de TEP: ver algoritm o.

T R A T A M IE N T O : depende de la gravedad del sangrado, la condiciñn del paciente y la causa especëfica. Los
objetivos son:

Prevenir la asfixia: reposo, colocar al paciente decøbito lateral del m ism o lado que la lesiñn (por sem iologëa
respiratoria o si se conoce lugar de sangrado). Esta m edida protege el pulm ñn sano.
Evitar el shock: vëa perifçrica, estabilizaciñn hem odinßm ica.
D etener el sangrado tratando la causa.

Procedim ientos diagnñsticos y terapçuticos

A rteriografëa: perm ite localizar el vaso com prom etido, em bolizaciñn de las arterias bronquiales.
FB C  (en general rëgida): proteger el pulm ñn contralateral, catçter de Fogarty, intubaciñn selectiva. Perm ite la
aspiraciñn de la sangre, la instilaciñn de soluciñn fisiolñgica frëa y de sustancias vasoactivas.
C irugëa: resecciñn del segm ento o lñbulo com prom etido: en hem optisis m asiva por m alform aciones
arteriovenosas, traum atism o torßcico abierto, aneurism a de aorta, quiste hidatëdico, adenom a bronquial, lesiñn
m icñtica refractaria a otros tratam ientos, ruptura pulm onar iatrogçnica.
Tratam iento no invasivo: hem orragia pulm onar por discrasias sanguëneas, trastornos de la coagulaciñn,
hem orragia alveolar, hem orragia de causa inm unolñgica.
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T E M A  8. N Ñ D U L O  PU L M O N A R  SO L IT A R IO

D E FIN IC IÑ N : opacidad redondeada m enor de 3 cm  de dißm etro, rodeada de parçnquim a pulm onar sano, sin otras
alteraciones locales asociadas (atelectasia, hilio pulm onar engrosado o derram e pleural). A sintom ßtico. U na opacidad
m ayor de 3 cm  se define com o m asa.
La m ayorëa de los N PS se detectan en form a incidental. La prevalencia de m alignidad varëa segøn las caracterësticas
de la lesiñn y del paciente. Los nñdulos m alignos representan una form a potencialm ente curable de cßncer. La
supervivencia a 5 aïos de los pacientes en estadio A 1 (T1N 0M 0) es del 60% .

E tiologëa del N PS

N PS benigno (80% ) N PS m aligno (20% )

- 25%  granulom as inespecëficos o curados.
- 15%  infecciones granulom atosas (m icobacterias -tuberculosis o
m icobacterias atëpicas- hongos endçm icos -histoplasm osis,
coccidioidom icosis, paracoccidioidiom icosis- criptococcosis y
aspergilosis).
- 15%  ham artom as.
- O tros: fibrosis, abscesos, neum onëa, atelectasia, quiste
broncogçnico, hem orragia focal, hem angiom a, m alform aciones
arteriovenosas, infarto pulm onar, nñdulo reum atoide, ganglio
intrapulm onar y granulom atosis de W egener.

- 50%  adenocarcinom a.
- 20-25%  carcinom a escam oso.
- 8%  m etßstasis solitaria.
- 7%  carcinom a indiferenciado.
- 4%  carcinom a bronquioloalveolar.
- O tros: linfom as, tum or carcinoide,
carcinom a adenoescam oso,
cistoadenocarcinom a, teratom a
m aligno, carcinom a de cçlulas
gigantes.

FA C T O R E S Q U E  PR E D IC E N  M A L IG N ID A D

D el paciente:
- La edad m ayor de 50 aïos se asocia con aum ento exponencial del riesgo. Entre 35 y 39 aïos riesgo de 3% ,
entre 39 y 40 aïos 15% , entre 50 y 59 aïos 43%  y en los m ayores de 60 aïos el riesgo es m ayor del 50% .
- TB Q  (presente, pasado, pasivo): segøn nøm ero de cigarrillos y aïos de exposiciñn. Si el paciente deja de
fum ar, el riesgo deja de aum entar, pero sigue siendo m ayor que en aquellos que nunca fum aron.
- A ntecedente de cßncer de pulm ñn o de cßncer extratorßcico m ßs de 5 aïos antes.
- Epidem iologëa (exposiciñn a carcinñgenos am bientales: asbesto, arsçnico, uranio, hidrocarburos arom ßticos,
nëquel, etcçtera).
D el N PS:
- D ißm etro: los de dißm etro m enor de 8 a 10 m m  rara vez son m alignos. A  m edida que aum enta el dißm etro,
aum enta el riesgo de m alignidad:
´ ‛ M enor de 5 m m : m enor de 1%
´ ‛ Entre 5 y 9 m m : 2 a 6 %
´ ‛ Entre 8 y 20 m m : 18%
´ ‛ M ayor de 20 m m : m ayor de 50%
- A tenuaciñn: los nñdulos sñlidos son m ßs frecuentes, pero los sem isñlidos tienen m as probabilidad de ser
m alignos.
- M ßrgenes: los bordes espiculados o signo de la corona radiada es altam ente sugestivo de m alignidad. El
borde lobulado indica probabilidad interm edia, y el de borde liso suele ser benigno. Segøn el borde se puede
estim ar la probabilidad de m alignidad: liso 20% , espiculado 90% , corona radiata 95% , lobulado 60% .
- V elocidad de crecim iento: tiem po de duplicaciñn de volum en (TD V ): la m ayorëa de los nñdulos m alignos
tienen un TD V  de 20 a 400 dëas.
Los nñdulos con TD V  m enor de 20 dëas (o que se m antienen estables por m ßs de 2 aïos) suelen ser benignos.
- Patrñn de calcificaciñn: las calcificaciones difusas, centrales, lam inadas y en popcorn se consideran patrones
benignos. El patrñn excçntrico y punteado no excluye m alignidad.
- Localizaciñn: dos tercios de los nñdulos m alignos suelen localizarse en lñbulos superiores.

IM ¿ G E N E S PA R A  E V A L U A C IÑ N  D E L  N PS

R x de tñrax: frente y perfil para descartar superposiciñn de im ßgenes.
TC  de alta resoluciñn: se debe solicitar en casi todos los pacientes. Provee inform aciñn acerca de la
localizaciñn, la densidad y las caracterësticas del N PS. Perm ite identificar lesiones en m ediastino, com prom iso
de pared torßcica, lesiones sincrñnicas parenquim atosas, linfadenopatëas. El realce con contraste EV  es
altam ente sugestivo de m alignidad, pero no especëfico, por lo que no suele necesitarse.
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PET-TC : para estratificar el riesgo en lesiones de riesgo interm edio (pre-test). Puede dar falsos negativos
(nñdulos m enores de 1 cm , tum ores de m etabolism o lento com o el carcinom a bronquioloalveolar o el tum or
carcinoide) o falsos positivos (m icosis endçm icas, TB C , nñdulos reum atoides, sarcoidosis).

Indicaciones

Probabilidad interm edia (5 a 65% ) de N PS sñlido m ayor de 8 m m : el PET tiene un 72-94%  de sensibilidad:
usar en TO D O S los pacientes.
Probabilidad alta (m ayor de 65% ): de N PS sñlido m ayor de 8 m m : la utilizaciñn del PET no suele m odificar la
indicaciñn de biopsia, pero se utiliza para confirm ar la sospecha clënica de m alignidad y com o inform aciñn
para la estadificaciñn en caso de ser m aligno.
B aja probabilidad (m enos de 5% ) de N PS sñlido o sem isñlido: el PET tiene una sensibilidad de 47 a 89% , con
m uchos falsos negativos. N o debe utilizarse de rutina en estos pacientes.

R E C O R D A R : Los N PS que se han m antenido estables por 2 aïos o m ßs son, en general, benignos. Los nñdulos
m alignos raram ente duplican su volum en en m ßs de 300 dëas. Si se evidencia crecim iento por im ßgenes, se recom ienda
realizar diagnñstico histolñgico de la lesiñn.

E stratificaciñn del riesgo

V ariable R iesgo de cßncer

B ajo Interm edio A lto

D ißm etro N PS (cm ) <1,5 1, 5-2 >2

Edad (aïos) <45 45-60 >60

TB Q N unca A ctivo m enos de 20 cigarrillos/dëa. A ctivo, m ßs de 20 cigarrillos/dëa.

C ese TB Q >7 aïos <7 aïos N unca

M ßrgenes Lisos Festoneados C orona radiada o espiculado.

A lgoritm o para el abordaje del paciente con N PS
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T E M A  9. SËN D R O M E  D E  A PN E A  O B ST R U C T IV A  D E L  SU E Ï O

D E FIN IC IÑ N : sëndrom e caracterizado por apneas o hipopneas secundarias al colapso de la vëa açrea superior
durante el sueïo, asociado a ronquidos y excesiva som nolencia diurna. Es un factor de riesgo independiente de
m orbim ortalidad cardiovascular.

A pnea: ausencia o cese del flujo açreo por m as de 10 segundos.
H ipopnea: reducciñn de m as del 50%  del flujo açreo durante m as de 10 segundos, con persistencia de la
respiraciñn.

E PID E M IO L O G ËA : m ayor prevalencia en la sexta y sçptim a dçcadas, en obesos es superior al 40% . M ßs frecuente
en hom bres.

C L ËN IC A

Som nolencia: sëntom a m ßs especëfico, desde leve a irresistible.
R onquidos: sëntom a m uy sensible pero poco especëfico.
D eterioro del rendim iento cognitivo y de la capacidad para conducir vehëculos.
D epresiñn.

Factores asociados con alto riesgo de SA O S

- O besidad.
- C ircunferencia de cuello >42 cm  en hom bres y >37 cm  en m ujeres.
- D esviaciñn de tabique nasal, retrognatia o m icrognatia.
- H TA  refractaria.
- FA .
- TB Q
- M enopausia

D IA G N Ñ ST IC O

1. Polisom nografëa: gold standard, sensibilidad 60% , alta tasa de falsos positivos. Estudio durante el sueïo
nocturno; valora m ovim ientos toracoabdom inales, flujo respiratorio, EEG , EC G , EM G , y saturaciñn de O 2.
Las pruebas de apnea del sueïo en el hogar (H SA T, por sus siglas en inglçs), pueden ser una alternativa
aceptable para los pacientes con sospecha im portante de SA O S sin otras com orbilidades.

Indicaciones de la polisom nografëa

- R oncadores con som nolencia diurna.
- R oncadores sin som nolencia diurna pero con profesiones de riesgo (pilotos, choferes).
- A lteraciñn de la respiraciñn con PC O 2 m ayor de 45 m m H g.
- D efectos respiratorios restrictivos asociados con poliglobulia (H to m ayor del 48%  en m ujeres y m ayor del
52%  en hom bres) e H TP.
- EPO C  con poliglobulia o H TP y PO 2 superior a 55 m m H g.

C riterios diagnñsticos de SA O S

A sintom ßtico: m ayor o igual a 15 apneas o hipopneas por hora de sueïo, m ßs del 75%  de las apneas o
hipopneas deben ser obstructivas.
Sintom ßtico: m ayor o igual a 5 apneas o hipopneas por hora de sueïo, m ßs del 75%  de las apneas o hipopneas
deben ser obstructivas.

C O M PL IC A C IO N E S A SO C IA D A S
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Funciñn diurna, cognitiva y psiquißtrica alterada.
M orbilidad C V , incluyendo H TA  sistçm ica, H TP, enferm edad de la arteria coronaria, arritm ias cardëacas, IC  y
A C V .
R esistencia a la insulina y D B T tipo 2.
Enferm edad hepßtica grasa no alcohñlica.
C om plicaciones perioperatorias.
M ortalidad aum entada por todas las causas.

D IA G N Ñ ST IC O S D IFE R E N C IA L E S

A buso de sedantes y alcohol
Sueïo insuficiente
H ipersom nia idiopßtica
N arcolepsia

T R A T A M IE N T O

En obesos, la dism inuciñn del 10%  del peso se asocia con la reducciñn del 50%  de las apneas o hipopneas y
con la dism inuciñn de la som nolencia diurna.
Evitar O H  y sedantes.
Sueïo en decøbito lateral: øtil en pacientes con apneas e hipopneas dependientes del decøbito.
C PA P: en SA O S m oderado a grave; dism inuye la m ortalidad y m ejora la calidad de vida.
D ispositivos de avance m andibular: øtiles en SA O S leves, aum entan la perm eabilidad de vëa açrea superior.
C irugëa: efectiva en alteraciones del m acizo facial o hipertrofia am igdalina grave.
O xigenoterapia nocturna: dism inuye el nøm ero de desaturaciones, pero no tiene efecto sobre las apneas ni la
som nolencia diurna.
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T E M A  10. T R O M B O E M B O L ISM O  PU L M O N A R

D E FIN IC IÑ N :
O bstrucciñn parcial o total de la circulaciñn arterial pulm onar por un çm bolo procedente del sistem a venoso (M M II,
M M SS, plexo pelviano) o de las cavidades cardëacas. Entre el 65 y el 90%  de los trom bos proviene de los M M II, de
trom bosis infrapatelares, sin em bargo, un porcentaje significativo de pacientes presentan enferm edad
trom boem bñlica idiopßtica. El 80%  resuelve espontßneam ente.

E PID E M IO L O G ËA

600.000 casos por aïo aproxim adam ente
Es la tercera causa de m uerte C V  (despuçs de infarto y el A C V ).

FA C T O R E S D E  R IE SG O

Enferm edad m aligna: al 12%  de los pacientes con trom bosis ―idiopßticas‖ se les realizarß diagnñstico de
cßncer en los 6 a 12 m eses siguientes, luego la incidencia de cßncer dism inuye.
A ntecedentes de trom bosis (factor de riesgo m ßs im portante).
Trëada de V irchow  (trom bogçnesis):
- A lteraciñn del flujo sanguëneo (çstasis): inm ovilizaciñn, viaje prolongado (m ßs de 4 horas), com presiñn del
sistem a venoso profundo (por ejem plo: adenopatëa o neoplasia), inflam aciñn localizada (por ejem plo:
celulitis), A C V  en los 3 m eses anteriores.
- D aïo endotelial: traum atism o, cirugëa en los 3 m eses previos, antecedente de TV P.
- Trom bofilia: en el 50% .

R esistencia a la proteëna C  activada, deficiencia de A T III, deficiencia de proteëna C  o S (plasm inñgeno), m utaciñn
del gen de la protrom bina G 20210A , hiperhom ocisteinem ia, m utaciñn del factor V  Leyden (40% ), sëndrom e
antifosfolipëdico.
Fßrm acos: anticonceptivos orales, TR H , tam oxifeno o raloxifeno, Q T (talidom ida en M M ), parto, puerperio.

Factores predisponentes para enferm edad trom boem bñlica

‛ Fractura (cadera o pierna)
‛ Prñtesis de cadera o rodilla
‛ C irugëa general m ayor
‛ Traum atism o m ayor
‛ Lesiñn m edular

Factores predisponentes m oderados (odds ratio 2-9)

‛ C irugëa artroscñpica de rodilla
‛ A ccesos venosos centrales
‛ Q uim ioterapia
‛ Insuficiencia cardëaca o respiratoria crñnicas
‛ Terapia de sustituciñn horm onal
‛ M alignidad
‛ U so de anticonceptivos orales
‛ A ccidente cerebrovascular con plejëa
‛ Em barazo o posparto
‛ Trom boem bolia venosa previa
‛ Trom bofilia

Factores predisponentes leves (odds ratio < 2)

‛ R eposo en cam a > 3 dëas
‛ Inm ovilidad por viaje prolongado (auto, aviñn)
‛ Edad avanzada
‛ C irugëa laparoscñpica
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‛ O besidad
‛ Em barazo/anteparto
‛ Terreno varicoso

O tros: TB Q  (m ßs de 25 cigarrillos por dëa), obesidad (IM C  m ayor de 29 kg/m 2), H TA , catçter venoso central
en los 3 m eses previos, policitem ia vera, trom bocitosis esencial, edad avanzada, IC C .

FISIO PA T O L O G ËA

R espiratoria: aum ento del espacio m uerto (alteraciñn de V /Q ), hipoxem ia e hiperventilaciñn. A dem ßs la
respuesta inflam atoria local desencadena disfunciñn del surfactante, atelectasia y shunts intrapulm onares.
C V : obstrucciñn vascular, aum ento de la resistencia vascular pulm onar, aum ento de la poscarga y la tensiñn en
la pared del V D , dilataciñn del V D , disfunciñn, desviaciñn del septum  o isquem ia, falla V D , shock
cardiogçnico (alta m ortalidad).

E V A L U A C IO N  D E  L A  PR O B A B IL ID A D  C L ËN IC A

Probabilidad clënica de T E P segøn puntaje de W ells

Parßm etro V ersiñn original
(puntos)

V ersiñn sim plificada
(puntos)

Puntaje de
W ells

TV P o TEP previas 1,5 1

FC  ↑ 100 lpm 1,5 1

Inm ovilizaciñn o cirugëa < 4
sem anas 1,5 1

H em optisis 1 1

C ßncer activo 1 1

Signos clënicos de TV P 3 1

TEP es el diagnñstico m ßs
probable 3 3

Probabilidad clënica

Baja 0-4 0-1

Alta ↑ 5 ↑ 2

D IA G N Ñ ST IC O

A ngio-TC  de tñrax: m çtodo de elecciñn inicial para confirm ar el diagnñstico de TEP. La presencia de defectos
intralum inales en el tronco de la arteria pulm onar o las ram as lobulares tiene un valor predictivo positivo del
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85% . Los defectos subsegm entarios presentan m ayores lim itaciones en el diagnñstico.
C entellogram a ventilaciñn perfusiñn: en pacientes no candidatos a la angio-TA C  (hem odinßm icam ente
inestable, alergia al yodo, insuficiencia renal) continua siendo una opciñn. U n centellogram a norm al excluye el
diagnñstico de TEP.
EC G  (cam bios agudos): el patrñn m as frecuente es la taquicardia sinusal (presente hasta en el 60%  de los
pacientes); m ientras que el S1Q 3T3 (12 a 23% ) es el m ßs especëfico.

R E C O R D A R : el centellogram a V /Q  se puede utilizar en lugar de la angio-TC . La angio-TC  no perm ite descartar TEP en
pacientes con alta probabilidad clënica por su bajo valor predictivo negativo

O T R O S E ST U D IO S

R x de tñrax: øtil para excluir otras entidades que pueden sim ular una TEP.
Ecodoppler venoso de M M II: en pacientes con TEP, el 60%  son positivos.
D ëm ero D  (ELISA ): U n resultado negativo aleja la probabilidad de TV P o TEP. Pero un valor elevado
tam poco confirm a el diagnñstico de TEP (cßncer, traum atism o, inflam aciñn, sangrado y necrosis tam biçn lo
elevan).
Su valor persistentem ente elevado puede utilizarse com o factor pronñstico y com o m arcador de riesgo de
recurrencia.

A lgoritm o diagnñstico de T E P

E ST R A T IFIC A C IÑ N  D E L  R IE SG O

Ecocardiogram a transtorßcico: es la herram ienta diagnñstica y de estratificaciñn para la TEP con com prom iso
hem odinßm ico.
M arcadores de disfunciñn del V I: su nivel en plasm a refleja la gravedad del com prom iso hem odinßm ico y
posible disfunciñn del V D  por TEP. V alores bajos de estos pçptidos en pacientes estables hem odinßm icam ente
tienen un valor predictivo positivo bajo para m ortalidad tem prana.
M arcadores de disfuncion m iocßrdica: el valor predictivo positivo de la elevaciñn de troponina en pacientes
con TEP se correlaciona con una m ortalidad tem prana del 12%  al 44% . Existe evidencia del valor predictivo
positivo de la troponina ultrasensible, pero aøn no estß claro el valor de corte.

La escala PESI (Pulm onary Em bolism  Severity Index) estß am pliam ente validada para la estratificaciñn del riesgo.

E scala PE SI

V ariable Puntos
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Edad > 80 aïos 1

C ßncer 1

Enferm edad cardiopulm onar crñnica 1

FC  ↑ 110 lpm 1

Presiñn arterial sistñlica < 100 m m H g 1

Saturaciñn de oxëgeno < 90% 1

R iesgo bajo: 0 puntos- R iesgo alto ↑ 1 punto

La m ortalidad varëa segun la estratificaciñn del riesgo:

TEP de riesgo alto: m ayor del 15%  y se eleva a cifras superiores al 60%  en casos de paro cardiocirculatorio o
shock. D eben ser internados en unidad de m onitoreo intensivo.
TEP de riesgo bajo: m ortalidad m enor del 1% .

T R A T A M IE N T O
A nticoagulaciñn: iniciar inm ediatam ente si la sospecha clënica es alta. En pacientes con TV P aguda aislada se
sugiere H B PM , anticoagulantes directos orales o fondaparinux en lugar de heparina no fraccionada (H N F).
C om enzar el tratam iento anticoagulante oral sim ultßneam ente con el parenteral y m antener este øltim o hasta lograr
una R IN  de 2 durante al m enos 24 horas. En pacientes con TEP de riesgo interm edio o alto que puedan ser
candidatos a tratam iento fibrinolëtico, intervenciñn por catçteres o em bolectom ëa quirørgica debe utilizarse heparina
sñdica no fraccionada para eventualm ente suspenderla y m inim izar el riesgo de sangrado.

1. H B PM  (enoxaparina): D osis: 1 m g/K g cada 12 horas o 1,5 m g/kg cada 24 horas unicam ente SC . N o requiere
m onitorizacion, excepto en IR , obesidad y em barazo: se controla con la m edicion de la actividad anti-X a, 4
horas despues de la aplicacion y despues de 3 dosis de iniciado el tratam iento. R ango anticoagulaciñn: 0,5 a
1,0 U I/m L. U na vez suspendida, su efecto cesa en aproxim adam ente 24 horas.

2. H N F  (sñdica): de elecciñn en pacientes con insuficiencia renal, obesidad m ñrbida y en el perioperatorio por la
posibilidad de su rßpida elim inaciñn (vida m edia corta) y por su catabolism o extrarrenal. Se inicia con un bolo
de 5.000 U I por vëa intravenosa, seguido por un goteo de 15-18 U I/kg/hora. O bjetivo: alcanzar un K PTT de
1,5 a 2,5 veces el basal. Para profilaxis, la dosis es de 5000 U I cada 8 o 12 horas, SC .
Efectos adversos de am bos tipos de heparina: hem orragia, trom bocitopenia (m ßs frecuente con la H N F que con
H B PM ), osteoporosis y alopecëa, en tratam ientos prolongados.
- Plaquetopenia: la A C O  estß contraindicada en pacientes con m enos de 50.000 plaquetas por m m 3; para
profilaxis, hasta 30.000 plaquetas por m m 3.

C orrecciones de la B IC  de H N F segøn el K PT T

A PT T C orrecciñn con heparina sñdica E V

29-43 B olo 40 U I/kg y aum entar la velocidad de infusiñn 4 m L/hora.

44-57 aum entar la velocidad de infusiñn 2 m L/hora.

55-87 R A N G O . D ejar igual.
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88-94 B ajar la velocidad de infusiñn 1 m L/hora.

95-101 B ajar la velocidad de infusiñn 2 m L/hora.

102-130 B ajar la velocidad de infusiñn 3 m L/hora.

3. F ondaparinux: vëa subcutßnea 7,5 m g/dëa. N o necesita controles de laboratorio y su vida m edia es de 17
horas, lo que perm ite una sola aplicaciñn al dëa. N o tiene antagonista especëfico.

4. A nticoagulantes orales (w arfarina o acenocum arol): iniciar el o los prim eros dias de tratam iento, junto con la
heparina. D e este m odo existe una superposicion de am bos fßrm acos por 5 dëas; hasta obtener dos R IN  en
rango. R equiere control periñdico con R IN  (rango adecuado entre 2 y 3), para definir la dosis. C uenta con
antëdoto (plasm a fresco o vitam ina K ).

5. N uevos anticoagulantes orales: dabigatrßn, rivaroxabßn y apixabßn. V entajas: puede evitarse el uso inicial de
heparina (en el caso del rivaroxabßn y el apixabßn), no requieren m onitorizaciñn de la coagulaciñn, no generan
trom bocitopenia inm une, tienen un rßpido com ienzo de acciñn de 2 horas. Su vida m edia es corta.
C om o desventajas no pueden evaluarse con las pruebas habituales de la coagulaciñn. N o tienen antëdoto.

6. Trom bolisis: TPA  100 m g en 2 horas o 0,6 m g/kg en 3 a 15 m inutos. Indicaciones: TV P extensa o TEP
m asivo con com prom iso H D . C ontroversial en disfunciñn del V D  ønicam ente (ETT), no aporta beneficios en
cuanto a la m ortalidad.

7. Trom bectom ëa: TEP con com prom iso H D  o disfunciñn V D  en pacientes con C I para trom bolisis.
8. F iltro de vena cava inferior: considerar ante C I para A C O , sangrado o pacientes con indicaciñn de una

intervenciñn quirørgica.

D U R A C IÑ N  D E L  T R A T A M IE N T O

TV P: 3 m eses.
TEP con factor de riesgo lim itado: 6 m eses.
Tratam iento prolongado en pacientes con TEP recurrente (segundo episodio), TEP espontßneo o con factor de
riesgo presente (por ejem plo: cßncer).
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T E M A  11. H IPE R T E N SIÑ N  PU L M O N A R

D E FIN IC IÑ N :
Elevaciñn sostenida de la PA  pulm onar m edia m ayor de 25 m m H g en reposo, o de 30 m m H g en ejercicio, con una
presiñn capilar de enclavam iento y una presiñn de fin de dißstole del V I m enor de 15 m m H g.
Los valores norm ales de PA  pulm onar son: sistñlica 15 a 20 m m H g, diastñlica 5 a 10 m m H g, m edia 10 a 15 m m H g,
PC P o de enclavam iento o W edge 5 a 10 m m H g.

FISIO PA T O L O G ËA
El increm ento anñm alo de la PA  pulm onar se asocia al desequilibrio entre sustancias vasoconstrictoras (trom boxano
A 2, serotonina, endotelina-1) y vasodilatadoras (prostaciclinas, oxido nëtrico, pçptido intestinal vasoactivo ‌V IP-),
con aum ento de las prim eras y dism inuciñn de las segundas. Secundario a esta alteraciñn se produce proliferaciñn
endotelial, del m øsculo liso vascular y trom bosis in situ. Esto puede ser desencadenado por el aum ento de la presiñn
de llenado del V I con resistencia vascular pulm onar norm al, o bien en presencia de enferm edad vascular o
parenquim atosa pulm onar, con increm ento de la resistencia vascular pulm onar; o la com binaciñn de factores. El V D
reacciona al aum ento de la resistencia en el circuito pulm onar con el increm ento de la presiñn sistñlica, para
m antener un adecuado gasto cardëaco. La H TP suele ser m anifestaciñn de una enferm edad avanzada.

C L ËN IC A

Suele ser asintom ßtica hasta que los valores superan los 50 m m H g.
D isnea con el ejercicio.
A ngor con el ejercicio (secundario a isquem ia del V D ).
Sëncope con el ejercicio (hipoxia, hipocapnia).
Sëntom as de IC  derecha: edem a M M II, hepatalgia, distensiñn abdom inal.
Fatiga, cansancio m uscular, letargia.
O tros m enos frecuentes: tos, hem optisis, ronquera.

C lasificaciñn clënica de la H T P (C lasificaciñn de la O M S o de V enice)

G rupo 1 - H ipertensiñn arterial pulm onar

- Idiopßtica o prim aria: edad prom edio 36 aïos. M ßs frecuente en m ujeres
(M :H  1,7-3,5:1)
- H ereditaria:
´ a) B M PR  2
´ b) A LK  1, endoglina (con o sin asociaciñn con H H T o R endu O sler W eber)
- Inducido por fßrm acos o toxinas
- C ausa desconocida
- A sociada a otras enferm edades:
´ a) Enferm edad del tejido conectivo (esclerosis sistçm ica, C R EST, PM , EM TC , A R , LES, Sëndrom e de
Sjôgren).
´ b) V IH , por drogas (anfetam inas, cocaëna) o toxinas.
´ c) H ipertensiñn portal, hipertensiñn portopulm onar.
´ d) Enferm edad cardëaca congçnita: shunt izquierda a derecha (defecto del tabique auricular o ventricular,
ductus arterioso).
´ e) A nem ia hem olëtica crñnica.
´ f) Esquistosom iasis.
- H TP persistente del reciçn nacido.
- Enferm edad pulm onar venooclusiva o hem angiom atosis capilar pulm onar

G rupo 2 - H T P asociada a enferm edad cardëaca izquierda

- D isfunciñn V I sistñlica o diastñlica.
- Estenosis o insuficiencia m itral.
- M iocardiopatëas congçnitas
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G rupo 3 - H T P asociada a enferm edad pulm onar y/o hipoxem ia

- EPO C .
- Enferm edad pulm onar intersticial.
- SA O S.
- H ipoventilaciñn alveolar (por ejem plo en enferm edades neurom usculares).
- H ipoxem ia crñnica (por ejem plo: exposiciñn crñnica a la altura).
- N eum onëa (H TP transitoria y leve).

G rupo 4 - H T P asociada a enferm edad trom boem bñlica pulm onar (T E P)

- TEP agudo (H TP transitoria).
- Enferm edad trom boem bñlica crñnica.
- Em bolias tum orales.
- Parßsitos, cuerpo extraïo

G rupo 5 - H T P asociada a m ecanism os m ultifactoriales no claros

- A lteraciones hem atolñgicas: enferm edades m ieloproliferativas, esplenectom ëa, anem ia hem olëtica.
- A lteraciones sistçm icas: sarcoidosis, neurofibrom atosis, vasculitis, linfangioleiom iom atosis pulm onar,
histocitosis de cçlulas Langherhans pulm onar.
- A lteraciones m etabñlicas: enferm edades por depñsito del colßgeno, tiroideas, de G aucher.
- O tros: com presiñn por tum or o adenopatëas, fibrosis m ediastinal, IR C  en dißlisis.

D IA G N Ñ ST IC O

1. E xam en fësico: ingurgitaciñn yugular que no colapsa, signo de D ressler (latido paraesternal izquierdo), pulso
hepßtico positivo, segundo ruido cardëaco aum entado a expensas del com ponente pulm onar, con
desdoblam iento am plio o incluso fijo, onda A  prom inente en el pulso yugular, soplo pulm onar, edem as
perifçricos, cianosis perifçrica, hipocratism o digital.

2. R x de tñrax: agrandam iento del hilio pulm onar, A D  y V D .
3. E C G : hipertrofia V D  (sensibilidad 55% , especificidad 70% ), B C R D , desviaciñn del eje hacia la derecha,

dilataciñn de A D  y ―P pulm onar‖. La taquicardia sinusal es la alteraciñn del ritm o m ßs frecuentem ente
encontrada, m ientras que la arritm ia supraventricular es un indicador de gravedad de la enferm edad.

4. E cocardiogram a D oppler: perm ite estim ar PSP cuando hay insuficiencia tricuspëdea (probable H TP >50
m m H g),aum ento de espesor y dißm etros del V D  con deterioro de su funciñn. M ovim iento paradojal sistñlico
del septum  (TA PSE: desplazam iento sistñlico del anillo tricuspëdeo hacia el apex <16). D iagnñstico de
posibles etiologëas al evaluar cavidades izquierdas: (IC C , valvulopatëas, m alform aciones congçnitas)

5. TC  de alta resoluciñn: para evaluar enferm edad intersticial, etcçtera.
6. Pruebas funcionales: para diagnosticar y caracterizar una enferm edad pulm onar subyacente.

´ - Espirom etrëa: el patrñn obstructivo es sugestivo de EPO C ; el patrñn restrictivo, de enferm edad pulm onar
intersticial.
´ - D ifusiñn de C O 2 dism inuida en H TP.

7. Polisom nografëa (diagnñstico de SA O S). La oxim etrëa nocturna perm ite evaluar el requerim iento de O 2
durante el sueïo.

8. C entellogram a V /Q  (diagnñstico de TEP), angio-TC  o angiografëa.
9. Pruebas de laboratorio: V IH , hepatogram a, A N A , FR , A N C A , B N P, TSH .
10. Prueba de ejercicio o de la cam inata de 6 m inutos, ergom etrëa: para evaluar otras causas que justifiquen los

sëntom as del paciente, diagnosticar H TP en el ejercicio (m anifestaciñn tem prana), determ inar la C F basal del
paciente para valorar el efecto del tratam iento. B rindan inform aciñn pronñstica.

11. C ateterism o cardëaco (de prim era elecciñn): confirm a el diagnñstico y determ ina la gravedad del com prom iso
hem odinßm ico. Perm ite detectar a los pacientes con H TP asociada a IC  izquierda (PC P m ayor de 15 m m H g) y
confirm ar la presencia de un shunt intracardëaco.

C riterios diagnñsticos: para el diagnñstico de H TP se debe obtener por cateterism o cardëaco una m ediciñn de la una
PA  pulm onar m edia m ayor de 25 m m H g en reposo.
La PC P m enor de 15 m m H g excluye H TP secundaria a IC  izquierda. El diagnñstico de H TP idiopßtica es por
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exclusiñn.

A lgoritm o diagnñstico de H T P

T R A T A M IE N T O
Iniciar precozm ente. Evaluar la gravedad de la enferm edad al inicio del tratam iento m ediante la clasificaciñn
funcional de la O M S, para valorar la respuesta y la progresiñn de enferm edad.

C lasificaciñn funcional de la H T P de la O M S

C F D efiniciñn

I Pacientes sin lim itaciñn de la actividad fësica diaria

II Pacientes con lim itaciñn leve de la actividad fësica diaria, asintom ßticos en reposo

III Pacientes con m arcada lim itaciñn de la actividad fësica diaria, asintom ßticos en reposo, pero
sintom ßticos ante pequeïos esfuerzos.

IV Pacientes sintom ßticos en reposo.

O bjetivo: prevenir y revertir el desequilibrio entre las sustancias vasoconstrictoras y las vasodilatadoras, el
rem odelam iento vascular, prevenir la disfunciñn del V D  (dism inuir la resistencia vascular pulm onar, la PA  pulm onar
y el dißm etro del V D ) y asegurar una PA  diastñlica adecuada.

T ratam iento prim ario: dirigido a la causa desencadenante de la H TP.

D iurçticos: dism inuyen el estrçs sobre la pared del V D  y la IC  derecha (congestiñn hepßtica, edem a M M II).
IM PO R TA N TE: funciñn de V D  dependiente de la precarga. C ontrolar funciñn renal y evitar hipopotasem ia.
O xigenoterapia para lograr una saturaciñn superior al 90 o 92% , reduce la vasoconstricciñn.
A C O : alto riesgo de trom bosis pulm onar in situ, TV P, TEP.
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Indicaciones de A C O : H TP idiopßtica, H TP hereditaria, H TP controvertida en H TP prim aria inducida por drogas e
H TP asociada a TEP.

D igoxina: m ejora la FE del V D  en pacientes con H TP asociada a EPO C  y falla biventricular. C ontrol de FC  en
pacientes con FA  e IC , contrarresta el efecto inotrñpico negativo de los B C .
Ejercicio: m ejora la C F pero no la funciñn hem odinßm ica.
D obutam ina y ñxido nëtrico inhalado para H TP descom pensada.

T ratam iento avanzado: en H TP persistente a pesar del tratam iento prim ario y C F II, III o IV .
Incluye: prostanoides, antagonistas de los receptores de la endotelina, inhibidores de la 5-fosfodiesterasa y B C .

Prueba de reactividad vascular: para identificar a los pacientes con m ayor probabilidad de respuesta a los B C  V O
a largo plazo se utiliza un vasodilatador pulm onar inhalatorio de acciñn breve, com o el O N , la adenosina o la
prostaglandina epoprostenol. Se considera una prueba positiva cuando la PA  pulm onar m edia se reduce 10 m m H g o
se vuelve m enor a 40 m m H g en valor absoluto con volum en m inuto conservado. A proxim adam ente el 10%  son
respondedores. Los no respondedores son candidatos a recibir otros vasodilatadores (ver algoritm o de tratam iento
abajo).

Pronñstico: supervivencia prom edio 2,8 aïos; para la H PT arterial de cualquier etiologëa, supervivencia del 66%  a 2
aïos y del 48%  a 5 aïos. El aum ento de la troponina y proB N P se asocian con m ayor disfunciñn del V D  y aum ento
de la m ortalidad.

T rasplante pulm onar: supervivencia del 66 al 75%  al aïo y del 45 al 55%  a los 5 aïos.

T ratam iento farm acolñgico de la H T P

Fßrm aco G rupo E fecto ‌ C om entario D osis

Epoprotenol Prostanoide
V D , antiagregante plaquetario,
dism inuye la proliferaciñn del m øsculo
liso. R educciñn de la m ortalidad.

1 - 20 ng/kg/m inuto (EV
continua)

Treprostinil Prostanoide A livia los sëntom as. Frecuentes
reacciones en el sitio de infusiñn.

0,625 ‌ 1,25 ng/kg/m inuto
(EV /SC  continua) o 6 a 18
m cg, 4 veces al dëa
(inhalatorio).

Iloprost Prostanoide A livia sëntom as y dism inuye las
com plicaciones clënicas.

2,5 a 5 m cg, 6 a 9 veces al dëa
(inhalatorio).

Selexipag: agonista selectivo del receptor de prostaciclina (200 a 1600 m icrogram os 2 veces al dëa (V O )

Bosentßn A R E
R educe el rem odelam iento del m øsculo
liso, la fibrosis, los sëntom as y las
com plicaciones. V asodilataciñn.

62,5 a 125 m g, 2 veces al dëa
(V O )

Am brisentßn A R E Tiene m enos hepatotoxicidad. 5 - 10 m g/dëa (V O )

Sildenafil IFD  5 R educe la fibrosis, los sëntom as y las
com plicaciones. 20 m g, 3 veces al dëa (V O )

Tadalafil IFD  5 40 m g/dëa (V O )

Solo el 50%  de los pacientes con prueba
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N ifedipina B C de reactividad positiva responderß a
largo plazo. D ism inuye la m ortalidad.

30 - 240 m g/dëa (V O )

D iltiazem B C Ëdem  anterior. 120 - 900 m g/dëa (V O )

Am lodipina B C Ëdem  anterior. 2,5 - 20 m g/dëa (V O )

VD : vasodilataciñn; ARE: antagonista de los receptores de la endotelina; IFD  R: inhibidor de la fosfodiesterasa 5; O N : ñxido
nëtrico

T ratam iento de la H T P segøn el resultado de la prueba de reactividad
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T E M A  12. E N FE R M E D A D E S D E  L A  PL E U R A

N E U M O T Ñ R A X

D E FIN IC IÑ N : presencia de aire o gas en la cavidad pleural.

FISIO PA T O L O G ËA

Perforaciñn de la pleura visceral y entrada de gas desde el pulm ñn (N TX  prim ario o secundario).
Penetraciñn de pared torßcica, diafragm a, m ediastino o esñfago (traum atism o o iatrogçnico).
G ases generados por m icroorganism os (em piem a, gçrm enes anaerobios).

C L A SIFIC A C IÑ N
Prim ario, sim ple o espontßneo (sin enferm edad parenquim atosa conocida). Se produce en varones sanos, de entre
20 y 40 aïos. Suele ser secundario a bullas en el vçrtice pulm onar, m ßs frecuente del lado derecho, alta tasa de
recurrencia.
Secundario (asociado a enferm edad parenquim atosa conocida): enfisem a, rotura de absceso, asm a, neum opatias
intersticiales, neoplasias, sëndrom es de M arfan y Ehlers- D anlos, endom etriosis.

C L ËN IC A : dolor pleurëtico agudo, disnea y tos. La severidad de los sëntom as esta directam ente relacionada con el
volum en de aire o gas.
El exam en fësico se caracteriza por hipoventilaciñn del cam po pulm onar afectado. Puede o no presentarse con
hipoxem ia.

D IA G N Ñ ST IC O : R x de tñrax.

T R A T A M IE N T O :
Prim ario: com prom iso m enor del 20% , conducta expectante. Suele reabsorberse en 7 a 14 dëas.
Si el com prom iso es superior al 20%  del pulm ñn, drenaje por toracostom ëa.
Secundario: drenaje por toracostom ëa.

N E U M O T Ñ R A X  H IPE R T E N SIV O

C L ËN IC A : hipotensiñn, disnea søbita, ingurgitaciñn yugular unilateral, hipoventilaciñn, desplazam iento de la vëa
açrea y del m ediastino.

T R A T A M IE N T O : es una em ergencia. Punciñn y posterior drenaje por toracostom ia.

Sitio de punciñn para el tratam iento agudo del N T X  hipertensivo

D E R R A M E  PL E U R A L

D E FIN IC IÑ N : colecciñn de lëquido en el espacio pleural secundario al exceso de producciñn o a la alteraciñn en la
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absorciñn.

D IA G N Ñ ST IC O

1. R x de tñrax: borram iento del ßngulo costofrçnico. Se ve en la R x de perfil cuando hay 150 m L de lëquido, y
en R x de frente si hay 300 m L o m ßs. Se observa la lënea de D am oisseau, que es horizontal en el
hidroneum otñrax.

2. T oracocentesis
Indicaciones
´ - D erram e pleural de apariciñn reciente o sin explicaciñn clënica.
´ - Terapçutica en derram es de gran volum en.
´ - D erram e asim çtrico, fiebre y dolor pleurëtico.
N O  realizar en pacientes con IC  que responde a diurçticos (en general en m enos de 3 dëas).
C ontraindicaciones relativas: dißtesis hem orrßgica o anticoagulaciñn, pequeïo volum en de lëquido (m enor de
1 cm ), ventilaciñn m ecßnica, celulitis en sitio de punciñn.
C om plicaciones: dolor (22% ), N TX  (11% ) punciñn esplçnica o hepßtica (0,8% ), hem otñrax (0,8% ), sëncope
vasovagal, tos.

3. B iopsia pleural percutßnea: necesaria en el 20%  de los derram es. D iagnñstico de TB C  o cßncer.
4. V A T S: cuando no se puede obtener diagnñstico de otra form a.

C L A SIFIC A C IÑ N

C aracterizaciñn del derram e pleural: criterios de L ight

‛ Proteënas en lëquido pleural / proteënas en plasm a >0,5
‛ LD H  en lëquido pleural / LD H  en plasm a >0,6
‛ LD H  en lëquido pleural m ayor de 2/3 del lëm ite m ßxim o de LD H  en suero.

La presencia de uno o m ßs criterios indica que es un exudado.
En el lëquido pleural tam biçn se pueden dosar la am ilasa (pancreatitis, perforaciñn esofßgica), TG  y colesterol
(quilotorax).

T rasudados: presiñn hidrostßtica m ayor que presiñn oncñtica, m ovim iento de lëquido desde la cavidad peritoneal
hacia el espacio pleural. V alor de glucosa en lëquido pleural sim ilar al de la glucem ia. D osaje de proteënas en lëquido
inferior a 3 g/dL.

C ausas y caracterësticas de los trasudados

O rigen C aracterëstica principal

Insuficiencia cardëaca B ilateral, derecho, aum ento de B N P.

C irrosis D erecho. A sociado con ascitis.

A telectasia

Sëndrom e nefrñtico 20% . B ilateral.

D ißlisis peritoneal A gudo, a las 48 horas del inicio.

M ixedem a

Fëstulas de LC R
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H ipoalbum inem ia R aram ente aislado

U rinotñrax C r pleural / C r sçrica >1

Pericarditis constrictiva

El tratam iento de los trasudados es el de la causa precipitante.
E xudados: causados por inflam aciñn pleural, drenaje linfßtico, m ovim iento transdiafragm ßtico. Perm eabilidad
aum entada. El nivel de colesterol en el lëquido suele ser superior a 45 m g/dL.

C ausas y caracterësticas de los exudados

O rigen C aracterëstica principal

Paraneum ñnico Exudado no com plicado

Tuberculosis Linfocitos, glucosa baja, B A A R , PC R  (sensibilidad y especificidad 75% ),
A D A  (bajo V PN ), cultivo (>4 sem anas).

O tras bacterias N ocardia y A ctinom ices.

C olecciñn intraabdom inal A bsceso subfrçnico, hepßtico.

R otura esofßgica A um ento de la am ilasa pleural. C orrecciñn quirørgica inm ediata.

Fßrm acos N itrofurantoëna, M TX , am iodarona, fßrm acos que producen efectos sëm il
LES.

Escleroterapia de vßrices
esofßgicas En prevenciñn prim aria o secundaria.

M TS ‌ D erram e pleural
tum oral secundario.

Tum ores m ßs frecuentes: cßncer de pulm ñn, m am a, LN H , leucem ia aguda.
C onsiderar pleurodesis.

Tum orales prim arios
M esoteliom a.
Tos, im pregnaciñn.
A um ento del ßcido hialurñnico pleural.

Pancreatitis aguda A um ento de la am ilasa pleural.

A sbestosis pleural
Trabajadores del am ianto.
Suele ser unilateral, serohem ßtico y estar asociado a engrosam iento y placas
pleurales.

TEP D ëm ero D , D oppler, angio-TC .
En general asociado a infarto de pulm ñn.

Pleuritis urçm ica C om o parte del sëndrom e urçm ico.
Tratam iento hem odißlisis de urgencia.
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H em otñrax H to >20% . Traum atism o torßcico abierto o cerrado.

Enferm edades del colßgeno
A R : FR  en lëquido pleural. G lucosa y pH  dism inuidos.
LES: FA N  en lëquido pleural. C 3 y C 4 bajos.
FM F: fam iliares afectados. A sociado a abdom en agudo.

H iperestim ulaciñn ovßrica M ujeres en tratam iento de fertilidad.

Posterior a lesiñn
m iocßrdica

Q uilotñrax TG  >110 m g/dL, aum ento del colesterol.
Secundario a cßncer, traum atism o, linfangioleiom iom atosis, linfangiectasia.

Sëndrom e de M eigs Tum or benigno, ascitis.
D erram e pleural derecho.

Tratam iento del exudado

N o com plicado: tratam iento de la causa.
C om plicado o em piem a: drenaje con tubo de toracostom ia. V A TS o decorticaciñn: si peel pleural, tejido
crñnico organizado y disnea.

R E C O R D A R
Em piem a: lëquido pleural purulento o gçrm enes en lëquido pleural.
Exudado com plicado: LD H  m ayor de 1000 m g/dL; glucosa m enor de 30 m g/dL; pH  inferior a 7,2.

D erram e m aligno: m ediana de supervivencia 4 m eses. Pleurodesis en pacientes con K arnofsky m ayor de 70 y
expectativa de vida superior a 3 m eses.
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T E M A  13. IN SU FIC IE N C IA  R E SPIR A T O R IA

D E FIN IC IÑ N
La insuficiencia respiratoria se define por el valor de los gases arteriales: PaO 2 m enor de 60 m m H g o PaC O 2 m ayor
de 45 m m H g, respirando aire am biente a nivel del m ar. La oxim etrëa de pulso superior al 92%  se correlaciona
aproxim adam ente con una PaO 2 m ayor de 60 m m H g.
La insuficiencia respiratoria se debe sospechar ante antecedentes com patibles, taquipnea, disnea C F III-IV , m ala
m ecßnica ventilatoria, deterioro del sensorio.
El m anejo inicial de la insuficiencia respiratoria consiste en la evaluaciñn A B C , aplicaciñn de oxëgeno suplem entario
y la colocaciñn de un acceso endovenoso.
A nte un paciente con sospecha de insuficiencia respiratoria, se deberß realizar:

R x de tñrax
EC G
Laboratorio: el EA B  arterial; los valores de PaO 2 y PaC O 2 son esenciales para discrim inar entre los 5
m ecanism os fisiopatolñgicos.

R E C O R D A R : El objetivo inm ediato del tratam iento es el aum ento de la PaO 2 m ediante el suplem ento de oxëgeno y
eventualm ente, la asistencia respiratoria m ecßnica.

V A L O R A C IÑ N  D E L  IN T E R C A M B IO  G A SE O SO
Ëndices para evaluar el intercam bio gaseoso
Surgen a partir de la ecuaciñn del gas alveolar (presiñn alveolar ideal (PA O 2), cuyo valor es 100 m m H g, y resulta de:
PA O 2 = PIO 2 ‌ PaC O 2/coeficiente respiratorio (0,8), donde PIO 2 a nivel del m ar es 150 m m H g, resultando de FIO 2
x presiñn barom çtrica.
G radiente A lveolo-arterial de oxëgeno: (A -a)O 2=PA O 2‌PaO 2. V alor norm al=5 a 15 m m H g.
Es un indicador sensible de alteraciñn del intercam bio gaseoso.
Siem pre se debe calcular con los pacientes respirando aire am biente. Perm ite diferenciar insuficiencias respiratorias
hipercßpnicas pulm onares de extrapulm onares. La correcciñn por edad se realiza con la siguiente fñrm ula: G radiente
A a= 2,5 + 02,1 x (edad en aïos).
U n A -a norm al en presencia de hipercapnia es caracterëstico de hipoventilacion alveolar.
R elaciñn presiñn arterial de O 2 - F racciñn inspirada de O 2: (PaO 2/FIO 2 o PaFI). V alor norm al entre 300 y 500.
D efine la gravedad de la hipoxem ia (cuando PaFI es m enor de 300). Leve entre 300-200, m oderada entre 200-100 y
grave <100. Es un criterio que define al SD R A .

M E C A N ISM O S FISIO PA T O L Ñ G IC O S D E L  IN T E R C A M B IO  G A SE O SO
A N O R M A L  E  H IPO X E M IA

1. D ism inuciñn de la presiñn inspirada de O 2: depende de la FIO 2 y de la presiñn atm osfçrica. C ausas:
´ - Intoxicaciones con C O : tratam iento aum entar la presiñn parcial de O 2. C ursa con PaC O 2 y A -aO 2
norm ales.
´ - A ltitud, cae la PIO 2 al caer la presiñn atm osfçrica. Tam biçn se reduce la PIO 2 en los aviones a 100 m m H g
aproxim adam ente (considerarlo en los pacientes que requieren traslados açreos).
´ - H abitaciñn cerrada con hum os tñxicos, incendios, situaciones en que se reduce la FIO 2.
´ - Intoxicaciones con C O : tratar aum entando la presiñn parcial de O 2. C ursa con PaC O 2 y A -aO 2 norm ales.

2. H ipoventilaciñn: ventilaciñn m inuto que no logra m antener la PC O 2 en rango norm al. A um enta PA C O 2, cae
la PA O 2, cae la PaO 2. C ausas:
´ - A lteraciñn del control respiratorio (intoxicaciñn con depresores del SN C , A C V , sueïo, depresiñn
farm acolñgica, lesiñn estructural del SN C ).
´ - Enferm edades neurom usculares (parßlisis diafragm ßtica, Sëndrom e de G uillain B arrç, m iastenia gravis,
distrofias m usculares).
´ - Enferm edades de la pared torßcica (obesidad, escoliosis, espondilitis anquilosante).
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´ - Fatiga m uscular.
´ - M iscelßneas com o el Sëndrom e de Pickw ick (hipoventilaciñn por obesidad), alcalosis m etabñlica.

3. A lteraciñn de la difusiñn: alteraciñn del pasaje de oxëgeno desde el alvçolo al capilar pulm onar. G eneralm ente
secundaria a inflam aciñn o fibrosis alveolar o intersticial. Es rara com o causa de hipoxem ia aislada, ya que
existe una reserva de tiem po de difusiñn.

D ebe considerarse en enferm edades del colßgeno, fibrosis pulm onar,sarcoidosis, escleroderm ia o LES.
O tro m ecanism o por el que se puede producir alteraciñn de la difusiñn es por la dism inuciñn del tiem po de contacto
entre el capilar pulm onar y el alvçolo cuando aum enta el flujo sanguëneo, consecuencia de una redistribuciñn de
sangre, por ejem plo en una em bolia pulm onar. C ursa con hipocapnia secundaria al aum ento del volum en m inuto. El
gradiente A aO 2 en estos casos se encuentra elevado y la hipoxem ia suele corregir fßcilm ente con el aporte de O 2.

4. A lteraciñn de la relaciñn ventilaciñn-perfusiñn (V /Q ): es la principal causa de hipoxem ia y consiste en el
desequilibrio entre el flujo sanguëneo y la ventilaciñn.
C ausas: EPO C , asm a, enferm edades intersticiales (por ejem plo: fibrosis pulm onar idiopßtica, sarcoidosis, etc.),
TEP, ocupaciñn alveolar.

5. Shunt: pasaje de sangre al sistem a arterial sistçm ico sin pasar previam ente por ßreas pulm onares ventiladas.
La m ezcla de sangre venosa con sangre oxigenada es el m ecanism o m ßs potente de hipoxem ia.
C ausas: edem a de pulm ñn cardiogçnico, SD R A , neum onëa grave, hem orragia alveolar, atelectasia, shunt
intrapulm onar (M A V  pulm onar, sëndrom e hepatopulm onar), shunt cardëaco (ductus perm eable, C IV ).

D e los 5 m ecanism os fisiopatolñgicos de hipoxem ia, los m ßs relevantes desde el punto de vista clënico son el shunt y
la alteraciñn V /Q ; ya que la reducciñn de la FIO 2 y alteraciñn de la difusiñn son raras veces significativas, y la
hipoxem ia por hipoventilaciñn se corrige fßcilm ente con m ënim os aum entos de FIO 2. En la prßctica clënica, m ßs de
un m ecanism o suele contribuir a la hipoxem ia.

R E C O R D A R
‛ El shunt es la ønica causa de hipoxem ia que N O  M EJO R A  con suplem ento de oxëgeno.
‛ A nte la sospecha de hipoventilaciñn, siem pre buscar causas extrapulm onares.
‛ Los trastornos de la difusiñn causan hipoxem ia cuando existe otro m ecanism o concom itante.
‛ Si existe hipercapnia crñnica, a la que se aïade una causa aguda de hipoxem ia e hipercapnia, recordar que la terapia con
oxëgeno puede causar aum ento adicional del C O 2.

D iagnñstico de la insuficiencia respiratoria

R E C O R D A R : para m antener un adecuado nivel de oxëgeno plasm ßtico, se debe optim izar el volum en m inuto y la
concentraciñn de hem oglobina. Si la H b es m enor de 7 u 8 g/dL, transfundir.
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T E M A  14. A SIST E N C IA  V E N T IL A T O R IA  M E C ¿ N IC A  Y
V E N T IL A C IÑ N  N O  IN V A SIV A

V E N T IL A C IÑ N  M E C ¿ N IC A

D E FIN IC IÑ N : asistencia ventilatoria artificial que com plem enta o sustituye transitoriam ente la funciñn de los
m øsculos respiratorios, m ediante la adm inistraciñn de una m ezcla predeterm inada de aire a presiñn positiva.
Proporciona apoyo artificial para hacer eficaz el intercam bio gaseoso. Puede ser invasiva (tubo orotraqueal o
traqueostom ëa) o no invasiva (por ejem plo: m ßscara facial).

IN D IC A C IO N E S
C lënicas

Insuficiencia respiratoria tipo I o hipoxem ia grave: hipoxem ia con PaC O 2 norm al o baja, con gradiente A -a O 2
increm entado. V alor norm al: 2,5 + (0,21 x edad).
Insuficiencia respiratoria tipo II o hipercßpnica: hipoxem ia con PaC O 2 elevado y gradiente A -a norm al.
A pnea o hipopnea.
A lteraciñn de la conciencia, para proteger la vëa açrea, TEC  grave (G lasgow  m enor o igual a 8).
Shock o inestabilidad hem odinßm ica.
Frecuencia respiratoria m ayor de 35 por m inuto.
C om prom iso neurom uscular: enferm edades desm ielinizantes, traum atism o de la m çdula espinal.
H TE: m anejo inicial con hiperventilaciñn controlada.
R equerim ientos extrem os de volum en m inuto respiratorio.

D e laboratorio

PaC O 2 m ayor de 50 m m H g o pH  inferior a 7,32.
PaO 2 m enor de 55 m m H g (con O 2 suplem entario).
G radiente A -a O 2 superior a 450 m m H g (con FIO 2 = 100% ).

D eterm inadas por la funciñn pulm onar

C apacidad vital m enor de 10 m L/K g.
Fuerza inspiratoria m enor de 25 cm  H 2O .
V EF1 m enor de 10 m L/K g.

V E N T IL A C IÑ N  M E C ¿ N IC A  IN V A SIV A

O bjetivos clënicos: revertir la hipoxem ia, la acidosis, el distrçs respiratorio o las atelectasias; prevenir la fatiga
m uscular; reducir el consum o de oxëgeno sistçm ico o m iocßrdico; estabilizar la pared torßcica; dism inuir la PIC ;
soporte vital hasta corregir la causa que ocasionñ su utilizaciñn.

M odos ventilatorios

C iclado por volum en: inhalaciñn de volum en corriente o tidal (V T) preestablecido. V olum en constante, la
presiñn varëa segøn la com pliance pulm onar (presiñn plateau) y la resistencia de la vëa açrea (presiñn pico).
C iclado por presiñn: presiñn inspiratoria fija. El flujo es desacelerado. V arëa el V T.

M çtodos ventilatorios

A sistido controlado: se adm inistran ventilaciones coordinadas con el esfuerzo del paciente. N o se perm iten
respiraciones espontßneas, sin ayuda del ventilador.
SIM V : se adm inistran ventilaciones coordinadas con el esfuerzo del paciente. Se perm iten respiraciones
espontßneas del paciente sin ayuda del ventilador. A um enta la fatiga m uscular.
Presiñn soporte: presiñn que asiste cada esfuerzo respiratorio del paciente. La inspiraciñn dura hasta que baja
el flujo inspiratorio (p.ej: 25%  del flujo pico).
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D eterm inaciñn inicial del respirador

A /C  controlado por volum en (en general)
V T: 10 m L/kg
FR : 12 por m inuto
FIO 2: 100 %  (al inicio. Luego FiO 2 m ßs baja para la m ejor saturaciñn de O 2)
I/E: 1:2
PEEP: 5 cm  H 2O  (previene la caëda de la capacidad residual funcional)
Flujo inspiratorio: 60 m L/m in
Sensibilidad: 2 cm  H 2O .

D eterm inaciñn del respirador en distintas situaciones clënicas

V T  (m L /kg) FR C ociente I/E PE E P FIO 2

Pulm ones norm ales 8 10-12 1:2 4 1

A sm a, EPO C 6 5-8 1:4 4 1

SD R A 6 10-12 1:2 4-15 1

H ipovolem ia 8 10-12 1:2 0-4 1

C O M PL IC A C IO N E S D E  L A  V E N T IL A C IÑ N  M E C ¿ N IC A

D e la intubaciñn
- A rritm ias
- Isquem ia m iocßrdica
- H ipoxia, hipercapnia
- A um ento de la PIC
- Lesiñn dental
- Lesiñn de la m çdula espinal
- Lesiones corneales, epistaxis
- Intubaciñn esofßgica
- Intubaciñn del bronquio principal derecho
- V ñm itos y aspiraciñn
- Perforaciñn o laceraciñn de la faringe, la laringe o la trßquea
- Laringoespasm o.
- R uptura de pieza dentaria.
D el tubo endotraqueal
- Lesiones larëngeas m acroscñpicas. N O  superar la presiñn de 25 m m H g en los balones.
- O bstrucciñn, desplazam iento o introducciñn en bronquio principal derecho, daïo de vëa açrea superior,
traqueom alacia, estenosis traqueal, fëstula traqueoesofßgica.
Pulm onares
- B arotraum a (enfisem a intersticial, neum om ediastino, N TX , neum operitoneo)
- V olutraum a (perm eabilidad m icrovascular y lesiñn pulm onar)
- A telectasia y depleciñn del surfactante
- Toxicidad por oxëgeno (radicales libres)
- N eum onëa asociada al respirador.
E xtrapulm onares
- C aëda del gasto cardëaco y dism inuciñn de la precarga (PEEP); al invertir las presiones pulm onares baja la
precarga y cae el gasto cardëaco.
- Ø lceras de estrçs
- Ileo, constipaciñn, Sëndrom e de O gilvie
- Efectos adversos renales y hepßticos, explicados en su m ayorëa por las alteraciones hem odinßm icas.
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V E N T IL A C IÑ N  N O  IN V A SIV A

V entilaciñn m ecßnica con presiñn positiva adm inistrada m ediante una interfaz no invasiva (la m ßs utilizada y
recom endable es la m ßscara facial). Solo se puede utilizar si el paciente estß alerta.

Indicaciones con alto nivel de evidencia: EPO C  reagudizado, IC C , prevenciñn del fallo en el w eaning o destete en
pacientes con EPO C , SA O S.

C ontraindicaciones: inestabilidad hem odinßm ica, deterioro del sensorio, indicaciñn de intubaciñn orotraqueal,
im posibilidad de adaptar la interfaz a la cara del paciente (traum atism o facial deform ante, fenotipo facial atëpico),
obstrucciñn de la vëa açrea superior, N TX  (o alta sospecha) no tratado, cirugëa de vëa açrea superior.

C ontrol del paciente

C ontrol estricto de FR , FC , PA , saturaciñn de O 2, nivel de conciencia, uso de m øsculos accesorios.
C olocaciñn de vëa perifçrica
M onitor EC G
G ases arteriales basales.

Im plem entaciñn: cabecera a m ßs de 45®, m ßscara adecuada, acostum brar al paciente. Iniciar con: PS 12 cm  H 2O ;
PEEP 5 cm  H 2O ; FIO 2 para m antener saturaciñn m ayor o igual a 90% .

Indicaciones de intubaciñn orotraqueal

A  pesar del tratam iento no m ejora la PO 2

Persiste FR  m ayor o igual a 25 por m inuto
Inestabilidad hem odinßm ica
D eterioro del sensorio
M al m anejo de secreciones
Persistencia del uso de los m øsculos accesorios.

C om plicaciones de V N I

Lesiones cutßneas (eritem a; ølcera m enos frecuente pero m ßs grave).
Sequedad de m ucosas: usar hum idificaciñn, lßgrim as artificiales y evitar las fugas.
C laustrofobia o intolerancia a la interfaz: se puede adm inistrar m orfina.
D olor: es frecuente la cefalea, se trata con analgçsicos o A IN E.
N ßuseas y distensiñn abdom inal: separar V N I de las com idas. A ntiem çticos.

R E C O R D A R :
‛ N unca retrasar la intubaciñn orotraqueal.
‛ Todo paciente con ventilaciñn m ecßnica debe recibir profilaxis para enferm edad trom boem bñlica y hem orragia
gastrointestinal, y de ser posible, alim entaciñn enteral. ―V acaciñn‖ diaria de sedaciñn.
‛ C ontrolar diariam ente: FA ST H U G  (feeding, analgesia, sedation/skin care, throm boem bolic prophylaxis, head
elevation, ulcer prphylaxis, glycem ic control).
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T E M A  15. SËN D R O M E  D E  D IST R Ç S R E SPIR A T O R IO  A G U D O

D E FIN IC IÑ N : daïo pulm onar secundario al aum ento de la perm eabilidad capilar pulm onar que causa insuficiencia
respiratoria grave con hipoxem ia, infiltrados pulm onares bilaterales difusos y dism inuciñn de la distensibilidad
pulm onar.

FISIO PA T O L O G ËA : alteraciñn de la m icrocirculaciñn pulm onar, extravasaciñn de plasm a, edem a, activaciñn del
com plem ento, coagulaciñn e inflam aciñn. H em oconcentraciñn, H TP, y alteraciñn V /Q .

C A U SA S: sepsis, neum onëa, transfusiones m øltiples, politraum atism o severo.

C L ËN IC A

A guda: taquipnea, insuficiencia respiratoria grave e infiltrados alveolares, difusos y bilaterales en la R x de
tñrax.
Subaguda: despuçs de las 48 horas, discreta taquipnea y aum ento del gradiente A -a O 2.

D IA G N Ñ ST IC O

Exam en fësico, taquipnea, taquicardia, sudoraciñn, estertores høm edos bilaterales.
R x de tñrax: infiltrados intersticiales bilaterales de predom inio basal inicialm ente, posteriorm ente alveolares
bilaterales.
H em odinam ia: aum ento de la presiñn en la arteria pulm onar, con presiñn capilar pulm onar norm al.

C riterios diagnñsticos (definiciñn de B erlin)

Sëntom as de m enos de una sem ana de evoluciñn
O pacidades pulm onares bilaterales (R x o TC  de tñrax)
La insuficiencia respiratoria no se explica totalm ente por IC
A lteraciñn gasom çtrica:
- Leve: PaO 2/FiO 2 >200 m m H g y <300 m m H g
- M oderada: PaO 2/FiO 2 >100 m m H g y <200 m m H g
- G rave: PaO 2/FiO 2 <100 m m H g

N ota: Para la correcciñn de la alteraciñn gasom çtrica se requiere una PEEP superior a 5 cm H 2O .

C O M PL IC A C IO N E S D E L  SD R A

N TX  (pacientes ventilados)
Enfisem a subcutßneo o m ediastënico (pacientes ventilados)
N eum onëas intrahospitalaria.

T R A T A M IE N T O
M edidas generales

A nalgesia y sedaciñn: pacientes en A R M .
B loqueo neurom uscular (controversial, con cizatracurio): beneficio en pacientes con PaO 2/FiO 2 m enor de
120m m H g: dism inuciñn de la m ortalidad a 90 dëas y m enor tiem po de ventilaciñn m ecßnica; considerar
estrategias ventilatorias tem pranas.
M onitorizaciñn hem odinßm ica: m antener una perfusiñn tisular adecuada, procurando que la volem ia no estç
m uy elevada. C onsiderar m onitorizaciñn del circuito arterial pulm onar (catçter de Sw an-G anz).
Profilaxis para TV P y para ølceras por estrçs.
N utriciñn enteral precoz.
D ecøbito prono dism inuye m ortalidad a 90 dëas y m enor tiem po de ventilaciñn m ecßnica. Sostenido (>16
horas consecutivas) en pacientes con PaO 2/Fio2 <150m m H g: dism inuciñn de la m ortalidad a 28 y 90 dëas.

112



T ratam iento de la insuficiencia respiratoria

O xëgeno a concentraciñn elevada (si se adm inistra por perëodos superiores a 48 horas puede resultar tñxico
para el pulm ñn).
A plicaciñn de PEEP. U sualm ente m ediante ventilaciñn invasiva, aunque se puede realizar un intento de V N I.
V olum en corriente bajo con el objetivo de lograr una presiñn plateau m enor de 30 cm  H 2O .
O xigenaciñn por m em brana extracorpñrea. A nte hipoxem ia severa, hipercapnia/acidem ia refractarias,
presiones a fin de espiracion >35-45 con parßm etros ventilatorios optim izados.

T R A T A M IE N T O  FA R M A C O L Ñ G IC O
U tilizar en perëodos tardëos, cuando ya podrëa haber fibrosis.

En pacientes con SD R A  la alm itrina m ejora la PaO 2.
La inhalaciñn de ñxido nëtrico en concentraciones no tñxicas (m enos de 100 partes por m illñn) eleva
signicativam ente la PaO 2 y, por tanto, perm ite reducir la FIO 2.
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C A PËT U L O  III. G A ST R O E N T E R O L O G ËA
T E M A  1. H E M O R R A G IA  D IG E ST IV A

D E FIN IC IÑ N : sangrado hacia la luz del tubo digestivo que se origina desde el esfënter esofßgico superior hasta el
ano.

C lasificaciñn y clënica

H em orragia digestiva alta (80% ) H em orragia digestiva baja (20% )

U bicaciñn anatñm ica Por encim a de ßngulo de Treitz Por debajo de ßngulo de Treitz

Presentaciñn m ßs frecuente H em atem esis, m elena H em atoquecia o proctorragia

U rea A lta N orm al

R uidos hidroaçreos A um entados N orm ales

E V A L U A C IÑ N  IN IC IA L

1. Interrogatorio: antecedente de hem orragia, consum o de A IN E, coagulopatëa, anticoagulaciñn, signos de
sangrado, antecedente de angor, disnea o equivalentes.

2. Exam en fësico: FC , PA  (buscar ortostatism o), FR , pulsos perifçricos, perfusiñn perifçrica. R ealizar tacto rectal
y colocar SN G  para lavado gßstrico.
Estim aciñn de pçrdida hem ßtica:
- M ënim a a m oderada: taquicardia en reposo
- Pçrdida de al m enos 15%  de la volem ia: ortostatism o
- Pçrdida de al m enos 40%  de la volem ia: hipotensiñn

3. Exßm enes com plem entarios: laboratorio (H to, coagulogram a, plaquetas), agrupar para eventual transfusiñn,
EC G .

4. Estabilizaciñn hem odinßm ica si es necesario: expansiñn EV , transfusiñn de glñbulos rojos, correcciñn de
trastornos de la coagulaciñn y plaquetas.

Signos de alarm a

- H em atem esis roja rutilante, hem atoquecia o sangre rutilante por SN G .
- Edad avanzada y com orbilidades: cirrosis, insuficiencia renal, enferm edad cardiopulm onar.
- Inestabilidad hem odinßm ica.
- A lteraciones de laboratorio (especialm ente coagulopatëa, caëda del H to o hem oglobina). D isociaciñn
urea/creatinina: sugestiva de H D A .
- Paciente con deterioro del sensorio,palpitaciones, m areo, angor, extrem idades frëas.

A nte la presencia de estos signos, considerar la internaciñn en unidades crëticas y realizar V ED A  de urgencia.
En ausencia de signos de alarm a, continuar control hasta V ED A  o V C C  program ada, segøn sospecha clënica.

H E M O R R A G IA  D IG E ST IV A  A L T A

A lta m ortalidad (7 al 10% ).
El lavado gßstrico de rutina no se recom ienda, ya que no contribuye a la identificaciñn del sangrado grave, ni
facilita el proceso endoscñpico de form a significativa. Sñlo se sugiere para rem over coßgulos, sangre o
partëculas que dificulten la endoscopëa.
O bjetivos de V ED A : identificar el sitio de sangrado, detener la hem orragia y evitar la recurrencia.
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D IA G N Ñ ST IC O : etiolñgico y tratam iento por V ED A

Ø lcera pçptica: (55% ) tratam iento endoscñpico, IB P (om eprazol 80 m g EV  en bolo, luego en B IC  a 8 m g/h
por 72 horas) y o m ism a dosis diaria en bolos interm itentes, m ënim o dos veces al dëa. Elim inar factores de
riesgo (A IN E, tratam iento de H elicobacter pylori, estrçs).
V arices esofßgicas: (14% ) binding endoscñpico o escleroterapia.
M alform aciones arteriovenosas (6% ).
M allory-W eiss (5% ), conducta expectante.
T um ores y erosiones (4% ).
D ieulafoys (1% ), son m alform aciones vasculares.
Si no se encuentra el sitio de sangrado, otros m çtodos com plem entarios son la angiografëa y la centellografëa.

C lasificacion de Forrest:

G rupo I: vaso sangrante pulsßtil (Ia) o en napa (Ib) igual hem orragia activa, tratam iento endoscñpico factible
pero con ëndice de resangrado elevado. D eben ser atendidos en una U TI.
G rupo II: vaso visible (IIa), coßgulo adherido (IIb) y m ancha pigm entaria.
G rupo III: base lim pia, sin estigm as de sangrado (sñlo el 1%  resangra).

R E C O R D A R : evaluaciñn inicial ‌ estabilizaciñn hem odinßm ica ‌ banderas rojas

M anejo general de la H D A :

C ontrol exhaustivo
Suspender ingesta V O
A segurar dos accesos perifçricos adecuados
R eanim aciñn precoz
Transfusiñn en caso de: inestabilidad hem odinßm ica, H b m enor de 9 en paciente de alto riesgo, H b m enor de 7
en paciente de bajo riesgo.
Evitar transfusiñn en hem orragia variceal.
B olo de 80m g de om eprazol y continuar con altas dosis de om eprazol hasta definir la causa
Evaluaciñn por gastroenterologëa

Factores de riesgo de resangrado:

Inestabilidad hem odinßm ica
H em oglobina m enor de 10 m g/dL
Sangrado activo al m om ento de la endoscopëa
Ø lceras de gran tam aïo (1 a 3 cm )
Localizaciñn de la ølcera (posterior en duodeno o alta en curvatura m enor de estñm ago).

H E M O R R A G IA  D IG E ST IV A  B A JA

H em orragia digestiva baja

M ecanism o E ntidad C aracterësticas D iagnñstico T ratam iento

Anatñm ico Sangrado
diverticular

- C ausa m ßs
frecuente de H D B
aguda (40% ).
- A lta prevalencia
en ancianos.
- El 60%  de las
hem orragias se
originan en el colon
derecho.

V C C - C ede
espontßneam ente en
el 75% .
- N o requiere
tratam iento a m enos
que se encuentren
estigm as de
sangrado en
endoscopëa.
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Sangrado
hem orroidal

- V enas subm ucosas
dilatadas.
- D efecaciñn con
dolor y
hem atoquecia.

Tacto rectal
V C C

- C irugëa segøn
gravedad.
- Tratam iento
tñpico.

Vascular A ngiodisplasia - V asos dilatados,
ectßsicos, de pared
fina y casi sin pared
m uscular.
- 60%  en colon
derecho.

V C C - El sangrado suele
ser episñdico y
autolim itado.
- Tratam iento
endoscñpico si
sangrado
persistente.

C olitis isquçm ica - Inflam aciñn de la
m ucosa.
- M ßs frecuente en
ancianos y en el
colon izquierdo.
D olor abdom inal
cñlico y
proctorragia o
diarrea
sanguinolenta, que
puede estar
asociado a fiebre.

TC M S con
contraste oral o
EV  o V C C  y
biopsia.

C onservador (N V O
+A TB ) o
quirørgico.

Inflam atorio C olitis ulcerosa
Enferm edad de
C rohn

- Sangrado leve a
m oderado.
- Sangre m ezclada
con m ateria fecal
asociada a diarrea,
m oco, dolor,
tenesm o.

V C C  + biopsia. 5 am ino salicilatos
glucocorticoides,
inm unom oduladores
y terapia biolñgica.

A ctënica A ntecedentes de R T
abdom inal y
pelviana. Puede
aparecer en form a
inm ediata o aïos
m ßs tarde. A nem ia
ferropçnica,
hem atoquecia o
proctorragia.

M çtodos
com plem entarios
de im ßgenes,
clënica y el
antecedente de
R T.

C orticoides.

Infeccioso B acterianas,
(C am pylobacter,
Salm onella,
Shigella, E.C oli
invasiva, E.C oli
0157:H 7,
C lostridium
difficile) parasitarias
(am eba), virales.

- D iarrea
sanguinolenta.
- A com païanda de
m oco o pus. D olor
abdom inal y fiebre.

R SC  con biopsia
o coprocultivo.

Tratam iento
especëfico.

Tum oral Tum ores benignos o
m alignos.

G eneralm ente en
ancianos. El
sangrado es por

V C C  o cirugëa. Q uirørgico o
resecciñn
endoscñpica.
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erosiñn o ulceraciñn
del tum or. Sangrado
interm itente
(anem ia) o SO M F
positiva.

R E C O R D A R : evaluaciñn inicial ‌ estabilizaciñn hem odinßm ica ‌ banderas rojas.

En la H D B  el sangrado puede autolim itarse en el 80 a 85%  de los casos; el ëndice de m ortalidad es del 2 a 4% .
La V C C  es el procedim iento de elecciñn para el diagnñstico de H D B  aguda y crñnica, tiene una precisiñn diagnñstica
del 75 al 90% .
En un paciente con inestabilidad hem odinßm ica en quien se sospecha H D B , colocar SN G  para realizar lavado
gßstrico y realizar V ED A  de urgencia para descartar H D A . Si no se encuentra el sitio de sangrado y la pçrdida
hem ßtica es im portante o, el paciente continøa hem odinßm icam ente inestable (o no tolera preparaciñn para V C C ), el
paso siguiente es una angiografëa.
Si el sangrado se autolim ita o es escaso, puede realizarse V C C , en lo posible en las prim eras 24hs.
Si aøn no se encuentra la causa y el sangrado persiste pensar en sangrado gastrointestinal oculto. En tal caso puede
optarse por una enteroscopëa.
Sangrado gastrointestinal oculto: presentaciñn inicial de SO M F positiva o anem ia ferropçnica sin evidencia de
pçrdida de sangre.
Sangrado oscuro: hem orragia persistente o recurrente sin etiologëa obvia despuçs de V ED A , V C C  y evaluaciñn de
intestino delgado. R epresenta hasta el 5%  del total de las hem orragias digestivas.
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T E M A  2. D ISFA G IA

D E FIN IC IÑ N : percepciñn de pasaje anorm al del m aterial deglutido (sñlidos, sem isñlidos o lëquidos) de la cavidad
oral al estñm ago.
A lteraciñn de cualquiera de las 4 etapas de la degluciñn (fase oral preparatoria, oral voluntaria, farëngea y esofßgica).

R E C O R D A R : Sëntom a de A LA R M A . R equiere evaluaciñn inm ediata y terapçutica apropiada.

C L A SIFIC A C IÑ N

D isfagia orofarëngea: disfagia alta o de transferencia. A lteraciñn de la fase oral, farëngea, orofarëngea, en la
laringe o a nivel del esfënter esofßgico superior. D ificultad en el inicio del trago. Se m anifiesta con salivaciñn
excesiva, tos al deglutir, regurgitaciñn nasal, voz nasal, degluciones repetidas, disfonëa y disartria. C ausas
frecuentes: enferm edades m usculares, neuropatëa o tum ores.
D isfagia esofßgica: disfagia baja. A lteraciñn a nivel del cuerpo del esñfago o del esfënter esofßgico inferior.
C ausas m ecßnicas (estenosis pçptica, tum ores) o a alteraciones de la m otilidad esofßgica (acalasia, alteraciones
de la m otilidad espßstica). Se m anifiesta con sensaciñn de obstrucciñn retroesternal o epigßstrica, dolor
torßcico y regurgitaciñn tardëa.

FISIO PA T O L O G ËA

D isfagia funcional o m otora: alteraciones funcionales que dificultan el pasaje del bolo alim enticio. Trastorno
de la m otilidad, en general, de causa neurom uscular. Los pacientes presentan dificultad progresiva para la
degluciñn de sñlidos y lëquidos, dolor al tragar y sensibilidad a alim entos frëos o calientes. Suelen realizar
m aniobras para facilitar el pasaje del bolo alim enticio, com o degluciones repetidas, m aniobra de V alsalva o
cam bios posicionales.
D isfagia m ecßnica u obstructiva: las alteraciones m ecßnicas suelen causar disfagia persistente y en general,
progresiva, a sñlidos y regurgitaciñn del alim ento im pactado. A lteraciñn progresiva de la degluciñn de
lëquidos.

C A U SA S (en orden de frecuencia segøn la edad):

M enores de 50 aïos: esofagitis por reflujo, acalasia, tum ores benignos, carcinom a, com presiñn extrënseca,
escleroderm ia.
M ayores de 50 aïos: carcinom a, esofagitis por reflujo, anillo esofßgico inferior, acalasia, espasm o difuso.

O tras causas: divertëculos esofßgicos, esofagitis eosinofëlica, escleroderm ia, alteraciones de la m otilidad (por
ejem plo: espasm o esofßgico difuso).
La im pactaciñn de alim entos es la causa m ßs com øn de apariciñn aguda de disfagia en adultos; es m ayor en varones
com parados con las m ujeres (1,5:1). La incidencia aum enta con la edad, especialm ente despuçs de la sçptim a dçcada.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Interrogatorio para identificar la causa posible.
2. SEG D : si antecedentes de lesiñn cßustica, tum or de laringe, R T, sospecha de acalasia.
3. V ED A : ante sospecha de lesiñn esofßgica.
4. M anom etrëa esofßgica: en pacientes con estudios anatñm icos norm ales.

T R A T A M IE N T O : segøn la enferm edad de base.
M edidas generales

Evitar ingesta de picantes y alcohol.
A daptar la textura de los alim entos y lëquidos a las que el paciente m ejor tolere, utilizando para ello agentes
espesantes, trituraciñn, etcçtera.
C onsiderar SN G  o gastrostom ëa.
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T E M A  3. A B D O M E N  A G U D O

D E FIN IC IÑ N : dolor abdom inal de presentaciñn aguda (m enos de 24 horas), que requiere de una conducta
diagnñstica y terapçutica de urgencia. La anam nesis y el exam en fësico son fundam entales para una interpretaciñn
adecuada.

E V A L U A C IÑ N  C L ËN IC A
En prim er lugar, valorar la gravedad del cuadro: estado hem odinßm ico, estado general, respiraciñn, pulso, diuresis,
PA  y sensorio, ya que de ser necesario, se deben iniciar m edidas de reanim aciñn. U na vez estabilizado el paciente, se
inicia el proceso diagnñstico.

A nam nesis

1. Sem iologëa del dolor: cronologëa, localizaciñn, irradiaciñn, intensidad, duraciñn, carßcter y form a de inicio,
factores que lo alivian o agravan y sëntom as asociados (nßuseas y vñm itos, fiebre, alteraciones del hßbito
evacuatorio, sëntom as uroginecolñgicos). La intensidad del dolor suele estar relacionada con la gravedad del
cuadro y con el tiem po de evoluciñn.

C ausas de abdom en agudo

E X T R A A B D O M IN A L E S

C ardëacas
- IA M
- IC C
- Pericarditis aguda

M etßbolicas
- A cidosis diabçtica
- A cidosis urçm ica
- Porfiria aguda interm itente
- Insuficiencia suprarrenal aguda

T orßcicas
- N eum onëa basal
- TEP
- Em piem a
- N TX
- Esofagitis
- Espasm o esofßgico
- R uptura esofßgica

H em atolñgicas
- A nem ia de cçlulas
falciform es o hem olëtica
- Purpura de Schôlein-
H enoch

Infecciosas
- H erpes zñster
- O steom ielitis
- Fiebre tifoidea

M iscelßneas
- C ontusiñn y hem atom a
- R adiculopatëas por com presiñn D 4-
12
- Loxocelism o
- A bstinencia de narcñticos, etcçtera.

A B D O M IN A L E S

Inflam atorias
- A pendicitis
- C olecistitis
- C olangitis
- D iverticulitis aguda
- Ø lcera pçptica
- Peritonitis bacteriana
- PB E
- Peritonitis quëm ica
- Pancreatitis aguda
- A denitis m esentçrica
- Pielonefritis
- A nexitis.

O bstructivas
- Intestinal (bridas, hernias, ëleo
biliar y neoplasias estenosantes)
- B iliares (litiasis, neoplasias,
hem obilia)
- U rinaria (litiasis y retenciñn aguda
de orina)

H em orrßgicas
- A neurism a añrtico roto (aortoilëaco,
hepßtico, renal o esplçnico)
- Em barazo ectñpico roto
- Q uiste ovßrico com plicado
- R uptura uterina o vesical
- Laceraciñn esplçnica o hepßtica.

Isquçm ica
- O clusiñn vascular m esentçrica
(oclusiva o no oclusiva)
- Estrangulaciñn (hernias, vñlvulos,
bridas)
- V asculitis
- Torsiñn de ñrgano abdom inal
- Infarto renal

T raum ßtica
- Traum atism o cerrado (riesgo de
ruptura de vëscera sñlida)
- Traum atism o abierto (arm a blanca o
de fuego)

2. A ntecedentes farm acolñgicos, personales (clënicos y quirørgicos) y fam iliares.
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3. A  la m ujer en edad fçrtil siem pre interrogarla sobre alteraciones en la m enstruaciñn y riesgo de em barazo.

E xam en fësico

1. A specto general y signos vitales (determ inan la urgencia del cuadro).
2. Presencia de fiebre.
3. Piel: evaluar ictericia, palidez, petequias, pørpura, hem atom as, vesëculas de distribuciñn radicular, etcçtera.
4. Sistem a circulatorio: bøsqueda de signos de shock, hipotensiñn arterial, ortostatism o, palidez y perfusiñn

perifçrica.

R E C O R D A R : SH O C K  y D O LO R  A B D O M IN A L pensar en sepsis, pancreatitis aguda, patologëa vascular o
hem operitoneo.

5. A parato respiratorio: presencia de signos de neum onëa o pleuritis.
6. A bdom en:

- Inspecciñn: abdom en distendido o excavado, cicatrices quirørgicas, hernias, asim etrëas, lesiones cutßneas,
m ovim ientos abdom inales.
- Palpaciñn: m asas o contractura abdom inal, dolor a la descom presiñn, abdom en en tabla (signos de
peritonitis), bøsqueda de signos caracterësticos (M urphy, B lum berg, etc.), exploraciñn de potenciales orificios
herniarios y puntos dolorosos del abdom en.
- Percusiñn: perm ite detectar aire (tim panism o) o lëquido (m atidez) en la cavidad abdom inal. Es preferible a la
palpaciñn profunda y al signo de rebote en la evaluaciñn del dolor por ser m enos traum ßtica.
- A uscultaciñn: caracterësticas de los R H A : si estßn ausentes pensar en ëleo paralëtico, si son m etßlicos, pensar
en obstrucciñn m ecßnica.
- Tacto rectal: en T O D O  paciente con dolor abdom inal agudo excepto que tenga contraindicaciones
(neutropenia crëtica), para detectar tum oraciones y fecalom as, evaluar el fondo de saco de D ouglas, la prñstata
y el cuello uterino.

E studios com plem entarios

1. Laboratorio: hem ogram a con recuento diferencial (H to, leucocitos, plaquetas, etc.), funciñn renal, glucem ia,
ionogram a sçrico, EA B , ßcido lßctico, hepatogram a y am ilasa en pacientes con dolor abdom inal alto,
sedim ento urinario, descartar em barazo en m ujeres en edad fçrtil.

2. Im ßgenes:
- R x de abdom en de pie y acostado: es el estudio inicial de elecciñn. Perm ite evaluar la presencia de niveles
hidroaçreos, neum operitoneo, fecalom as, cßlculos. Si el paciente no puede estar de pie, realizar en decøbito
lateral izquierdo.
- R x de tñrax de pie: para buscar neum operitoneo, derram e pleural o neum onëa.
- Ecografëa: es rßpida, fßcilm ente disponible y poco costosa. B rinda inform aciñn sobre el hëgado, la vëa biliar,
el bazo, el pßncreas, los riïones y otros ñrganos pelvianos. Perm ite determ inar la presencia de lëquido libre en
la cavidad abdom inal.
- D oppler: para evaluar los vasos intraabdom inales y retroperitoneales.
- TC  abdom inopelviana: las principales indicaciones para realizarla de urgencia son la sospecha de disecciñn
de aneurism a de aorta abdom inal o de pancreatitis aguda con criterios de gravedad. Tam biçn es øtil para para
la evaluaciñn de los pacientes con diverticulitis, isquem ia m esentçrica, apendicitis y colecciones abdom inales.
- EC G : para descartar cardiopatëa isquçm ica, especialm ente en pacientes con dolor en hem iabdom en superior.

Procedim ientos diagnñsticos

Lavado peritoneal: en politraum atizados con clënica de shock hipovolçm ico sin sitio de sangrado evidente. Si
presenta m ßs de 100.000 G R  y m ßs de 500 G B  requiere laparotom ëa de urgencia, si el fisicoquëm ico inform a
lëquido sanguinolento, hay que observar al enferm o con control de H to cada 2 a 4 horas y hacer ecografëa o
TC .
Paracentesis: en presencia de ascitis ante sospecha de PB E o peritonitis secundaria.
Laparoscopia diagnñstica: indicada cuando no se puede diagnosticar la causa y el estado del paciente requiere
una rßpida resoluciñn.
Laparotom ëa exploratoria: se reserva para pacientes gravem ente enferm os en los que el retraso en la
terapçutica puede ser fatal o cuando se diagnosticñ abdom en agudo quirørgico.
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En algunos casos no se puede establecer un diagnñstico durante el abordaje inicial, por lo que se puede diferir la
cirugëa y volver a evaluar detalladam ente horas despuçs.

T R A T A M IE N T O

1. N V O .
2. V ëa perifçrica, PH P adecuado a antecedentes intentando aportar necesidades basales de hidrataciñn, glucosa y

electrolitos. En caso de requerirlo: expansiones y transfusiones.
3. SN G : en caso de requerir descom presiñn gastrointestinal, tam biçn puede utilizarse sonda rectal.
4. Tratar el dolor A PR O PIA D A M EN TE. Los opioides pueden alterar el exam en fësico, pero no aum entan los

errores diagnñsticos ni terapçuticos.
5. Evaluar antibioticoterapia em përica (en pacientes con sospecha de colecistitis aguda, PB E y diverticulitis).

T ratam iento del abdom en agudo

N O  Q U IR Ø R G IC O Q U IR Ø R G IC O

- Pancreatitis aguda
- G astroenteritis aguda
- D iverticulitis aguda
- C olecistitis aguda
- H epatitis
- Ø lcera pçptica no com plicada
- C ñlico renal
- Pielonefritis
- Linfadenitis m esentçrica
- Pelviperitonitis
- IA M
- Pericarditis aguda
- N eum onëa basal
- Infarto pulm onar
- C etoacidosis D B T
- Porfiria aguda
- Insuficiencia suprarrenal aguda
- Salpingitis aguda

- A pendicitis
- H ernia estrangulada
- Perforaciñn gastrointestinal
- Isquem ia m esentçrica aguda
- O bstrucciñn intestinal
- C olangitis aguda
- R otura hepßtica o esplçnica
- Em barazo ectñpico roto
- R otura uterina
- R otura de aneurism a añrtico
- V ñlvulo intestinal
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T E M A  4. PA T O L O G ËA  ISQ U Ç M IC A  IN T E ST IN A L

D E FIN IC IÑ N : entidad producida por la ausencia o reducciñn crëtica del flujo sanguëneo arterial o venoso. La
irrigaciñn del intestino delgado y grueso estß dada por el tronco celëaco, la arteria m esentçrica superior y la arteria
m esentçrica inferior. Se la divide en prim aria (oclusiva y no oclusiva) y secundaria (extrënseca a los vasos
sanguëneos); en venosa o arterial, y en aguda o crñnica.

FA C T O R E S D E  R IE SG O

Edad m ayor de 65 aïos.
C ondiciones predisponentes: arritm ias, IC , valvulopatëas, IA M  reciente, trom bo intracardëaco.
O clusiñn arterial: ateroesclerosis, displasia fibrom uscular, A A A , vasculitis.
B ajo flujo: sepsis, dißlisis, IC , fßrm acos vasoactivos.
Estados protrom bñticos: dçficit de proteënas S o C , dçficit de A T III, Factor V  de Leiden, hiperfibrinogenem ia,
SA F.
Factores que predisponen a isquem ia intestinal secundaria: adherencias, hernias, vñlvulo, intususcepciñn,
fibrosis m esentçrica y retroperitoneal, sëndrom e carcinoide, neoplasias (retroperitoneales, m esentçricas o
colñnicas).

C L ËN IC A : dolor abdom inal (sëntom a principal), intenso persistente y m al localizado. O tras m anifestaciones: fiebre,
alteraciñn del sensorio, distensiñn abdom inal, nßuseas, vñm itos y diarrea. Puede encontrarse sangre oculta en m ateria
fecal.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: leucocitosis con desviaciñn a la izquierda. A um ento de los niveles de am ilasa, ßcido lßctico,
LD H , C PK .

2. R x de abdom en: para evaluar causas secundarias o descartar otras causas de dolor (obstrucciñn o perforaciñn).
3. TC  abdom ino-pelviana con doble contraste: puede ser norm al en la isquem ia m esentçrica aguda, o encontrarse

engrosam iento segm entario de la pared intestinal, hem orragia subm ucosa, trom bosis venosa m esentçrica,
neum atosis intestinal y gas venoso portal.

T R A T A M IE N T O

R eposo digestivo, hidrataciñn y A TB  EV  (ciprofloxacina 400 m g cada 12 horas y m etronidazol 500 m g cada 8
horas u ornidazol 1 g por dëa).
A ngiografëa selectiva de la m esentçrica.
Laparotom ëa de urgencia ante la sospecha de necrosis intestinal transm ural por la presencia de signos
peritoneales, neum atosis intestinal o gas en la vena porta.

E M B O L IA  D E  L A  A R T E R IA  M E SE N T Ç R IC A  SU PE R IO R

C orresponde al 5%  del total de las em bolias perifçricas y al 50%  de las causas de isquem ia m esentçrica prim aria no
colñnica. La originada en el corazñn es la m ßs frecuente.

FA C T O R E S D E  R IE SG O : arritm ia, valvulopatëas, IA M , trom bos intracardëacos, cateterizaciñn cardëaca,
cardioversiñn.

C L ËN IC A : dolor abdom inal, anorexia, vñm itos, plenitud gßstrica, diarrea y constipaciñn.

D IA G N Ñ ST IC O : la angiografëa selectiva es el gold standard.

T R A T A M IE N T O : trom bolëticos (estreptoquinasa, uroquinasa, R TPA ), em bolectom ëa en pacientes vistos
tardëam ente en el curso de una em bolia aguda de la m esentçrica superior.

T R O M B O SIS D E  L A  A R T E R IA  M E SE N T Ç R IC A  SU PE R IO R

Es la causa del 15%  de los casos de isquem ia m esentçrica prim aria no colñnica.
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FA C T O R E S D E  R IE SG O : edad, H TA , D B T, TB Q , D LP.

C L ËN IC A : dolor abdom inal, anorexia, vñm itos, plenitud gßstrica, diarrea y constipaciñn. U n tercio de los pacientes
experim entan sëntom as de isquem ia m esentçrica crñnica.

D IA G N Ñ ST IC O : la angiografëa selectiva es el gold standard.

T R A T A M IE N T O : trom bolëticos, trom bectom ëa, angioplastia.

T R O M B O SIS V E N O SA  M E SE N T Ç R IC A

G eneralm ente es por com prom iso de la vena m esentçrica superior, representa el 10%  de las causas de isquem ia
m esentçrica prim aria no colñnica.

FA C T O R E S D E  R IE SG O

Estados de hipercoagulabilidad.
Infecciones e inflam aciñn: apendicitis, diverticulitis, enferm edad de C rohn, pancreatitis, colecistitis.
H ipertensiñn portal.
N eoplasias.

C L ËN IC A : sëntom as sim ilares a la isquem ia de origen arterial: dolor abdom inal, anorexia, vñm itos, plenitud
gßstrica, diarrea y constipaciñn, pero que tienden a persistir por m ßs tiem po. A lgunos pacientes pueden presentar
bacteriem ia por bacteroides. La hem orragia digestiva indica infarto.
D IA G N Ñ ST IC O : la TC  abdom inopelviana con doble contraste es el estudio de elecciñn (sensibilidad superior al
90% ).

T R A T A M IE N T O : laparotom ëa con resecciñn intestinal. A nte sospecha de infarto, A TB  de am plio espectro
(ciprofloxacina y m etronidazol u ornidazol) y anticoagulaciñn. A lgunos pacientes pueden beneficiarse del
tratam iento con trom bolëticos seguidos de anticoagulaciñn.

C O L IT IS ISQ U Ç M IC A

Es la causa m ßs frecuente de isquem ia m esentçrica (70% ). Se produce com o consecuencia del flujo vascular
insuficiente para responder a las dem andas m etabñlicas del intestino. C uando la oclusiñn o la hipoperfusiñn se
originan en un vaso de grueso calibre, el com prom iso es transm ural y se produce necrosis gangrenosa. C uando
afectan los vasos pequeïos, se com prom eten la m ucosa y la subm ucosa, y el pronñstico es m ßs favorable.

E T IO L O G ËA

A terosclerosis
O clusiñn vascular: em bolia, trom bosis
O bstrucciñn del colon: im pactaciñn fecal, neoplasias
Shock o estados de bajo gasto asociados a hipotensiñn o hipovolem ia
A rritm ias, IC C
Fßrm acos: digital, B C , agonistas alfa adrençrgicos, B B , diurçticos, A IN E, danazol, neurolçpticos, interferñn
Enferm edades hem atolñgicas: dçficit de proteënas C  y S, dçficit de A T III, anem ia de cçlulas falciform es
Enferm edad de pequeïos vasos: D B T, vasculitis, am iloidosis, A R
A buso de cocaëna

C L ËN IC A : dolor abdom inal (la m ayorëa de las veces en fosa ilëaca izquierda), con urgencia, diarrea y hem atoquecia.
Tam biçn puede haber nßuseas, vñm itos, distensiñn abdom inal y ortostatism o.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: leucocitosis con desviaciñn a la izquierda, aum ento de am ilasem ia, acido lßctico, LD H  y C PK .
2. TC  abdom inopelviana con doble contraste: edem a e inflam aciñn segm entaria de la pared del colon.
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3. Endoscopëa digestiva baja: puede confirm ar el diagnñstico y debe realizarse dentro de las 48 horas del
com ienzo de los sëntom as, evitando su realizaciñn en pacientes con peritonitis aguda o evidencia de daïo
isquçm ico irreversible en estudios por im ßgenes.

D IA G N Ñ ST IC O S D IFE R E N C IA L E S

Infecciones gastrointestinales: diarrea por E. C oli O 157 H 7, C lostridium  difficile, C M V
Sangrado diverticular
A ngiodisplasias
EII (colitis ulcerosa, enferm edad de C rohn).

T R A T A M IE N T O : hidrataciñn, A TB  de am plio espectro (ëdem  anterior). La conducta quirørgica estß indicada
solam ente en pacientes con necrosis transm ural, perforaciñn o sangrado m asivo.

ISQ U E M IA  M E SE N T Ç R IC A  C R Ñ N IC A

Se origina por la estenosis aterom atosa de las arterias viscerales.

FA C T O R E S D E  R IE SG O : edad, H TA , TB Q , D B T, D LP.

C L ËN IC A : dolor abdom inal, perium bilical y epigßstrico, que suele aparecer entre 15 y 30 m inutos luego de las
com idas y dura entre una y 3 horas (angina intestinal). Perdida de peso por tem or a alim entarse (sitofobia). N ßuseas,
vñm itos y diarrea. M alabsorciñn con esteatorrea.

D IA G N Ñ ST IC O : la angiografëa selectiva es el gold standard.

T R A T A M IE N T O : revascularizaciñn quirørgica o la angioplastia.
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T E M A  5. D IA R R E A , C O N ST IPA C IÑ N , ËL E O

D IA R R E A

D IA R R E A  A G U D A : aum ento del nøm ero de deposiciones o dism inuciñn de la consistencia de la m ateria fecal
(M F), de m enos de 4 sem anas de evoluciñn. Pocas veces se estudia su causa. Pensar en causas infecciosas, toxinas,
fßrm acos y retenciñn fecal. En pacientes hospitalizados es necesario incluir a la colitis pseudom em branosa en el
diagnñstico diferencial.

D iarrea infecciosa
Patñgenos

V irus: rotavirus, adenovirus, C M V  (inm unodeprim idos), norovirus.
B acteriana: evaluar presencia de sangre y leucocitos en M F: si es negativa pensar en E. C oli enterotoxigçnica,
V. C holerae. Si es positiva: E. C oli enterohem orragica (O 157:H 7), C . difficile, Shigella, Salm onella, E. coli
enteroinvasiva, C am pylobacter, Y ersinia.
Toxinas preform adas (aparece dentro de la 24 horas del consum o de alim entos que la contienen): S. aureus, C .
perfringens, B. cereus.
Parasitaria: G iardia (ausencia de leucocitos o sangre), E. histolytica (sangre en M F). En inm unosuprim idos
pensar en C riptosporidium , C yclospora, Isospora, M icrosporidium .
Enferm edad de injerto contra huçsped: en pacientes post trasplante de m çdula ñsea.

D atos orientadores del interrogatorio

V iajes: ingesta de agua contam inada, pensar en E. coli, G iardia.
A ntecedente de tratam iento con A TB : C . difficile, disbacteriosis.
A lim entos: carne cruda pensar en E. coli enterohem orrßgica; huevos, pensar en Salm onella; crem as, pensar en
S. aureus.

D iagnñstico
La m ayorëa dura m enos de 24 horas y son de causa viral, por lo que no es necesario tom ar m uestra de m ateria fecal si
el episodio es leve.

Tratam iento em përico de la diarrea aguda

Leve: hidrataciñn.
M oderada o grave, o en presencia de fiebre, pus, sangre: quinolonas por 1 a 5 dëas, excepto si es por E. coli
enterohem orrßgica.
M edicam entosa: por alteraciñn de la flora intestinal, aum ento de la m otilidad y secreciñn, inflam aciñn,
citotoxicidad. A lgunos fßrm acos que pueden causarla: A TB , lactulosa, antißcidos, sorbitol, colchicina, A IN E,
Q T, R T.

R E C O R D A R : curso corto de quinolonas para pacientes con sëntom as graves (p.ej. hospitalizados), ancianos e
inm unosuprim idos.

D IA R R E A  C R Ñ N IC A : aum ento del nøm ero de deposiciones o dism inuciñn de la consistencia de la M F que se
prolonga por m ßs de 2 a 4 sem anas. D ebe estudiarse la causa.
M alabsortiva: dism inuye con el ayuno, esteatorrea (grasa en M F superior a 7 g/dëa), aum ento del gap osm olar.
D iagnñstico: sudßn o esteatocrito (V an de K am er).

C ausas

A lteraciñn de la m ucosa.
Enferm edad celëaca: a cualquier edad, puede presentarse con diarrea, anem ia, pçrdida de peso, dçficit de
vitam inas liposolubles, derm atitis herpetiform e. M ayor incidencia de linfom a T intestinal, cßncer de esñfago,
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enferm edades autoinm unes, dçficit de IgA  (dosar IgA  por posibles falsos negativos). D iagnñstico: IgA
antigliadina y transglutam inasa (sensibilidad superior al 95% ), biopsia duodenal (atrofia vellositaria), m ejorëa
luego de la dieta libre de gluten. H LA  D Q R  (tiene V PN ). Tratam iento: dieta libre de gluten.
Espruç tropical: m ßs prevalente en zonas tropicales, etiologëa desconocida (½infecciosa?), dçficit de folato y
vitam ina B 12. El diagnñstico es de exclusiñn, la histologëa es igual a la de la celiaquëa, pero sin respuesta a la
dieta libre de gluten. Tratam iento: tetraciclinas (6 m eses), ßcido fñlico, vitam ina B 12.
Enferm edad de W hipple: causada por T. w hippeli. En hom bres m ayores de 30 aïos, blancos. D iarrea, fiebre,
artropatëa m igratoria, poliadenopatëas, trastornos neurolñgicos (dçficit de B 12 con folato norm al). D iagnñstico:
biopsia con m acrñfagos PA S positivos con bacilos en el interior de las cçlulas, la presencia de bacilos afuera
de las cçlulas indica enferm edad activa). Tratam iento: TM S asociado a leucovorina por un aïo.
D çficit de sales biliares: cirrosis colestßsica (m enor producciñn); sobrecrecim iento bacteriano (desconjugaciñn
o m alabsorciñn); enferm edad ileal (dism inuciñn de la absorciñn).
Insuficiencia pancreßtica (pancreatitis): prueba de secretina, de Lundh, elastasa fecal.
O tras: enteritis eosinofëlica (tratam iento con corticoides), abetalipoproteinem ia (sëntom as neurolñgicos,
retinitis pigm entaria), linfom a intestinal, enferm edad de C rohn.

O sm ñtica: aum ento del G A P osm olar, m ejora con el ayuno.

Intolerancia a la lactosa: prim aria o secundaria (posterior a una infecciñn). D istensiñn abdom inal, flatulencias.
D iagnñstico: prueba de hidrñgeno espirado positiva. Tratam iento: dieta libre de lactosa.

Inflam atoria: enferm edad sistçm ica con alto im pacto intestinal (ver capëtulo).
Secretoria: acuosa, G A P osm olar norm al. C ausas:

A buso de laxantes: m elanosis coli (antraquinonicos).
H orm onal: V IP (vipom a, Sëndrom e de V erner M orrison), 5-H T (carcionide), gastrina (Sëndrom e de Zollinger
Ellison), calcitonina (C M T), glucagon (glucagonom a).
A denom a velloso colñnico, colitis linfocëtica.

A lteraciñn de la m otilidad

H ipertiroidism o
N europatëa autonñm ica (D B T), escleroderm ia, am iloidosis
Sëndrom e de intestino irritable: 10 a 22%  de los adultos.

C riterios diagnñsticos de R om a

D eben presentarse por lo m enos dos de los tres criterios por lo m enos por 3 m eses:
- D olor abdom inal que alivia con defecaciñn
- C am bio de la consistencia de la M F
- C am bio en la frecuencia.

Tratam iento: para la constipaciñn, fibra. Para la diarrea, antidiarreicos. Tratam iento del dolor con antiespasm ñdicos.
El tratam iento sintom ßtico con loperam ida o subsalicilato de bism uto se puede indicar cuando el tratam iento
especëfico no logra controlar los sëntom as.

C O N ST IPA C IÑ N

D IA G N Ñ ST IC O  SE G Ø N  L O S C R IT E R IO S D E  R O M A : presencia de sëntom as por lo m enos durante 3 m eses,
durante un perëodo de 6 m eses (en al m enos el 25%  de las deposiciones) con dos o m as de los siguientes:

Esfuerzo para defecar,
M F dura o grum osa,
Sensaciñn de evacuaciñn incom pleta,
Sensaciñn de bloqueo u obstrucciñn anorrectal,
M aniobras m anuales o digitales para facilitar la defecaciñn.

E T IO L O G ËA : funcional (trßnsito lento, alteraciones del piso pelviano), obstrucciñn (cßncer, bridas, etc.),
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m etabñlicas (D B T, hipotiroidism o, hipopotasem ia, hipercalcem ia, hipopituitarism o), fßrm acos (opioides,
anticolinçrgicos, antidepresivos tricëclicos, antipsicñticos, hierro), neurogçnica (Enferm edad de Parkinson, C hagas,
am iloidosis, Enferm edad de H irschprung, neuropatëa autonñm ica, EM ).

T R A T A M IE N T O : aum ento de fibra, laxantes osm ñticos, laxantes estim ulantes de m otilidad.

IL E O  PA R A L ËT IC O

D E FIN IC IÑ N : pçrdida de peristalsis intestinal en ausencia de obstrucciñn m ecßnica.
E T IO L O G ËA : cirugëa abdom inal (norm al hasta 5 dëas luego del procedim iento), pancreatitis, peritonitis,
hipopotasem ia, hipercalcem ia, sepsis, isquem ia intestinal, opioides, anticolinçrgicos. Sëndrom e de O gilvie: ëleo
adinßm ico con vßlvula ileocecal com petente (pacientes crëticos).
El dißm etro del ciego m ayor de 10 a 12 cm  indica que existe riesgo de ruptura.

C L ËN IC A : distensiñn abdom inal, nßuseas, vñm itos, hipo, dism inuciñn o ausencia de ruidos hidroaçreos.

D IA G N Ñ ST IC O : R x de abdom en acostado y de pie, TC  abdom en.

T R A T A M IE N T O : N V O , m ovilizaciñn precoz, descom presiñn (sonda rectal, colonoscopia).
D escom presiñn por colonoscopëa cuando el colon m ide 9-10 cm  (proxim ales) o sonda rectal.
Suspender fßrm acos que retrasan el peristaltism o: B C , anticolinçrgicos, opioides, antihistam ënicos.
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T E M A  6. H E PA T IT IS V IR A L E S

D E FIN IC IÑ N : proceso inflam atorio hepßtico secundario a la infecciñn sistçm ica por virus hepatotropos prim arios.

E PID E M IO L O G ËA

H A V : transm isiñn fecal-oral (alim entos, agua, guarderëas). B aja incidencia en paëses desarrollados, alta
prevalencia y exposiciñn ―universal‖ en la infancia en paëses subdesarrollados.
H B V : transm isiñn sexual, percutßnea (adictos a drogas EV , accidentes laborales), perinatal (parto). En zonas
de prevalencia alta (¿ frica) la transm isiñn es fundam entalm ente vertical, en zonas de prevalencia interm edia
(Latinoam çrica) y baja, predom inan la sexual y percutßnea.
H C V : percutßnea, receptores de ñrganos y tejidos. M enos frecuente, sexual.
O tros: H D V  infecciñn previa (superinfecciñn) o concom itante con H B V  (coinfecciñn). H EV : fecal-oral,
endçm ico en A sia, A frica, A m çrica C entral.

R E C O R D A R : Signos de alarm a de hepatitis fulm inante: encefalopatëa, dism inuciñn del TP (% ), aum ento rßpido de la
bilirrubina.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: hepatogram a, hem ogram a, tiem po de Q uick.
2. Serologëa

‛ H A V : IgM  anti-H A V  (agudo), IgG  anti-H A V  (inm unizaciñn natural o pasiva).
‛ H C V :
´ - H C V  aguda: A R N  H C V  positivo y anti-H C V  totales positivos o negativos.
´ - H C V  curada: A R N  H V C  negativo y anti-H C V  positivos o negativos.
´ - H C V  crñnica: A R N  H C V  y anti-H C V  positivos.
´ - R IB A  (Recom binant Im m unoblot Assay): perm ite detectar los falsos positivos cuando el anti-H C V  es
positivo por EIA  y la PC R  es negativa.

Serologëa de la H B V

H B s A g A nti-H B s A nti-H B c H B e A g A nti-H B e Interpretaciñn

+ - IgM + - H epatitis B  aguda alta infectividad

+ - IgM + - H epatitis B  aguda alta infectividad

+ - IgM - + H epatitis B  aguda alta infectividad

+ - IgM /IgG +/- +/- H epatitis B  aguda

- + IgG - +/- H epatitis B  curada

- + - - - Inm unizaciñn post vacunaciñn

- - IgM +/- +/- Periodo ventana

H epatitis B  oculta: H B V  D N A  detectable por PC R , con A gH B s negativo. Se asocia a enferm edad hepßtica crñnica
y hepatocarcinom a. Sospechar en pacientes con cirrosis criptogçnica + factores de riesgo.
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C lënica de las hepatitis virales

H epatitis A H epatitis B H epatitis C

Incubaciñn 15-45 dëas
(prom edio 25
dëas).

30-180 dëas (prom edio 75 dëas). 15-150 dëas (prom edio 50 dëas).

Fase aguda - Ictçrica 70%  en
adultos, anictçrica
en niïos.
- Fiebre 38-39®C .

- 75%  hepatitis subclënica
- 30%  ictçrica
- Sëndrom e sëm il enferm edad
del suero.
Laboratorio: G PT > G O T
(am bas >1000 U /L) TP: m ejor
indicador de pronñstico
La elevaciñn de las
transam inasas de m ßs de 6
m eses de evoluciñn es
sugestiva de cronicidad.

A sintom ßticas (80% ) o
m anifestaciones clënicas leves.

Fase
crñnica

SO LO  A G U D A - 90%  de las hepatitis
neonatales y m enos del 10%  en
adultos-jñvenes.
- Sëntom as: astenia, ictericia
continua o interm itente.
- Exacerbaciones:
sobreinfecciñn por otros
agentes o reactivaciñn.
- M anifestaciones de cirrosis.
- M anifestaciones
extrahepßticas (20% ): PA N
(<1%  de las crñnicas), G N
m em branosa o
m em branoproliferativa.
- Erupciñn m aculosa o
urticariana, artralgias, artritis,
PM R , crioglobulinem ia,
polineuritis, Sëndrom e de
G uillain B arrç, anem ia aplßsica,
trom bocitopenia,
agranulocitosis.

- En el 80-90%  de los pacientes.
- Sëntom as: astenia, ictericia
(raro). M anifestaciones de
cirrosis.
- M anifestaciones extrahepßticas:
crioglobulinem ia, G N
m em branoproliferativa, porfiria
cutßnea tarda, aplasia m edular,
eritem a nodoso, pørpura
trom bocitopçnica inm une, D B T.

H istoria
N atural

- M ortalidad 0,1% .
- Fulm inante
(raro): pacientes
aïosos o con daïo
hepßtico previo.
- En A rgentina la
m ortalidad por
H A V  es m ayor
que la secundaria a
H B V , por la
m ayor prevalencia
de H A V .

- 0,1-0,5%  hepatitis fulm inante.
- 10-30%  hepatitis crñnicas:
cirrosis (> riesgo en
coinfecciñn V H D , V H C , V IH ).
- H epatocarcinom a con o sin
cirrosis

- 25%  cirrosis.
- H epatocarcinom a en general
sobre cirrosis previa.

T R A T A M IE N T O

1. H A V : soporte, restricciñn de actividad fësica (no es necesario el reposo estricto), evitar hepatotñxicos.
2. H B V  aguda: soporte, hospitalizar si necesidad de m onitorizar sensorio o coagulopatëa.

C rñnica: indicaciones de tratam iento farm acolñgico:
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Indicaciñn de tratam iento antiviral en hepatitis B :
- Falla hepßtica aguda o cirrosis descom pensada.
- C irrosis com pensada y A D N  H V B  m ayor a 2000 U I/m L
- Sin cirrosis y H B eA g positivo con D N A  V H B  m ayor a 20.000 U I/m L y A LT por 2.
- Sin cirrosis, H B eA g negativo con hepatitis crñnica con A LT por 2 y D N A  V H B  m ayor a 2000 U I/m L
- Pacientes recibiendo tratam iento inm unosupresor
- Pacientes con hepatocarcinom a
- C o-infectados con hepatitis C
O bjetivo y duraciñn del tratam iento
- Si el H B eA g que inicialm ente era positivo se negativiza y el antiH B e es positivo, continuar 6 m eses m ßs
luego de alcanzado el objetivo.
- Si el H B eA g es negativo, tratam iento indefinido ya que no se lograrß la seroconversiñn.
Fßrm acos
- Interferñn estßndar o pegilado (PEG ) (parenteral): para genotipo A . N o en hepatitis descom pensada. Es
efectivo para cum plir el objetivo terapçutico, no genera resistencia, pero es m al tolerado por los efectos
adversos (sëntom as sëm il gripe, depresiñn).
- N ucleñsidos o nucleñtidos (oral): hepatitis descom pensadas. Efectivos para cum plir los objetivos
terapçuticos. La apariciñn de resistencia es variable (en orden decreciente): lam ivudina, entecavir, tenofovir. El
entecavir y tenofovir son superiores a la lam ivudina para lograr la supresiñn viral. En pacientes con
insuficiencia renal, el entecavir es de elecciñn.

3. H C V  aguda: controlar el depuram iento viral espontßneo hasta las 8 a 12 sem anas, si no se logra, iniciar
tratam iento con interferon alfa PEG  2a/b por 12 a 24 sem anas
C rñnica: A R N  H C V  positivo y biopsia con inflam aciñn o fibrosis m ayor de 1 o enferm edad com pensada. Se
transform a en crñnica en hasta el 85%  de los casos, de los cuales 20-30%  desarrolla cirrosis.
O bjetivo terapçutico: suprim ir la carga viral en form a sostenida (dism inuir el A R N  viral). Sin carga viral en
sem ana 12, posterior a finalizaciñn del tratam iento.
F ßrm acos: los genotipos (1-6) predicen duraciñn de enferm edad y respuesta a tratam iento. A dm inistraciñn de
antivirales de acciñn directa que llevñ al desuso del interferñn y ribavirina. La selecciñn del fßrm aco depende
del genotipo viral com o del contexto clënico del paciente (ej.: presencia de cirrosis descom pensada.)
En general:
- G enotipo 1: prim era lënea es ledipasvir + sofosbuvir.
- G enotipos 2 y 3: sofosbuvir-velpatasvir.
- G enotipos 4, 5 y 6: ledipasvir-sofosbuvir o sofosbuvir-velpatasvir.

PR E V E N C IÑ N  Y  PR O FIL A X IS

H A V :
´ - V acunaciñn: 1 dosis al aïo de edad. En grupos de riesgo solicitar serologëa antes de la vacunaciñn.
´ - Profilaxis postexposiciñn: gam m aglobulina dentro de las 2 sem anas en contactos sin evaluaciñn serolñgica
previa.
H B V :
´ - V acunaciñn: 3 dosis (0 m es, 1 m es, 6 m eses). V acuna obligatoria para toda la poblaciñn segøn el
calendario nacional. En adultos y adolescentes se inicia o com pleta esquem a.
´ - Serologëa previa a la vacunaciñn: politransfundidos, adictos EV , contacto con portadores.
´ - Serologëa luego de la vacunaciñn: pacientes en hem odißlisis, inm unocom prom etidos, personal de salud de
alto riesgo, niïos reciçn nacidos de m adre H B sA g positiva.
´ - Profilaxis postexposiciñn: no es necesaria en los que recibieron la vacuna. Los que recibieron el esquem a
de vacunas incom pleto deben com pletarlo. Los no vacunados deben recibir las tres vacunas y se debe
adm inistrar gam m aglobulina en m enores de 12 m eses o contacto sexual o parenteral.
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T E M A  7. E N FE R M E D A D E S IN FIL T R A T IV A S D E L  H ËG A D O

H E M O C R O M A T O SIS PR IM A R IA
Trastorno autosñm ico recesivo del m etabolism o del hierro en el que aum enta la absorciñn del hierro a nivel de la
m ucosa gastrointestinal, y com o consecuencia, los depñsitos en el hëgado, el corazñn, el pßncreas y otros ñrganos.

E PID E M IO L O G ËA : m ßs frecuente en hom bres que en m ujeres, 40 a 60 aïos. En m ujeres se m anifiesta 10 aïos
m ßs tarde (efecto protector de la pçrdida hierro durante la m enstruaciñn y el em barazo).

C L ËN IC A

H ëgado: prim er ñrgano afectado (95%  form as sintom ßticas). H epatom egalia, cirrosis (en el 15%
hepatocarcinom a) hipertensiñn portal y vßrices (m enos frecuente).
H iperpigm entaciñn (90% ): cara, cuello, antebrazos, dorso de m anos, piernas, cicatrices.
D iabetes (65% ).
A rtritis (25 a 50% ): com prom iso de articulaciones m etacarpofalßngicas, luego poliartritis, pseudogota.
IC C , arritm ias (15% ), por infiltraciñn cardëaca.
H ipogonadism o hipergonadotrñfico.
M uerte por: IC C , insuficiencia hepßtica, hepatocarcinom a.

D IA G N Ñ ST IC O : saturaciñn transferrina aum entada (valores superiores al 45%  confirm an el diagnñstico); m utaciñn
en gen H FE, presente en el 80% . La ferritina suele ser m ayor de 200 ng/m L en m ujeres y superior a 300 ng/m L en
hom bres. C uando es m ayor de 1000 ng/m L, indicaciñn de biopsia hepßtica.

T R A T A M IE N T O : flebotom ëa. Si anem ia o hipoproteinem ia im portante: deferoxam ina (500 a 1000 m g/dëa
parenteral). Si el paciente requiere transfusiones, agregar 1000 m g EV  por cada unidad de G R . D osis m ßxim a: 6 g
dia. Tratam iento prolongado.

E N FE R M E D A D  D E  W IL SO N
Trastorno autosñm ico recesivo de la elim inaciñn hepßtica de cobre (C u) por dism inuciñn de la ceruloplasm ina, lo
que conlleva a la sobrecarga hepßtica de cobre y al depñsito en otros tejidos (cerebro, ojos).

E PID E M IO L O G ËA : adolescentes, adultos jñvenes (casi el 100%  en m enores de 40 aïos).

C L ËN IC A

H epatitis crñnica o cirrosis, hepatitis fulm inante (raro).
Extrapiram idalism o (depñsito de C u en ganglios de la base): distonëa, trastornos de la coordinaciñn, tem blor.
Sëntom as psiquißtricos.
A nillo de K ayser Fleischer (depñsito de C u en la m em brana de D escem et), es un signo de alta especificidad.

D IA G N Ñ ST IC O : ceruloplasm ina m enor de 20 m g/dL (diferenciar de ceruloplasm ina dism inuida por
hipoproteinem ia). C u sçrico libre superior a 25 ug/dL, C u urinario m ayor de 100 ug en 24 horas (norm al en
asintom ßticos). B iopsia hepßtica.

T R A T A M IE N T O

Prim era lënea: penicilam ina (250 m g cada 6 horas, titular hasta lograr excreciñn urinaria de C u m ayor de 2
m g/dëa). N o es el tratam iento de elecciñn en pacientes con sëntom as neurolñgicos.
Insuficiencia hepßtica aguda: los pacientes que presentan insuficiencia hepßtica aguda debido a la
enferm edad de W ilson requieren un trasplante hepßtico. La plasm afçresis, la transfusiñn de intercam bio, la
hem ofiltraciñn, el sistem a de recirculaciñn de absorbentes m oleculares (M A R S) o la dißlisis pueden realizarse
m ientras se espera el trasplante. La dißlisis de la albøm ina tam biçn puede ser beneficiosa, pero la experiencia
es lim itada. C om o se m encionñ previam ente, se ha descrito la recuperaciñn con terapia de soporte.
Segunda lënea: trientine. Zinc: inhibe la absorciñn intestinal de C u. Ø til en fases tem pranas. Trasplante
hepßtico (curativo).
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D Ç FIC IT  D E  A L FA  1 A N T IT R IPSIN A

Trastorno autosñm ico recesivo producido por el dçficit de ή1- antitripsina (inhibidor de proteasas) que resulta en la
degradaciñn de los tejidos en pulm ñn y el depñsito de polëm eros anñm alos en hepatocitos con el consecuente daïo
hepßtico.

E PID E M IO L O G ËA : causa m ßs frecuente de hepatopatëa adquirida en el reciçn nacido.

C L ËN IC A : la m ayorëa de los pacientes son asintom ßticos. Puede m anifestarse con ictericia o colestasis. Enfisem a.

D IA G N Ñ ST IC O : ή1- antitripsina sçrica m enor de 85 m g/dL. C onfirm aciñn del diagnñstico: genotipo (PiZZ) y
biopsia hepßtica.

T R A T A M IE N T O : soporte, evitar alcohol y fßrm acos hepatotñxicos. Trasplante hepßtico: curativo.

R E C O R D A R : realizar C O N SEJO  A N TITA B ¿ Q U IC O  a los pacientes con dçficit de alfa 1 antitripsina.
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T E M A  8. IN SU FIC IE N C IA  H E P¿ T IC A

D E FIN IC IÑ N

Insuficiencia hepßtica aguda: presencia de encefalopatëa dentro de las 8 sem anas de alterada la funciñn
hepßtica.
Insuficiencia hepßtica subfulm inante: encefalopatëa hepßtica dentro de los 6 m eses de producida la
alteraciñn de la funciñn hepßtica. El paciente no debe tener enferm edad crñnica hepßtica.
D iferenciar de:
´ - H epatitis severa: alteraciñn del hepatogram a con coagulopatëa sin encefalopatëa.
´ - H epatitis aguda sobre crñnica: descom pensaciñn aguda en hëgado con enferm edad crñnica conocida o
desconocida.

R E C O R D A R : sëntom as secundarios a la alteraciñn de la coagulaciñn (R IN  m ayor o igual a 1,5) y encefalopatëa.

E PID E M IO L O G ËA

En EE.U U ., 2000 casos por aïo.
La causa m ßs frecuente es la toxicidad por fßrm acos (52% ).
El 15%  son idiosincrßticas.

R E C O R D A R : el paracetam ol es la causa m ßs frecuente de insuficiencia hepßtica aguda (42% )

E tiologëa de la insuficiencia hepßtica

V irus - H epatotropos: A , B , C , D , E
- N o hepatotropos: H SV , H ZV , C M V , EB V

T oxinas y
fßrm acos - Fßrm acos: paracetam ol, tetracloruro de carbono, halotano, am oxicilina clavulßnico,

antiepilçpticos, estatinas, A IN E, antidepresivos tricëclicos.
- D rogas ilëcitas: cocaëna, çxtasis.
- Toxinas: A m anita phalloides, toxina de B acillus cereus.

T rastornos
vasculares - Sistçm icos: shock cardiogçnico.

- Locales: sëndrom e de B udd C hiari.
- Enferm edades m etabñlicas: enferm edad de W ilson, sëndrom e de R eye, hëgado graso agudo
del em barazo.
- H ELLP.

FISIO PA T O L O G ËA : liberaciñn de citoquinas (IL1 y TN F alfa) por m acrñfagos y cçlulas de K upfer. Edem a
cerebral por edem a citotñxico y vasogçnico. Evoluciñn a falla m ultiorgßnica.

C L ËN IC A

N ßuseas, distensiñn abdom inal, alternancia de diarrea y estreïim iento.
C efalea, pçrdida de apetito, fatiga, debilidad, urticaria, prurito.
Tendencia a la hem orragia, apariciñn de hem atom as por traum atism os leves.
Ictericia, ascitis.
Encefalopatëa grado I a IV .

R ecordar grados de encefalopatëa:
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1: cam bios en el ciclo sueïo vigilia, sin asterixis
2: letargo y asterixis
3: estupor y asterixis
4: com a

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: hem ogram a, TP y R IN , hepatogram a, am oniem ia, lactato, creatininem ia, EA B . C ultivos de
sangre. Serologëas virales (anti H A V , H bS antëgeno, IgM  anticore, anti H C V , IgM  anti H D V ). FA N , A SM A ,
proteinogram a electroforçtico. Eventualm ente carga viral para C M V .

2. Im ßgenes: ecografëa, D oppler hepßtico, TC  abdom inal (contraste potencialm ente nefrotñxico).
3. R astreo de drogas.
4. C onsiderar la biopsia hepßtica si no se logrñ el diagnñstico por otro m çtodo.

R E C O R D A R : paciente con falla hepßtica aguda y EPS grado 2 o R IN  alterado, internaciñn en U TI.

D IA G N Ñ ST IC O S D IFE R E N C IA L E S:

Paracetam ol en sangre
Patrñn de isquem ia: aum ento x 50-250 de transam inasas, aum ento de LD H .

Sospechar

V H B : G PT>G O T. A um ento de transam inasas x1000. Solicitar serologëas
V H E: en em barazadas en paëses con alta incidencia de V H E (India). Solicitar serologëas
W ilson: hem ñlisis,C oom bs negativa, G O T/G PT>2
H ELLP: em barazo, plaquetopenia.

T R A T A M IE N T O
M edidas generales

Sangrado: plasm a fresco congelado (1 unidad sube 5%  el TP, 15 m L/kg corrigen el TP). Plaquetas si recuento
inferior a 10.000/m L o hem orragia con m enos de 50.000/m L

T ratam iento de las com plicaciones de la insuficiencia hepßtica

C om plicaciones T ratam iento

Encefalopatëa
hepßtica Internaciñn e U TI, lactulosa, IO T para la protecciñn de la vëa açrea.

Edem a cerebral C ontrol de la presiñn endocraneana, elevaciñn de la cabeza, m anitol EV , soluciñn salina
hipertñnica, hiperventilaciñn.

C oagulopatëa Plasm a fresco congelado, transfusiñn de plaquetas.

Insuficiencia
renal

Evitar agentes nefrotñxicos, hem odißlisis, considerar m onitorizaciñn hem odinßm ica
invasiva y necesidad de vasopresores.

Infecciñn C ultivos de vigilancia, bajo um bral para antim icrobianos em përicos.

A nom alëas
m etabñlicas Infusiñn continua de glucosa, reposiciñn de potasio, m agnesio y fosfato.

135



N uevos tratam ientos a considerar:

U tilizaciñn de dispositivos de reem plazo hepßtico com o puente a trasplante hepßtico en paciente con IH A
N -acetilcisteëna en pacientes con falla hepßtica no relacionada con paracetam ol.

R E C O R D A R : el trasplante hepßtico es un tratam iento a considerar en pacientes con falla hepßtica aguda fulm inante.
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T E M A  9. E N FE R M E D A D  V A SC U L A R  H E P¿ T IC A
SËN D R O M E  D E  B U D D  C H IA R I

D E FIN IC IÑ N  Y  FISIO PA T O G E N IA : trastornos caracterizados por la obstrucciñn del flujo venoso hepßtico
(vçnulas y venas hepßticas de gran tam aïo, V C I, o la aurëcula derecha) que causa congestiñn sinusoidal e
hipertensiñn portal, que provoca daïo hipñxico (necrosis y fibrosis centrolobulillar, nñdulos de regeneraciñn) y
evoluciñn a la cirrosis.

Puede ser:

Prim ario: obstrucciñn intravascular
Secundario: obstrucciñn extravascular

E T IO L O G ËA : (identificable en 75%  casos).

Estados de hipercoagulabilidad (policitem ia vera m ßs frecuente).
H ereditarios: dçficit de antitrom bina III, dçficit de proteëna C  o S, m utaciñn de factor V  de Leiden, m utaciñn
del gen de la protrom bina.
A dquiridos: trastornos m ieloproliferativos (policitem ia vera), H PN , sëndrom e antifosfolipëdico, cßncer,
em barazo, anticonceptivos orales (R R  2,37).
Invasiñn tum oral: carcinom a hepatocelular, de cçlulas renales, adrenal.
M iscelßneas: aspergilosis, enferm edad de B ehcet, traum atism os, EII, tratam iento con dacarbazina, m em branas
en V C I, idiopßtica.

C L ËN IC A

Form as de presentaciñn: fulm inante, aguda, subaguda (m ßs frecuente), crñnica. A sintom ßtica (20% ).

Trëada: dolor abdom inal, hepatom egalia y ascitis. O casionalm ente nßuseas, vñm itos, ictericia, fiebre, circulaciñn
colateral. La encefalopatëa, la falla hepßtica fulm inante y la H D A  son raras.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: aum ento de G O T y G PT m ayor en las form as agudas y fulm inantes, puede estar asociado con el
increm ento de la fosfatasa alcalina o no. Los niveles sçricos de albøm ina, bilirrubina y protrom bina pueden
encontrarse norm ales o elevados.
G radiente de albøm ina entre suero y ascitis superior a 1,1 g/dL con un valor de proteënas en lëquido ascëtico
m ayor de 3 gr/dL.

2. Eco D oppler hepßtico: ausencia de flujo venoso hepßtico o trom bosis, colaterales, hipertrofia del lñbulo
caudado, engrosam iento pared vesëcula.

3. TC  o R N M  de abdom en con contraste endovenoso (ßreas de necrosis, anatom ëa vascular).
4. V enografëa hepßtica (gold standard) patrñn en ―tela de araïa‖.
5. B iopsia hepßtica: congestiñn centrëfuga, necrosis, hem orragia, nñdulos de regeneraciñn, fibrosis, cirrosis.
6. Ecocardiogram a para descartar cardiopatëa.

T R A T A M IE N T O

C orrecciñn de factores de riesgo para trom bosis venosa.
A C O  perm anente con H B PM  o w arfarina (R IN  entre 2 y 3).
A ngioplastia o stent si la estenosis venosa es de trayecto corto.
TIPS en pacientes sin m ejorëa con A C O  (con o sin angioplastia). Puente a trasplante.
Trasplante hepßtico cuando: no m ejora la condiciñn del paciente, el TIPS no funciona o en pacientes con falla
hepßtica fulm inante.
M anejo clënico de com plicaciones de la H TP.

T R O M B O SIS V E N O SA  PO R T A L

D E FIN IC IÑ N  Y  FISIO PA T O G E N IA : obstrucciñn de la vena porta o sus ram as por trom bosis, invasiñn o
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com presiñn por un tum or m aligno. C om o consecuencia se produce hipertensiñn portal y vßrices esofßgicas.

E T IO L O G ËA : com binaciñn de factores de riesgo locales (30% ) y generales (70% ).

Locales: cßncer de cualquier ñrgano abdom inal, lesiones focales inflam atorias o infecciosas: pileflebitis
(trom bosis venosa portal infectada), diverticulitis, apendicitis, pancreatitis, ølcera duodenal, colecistitis, EII,
hepatitis por C M V ; lesiñn del sistem a venoso portal: esplenectom ëa, colectom ëa, gastrectom ëa, trasplante
hepßtico, traum atism o abdom inal, TIPS; cirrosis.
G enerales: trastornos m ieloproliferativos, SA F, H PN , enferm edad de B ehcet, m utaciñn del factor V  de Leiden,
dçficit de proteënas S, C  y antitrom bina III; em barazo, A C O , hiperhom ocisteinem ia.

C L ËN IC A

T rom bosis venosa portal aguda: dolor abdom inal o lum bar søbito o que progresa en pocos dëas. Puede
acom païarse de fiebre. H ipertensiñn portal, SIR S, isquem ia intestinal o H D B  si hay com prom iso de las venas
m esentçricas distales. Ëleo reflejo. Sin tratam iento evoluciona a la perforaciñn intestinal, peritonitis, shock y
falla m ultiorgßnica.
T rom bosis venosa portal crñnica: (cavernom a portal) red venosa colateral porto-portal. D iagnñstico casual
cuando se estudia hiperesplenism o o hipertensiñn portal. A sintom ßtico o signos o sëntom as de hipertensiñn
portal. C olangiopatëa portal por com presiñn extrënseca: ictericia, cñlico biliar, colangitis, colecistitis.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Pruebas funcionales hepßticas generalm ente norm ales excepto en colangiopatëa portal.
2. Eco D oppler hepßtico: ausencia de flujo en parte o totalidad del lum en de la vena.
3. A ngio-TC  o angio-R N M  y angiografëa convencional: m ayor sensibilidad, ya que las venas m esentçricas son

difëciles de visualizar con el ultrasonido.

T R A T A M IE N T O

Trom bosis venosa portal aguda: A C O  por 3 m eses con H B PM  o w arfarina, objetivo R IN  entre 2 y 3. Si existen
factores de riesgo protrom bñtico perm anentes, A C O  prolongada. N o A C O  en cirrñticos. N o estß indicada la
trom bolisis o la trom bectom ëa. En infarto intestinal, laparotom ëa diagnñstica y terapçutica.
Trom bosis venosa portal aguda y fiebre: A TB  (½pileflebitis? C ubrir B G N  y anaerobios).
Trom bosis venosa portal crñnica: si factores de riesgo protrom bñtico perm anentes, A C O  prolongada (no en
cirrñticos). V ED A : ante la presencia de vßrices esofßgicas, prevenciñn prim aria o secundaria con B B
asociados o no a tratam iento endoscñpico, TIPS ocasionalm ente. C olangiopatëa portal: endoprñtesis biliares.
R ivaroxaban o apixaban, en estudio. N o en cirrosis.

SËN D R O M E  D E  O B ST R U C C IÑ N  SIN U SO ID A L  (SO S)

D E FIN IC IÑ N : alteraciñn hepßtica secundaria a la obstrucciñn de los sinusoides hepßticos o de la vena
centrolobulillar. M ortalidad entre el 15 y el 20% . A ntes se conocëa com o enferm edad veno-oclusiva hepßtica.

FISIO PA T O G E N IA : lesiñn y desprendim iento de cçlulas endoteliales sinusoidales, que em bolizan y bloquean el
sinusoide, a lo que se puede asociar edem a subendotelial.

E T IO L O G ËA

R egëm enes m ieloablativos (Q T a altas dosis m ßs R T utilizadas en los planes de preparaciñn para trasplantes de
cçlulas m adres hem atopoyçticas - TC M H ).
Fßrm acos: 6 m ercaptopurina, actinom icina D , azatioprina, citosina arabinñsido (A R A -C ), ciclofosfam ida,
decarbazina, m elfalßn, oxaliplatino, busulfan.
Tñxicos: alcaloides de pirrolizidina (tç de Jam aica).

C L ËN IC A

A scitis, aum ento de peso, dolor en hipocondrio derecho, hepatom egalia e ictericia. Suele aparecer a los 20 o 30
dëas de la adm inistraciñn de tratam ientos m ieloablativos.
C riterios clënicos de Seattle y de B altim ore.
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D IA G N Ñ ST IC O

1. Ecodoppler hepßtico: inversiñn inespecëfica del flujo portal.
2. O casionalm ente biopsia hepßtica transyugular: m ediciñn de gradiente de presiñn venosa hepßtica superior a 10

m m H g.

T R A T A M IE N T O

Profilaxis: identificar factores de riesgo antes de aplicar regëm enes m ieloablativos (V H C , cirrosis, SO S
previo). C ontroversial U D C A  profilßctico.
Sobrecarga de fluidos: diurçticos, paracentesis, hem odißlisis si es necesario. C ontrolar la funciñn renal. El
tratam iento con defibrotide es controvertido. N o se recom iendan los TIPS y el R TPA . A un no se ha
establecido la utilidad del trasplante hepßtico.
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T E M A  10. C IR R O SIS Y  C O M PL IC A C IO N E S

D E FIN IC IÑ N : fase final com øn de la m ayorëa de las enferm edades crñnicas del hëgado. A lteraciñn difusa de la
arquitectura hepßtica por fibrosis m asiva y apariciñn de nñdulos de regeneraciñn, con com prom iso de la circulaciñn
hepßtica. En etapas avanzadas es irreversible.

C L A SIFIC A C IÑ N
C lënica

C om pensada
D escom pensada

E tiolñgica
C ausas m ßs frecuentes: H V B , H V C , N A SH .

C lasificaciñn de la cirrosis segøn la etiologëa

Infecciñn viral
- H epatitis C
- H epatitis B
- H epatitis D

V asculares
- Insuficiencia cardëaca congestiva
- Sëndrom e de B udd-C hiari
- Enferm edad venooclusiva

T ñxicos
- A lcohol
- Fßrm acos: M TX , am iodarona
- Intoxicaciñn por vitam ina A

G ençticas
- Enferm edad de W ilson
- H em ocrom atosis
- D çficit de alfa 1 antitripsina
- Enferm edad por depñsito de glucñgeno tipo IV

A utoinm unes
- H epatitis autoinm une
- C irrosis biliar prim aria
- C olangitis esclerosante prim aria
- Enferm edad del injerto contra el huçsped

M etabñlicas adquiridas
- Esteatohepatitis no alcohñlica (N A SH )
O tras
- C irrosis biliar secundaria
- C riptogçnica (10%  no se encuentra causa)

C L ËN IC A

C irrosis com pensada: asintom ßtica o subclënica con sëntom as inespecëficos com o astenia, anorexia, pesadez en
hipocondrio derecho, etc. Sobrevida m edia 12 aïos.

C irrosis descom pensada: se define por la apariciñn de com plicaciones:

A scitis (suele ser la prim era com plicaciñn en aparecer)
H em orragia digestiva por varices esofßgicas
Encefalopatëa hepßtica
Peritonitis bacteriana espontßnea.
O tras: sëndrom e hepatorrenal, hepatocarcinom a, sëndrom e hepatopulm onar.

Sëntom as: anorexia, nßuseas, vñm itos, fatiga, astenia, ictericia, coagulopatëa con hem orragia de m ucosas o
equim osis, colestasis con prurito, hiperpigm entaciñn, xantelasm as y dolores ñseos, desnutriciñn, atrofia m uscular,
alteraciones neuropsiquißtricas, estado hiperdinßm ico (reducciñn de la resistencia perifçrica con m ayor gasto
cardëaco y dism inuciñn de la TA ) lo que puede generar sëntom as de insuficiencia cardëaca, etcçtera.
Signos al E F : norm al en fases iniciales. H epatom egalia de bordes duros (desaparece en fase avanzada),
esplenom egalia, araïas vasculares en territorio de V C S, eritem a palm ar y telangiectasias. H ipertrofia parotëdea,
contractura de D upuytren y neuropatëa perifçrica en alcohñlicos. Ictericia, ascitis, edem as en m iem bros inferiores,
atrofia m uscular, atrofia testicular y ginecom astia, trastornos de la distribuciñn del vello. En los casos avanzados,
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signos neuropsiquißtricos (com o asterixis, bradipsiquia, parkinsonism o, alteraciñn conductual), caquexia, ascitis a
tensiñn y equim osis en piel.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: aum ento de transam inasas (hacia el final de la enferm edad pueden ser norm ales, por lo general
relaciñn TG O /TPG  m enor de 1, a excepciñn de causa alcohñlica) y bilirrubina (las dos fracciones), la FA L y la
gam m a glutam il transpeptidasa se elevan segøn la causa, suele haber hipergam m aglobulinem ia policlonal.
El descenso del TP, la hipoalbum inem ia y la dism inuciñn del colesterol m arcan disfunciñn hepßtica y por lo
tanto, enferm edad avanzada. La anem ia es frecuente y puede ser por pçrdida, hem ñlisis, dçficit de ßcido fñlico
o hiperesplenism o. Tam biçn es causa de leucopenia y plaquetopenia.
Serologëas virales, autoanticuerpos (A N A , A SM A , A nti-LK M  1, A M A ), ceruloplasm ina, alfa1-antitripsina,
siderem ia, ferritina.

2. Ecografëa abdom inal y D oppler de vasos hepßticos: signos sugestivos com o alteraciñn de la ecoestructura con
bordes irregulares, perm ite detectar ascitis y signos de hipertensiñn portal com o la esplenom egalia evalua las
caracterësticas del flujo portal.

3. Fibroscan: este m çtodo ha sido testeado para H C V  y H B V , presenta m ayor sensibilidad y especificidad para
determ inar cirrosis que fibrosis hepßtica.

4. V ED A : varices esofßgicas com o signo de hipertensiñn portal (si es negativa, repetir cada 2 aïos). D e elecciñn
para diagnñstico ya que lo confirm a, estadifica el grado de fibrosis y puede orientar la causa. N o es necesaria
en todos los casos si el diagnñstico es altam ente probable m ediante los otros m çtodos.

5. B iopsia hepßtica: confirm a el diagnñstico y puede orientar a la causa, perm ite estadificar el grado de fibrosis e
inflam aciñn. En presencia de ascitis o recuento de plaquetas m enor de 50.000 o R IN  m ayor de 1,5 se hace por
vëa transyugular.

PR O N Ñ ST IC O

C om pensada: supervivencia del 50 al 70%  a los 10 aïos.
D escom pensada: clasificaciñn de C hild-Pugh

C lasificaciñn de C hild Pugh

1 2 3

B ilirrubina (m g/dL) <2 2-3 >3

A lbøm ina (g/dL) >3,5 2,8 - 3,5 <2,8

TP >50% 30-50% <30%

A scitis A usente M oderada A bundante

Encefalopatëa A usente G rado I-II G rado III-IV

Puntuaciñn:
´ C hild A: 5-6 puntos,
´ C hild B: 7-9 puntos,
´ C hild C : 10-15 puntos.

Puntuaciñn de M E L D : se consideran los valores de bilirrubina, creatininem ia y R IN .
M ELD  calculator: http://w w w .m ayoclinic.org/m eld/m ayom odel6.htm l

T R A T A M IE N T O

C ontrol am bulatorio cada 6 m eses.
D ieta equilibrada hiposñdica.
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Evitar sobrepeso, la ingesta de alcohol u otros hepatotñxicos, A IN E, opiodes y B ZD . Se recom ienda el uso de
paracetam ol hasta 2 g/dëa para tratam iento de dolor.
Profilaxis prim aria o secundaria de la H D A  por vßrices esofßgicas con B B  (propanolol) o tçcnicas
endoscñpicas.
Tratam iento de la enferm edad de base.
Trasplante hepßtico solo en cirrosis descom pensada: desarrollo de insuficiencia hepatocelular y
com plicaciones clënicas (ascitis, encefalopatëa, hiponatrem ia dilucional, sëndrom e hepatorrenal, infecciñn
bacteriana grave) y desarrollo de hepatocarcinom a.

C O M PL IC A C IO N E S
H ipertensiñn portal: presiñn de la vena porta m ayor de 10 m m H g por obstrucciñn m ecßnica o funcional. A um ento
de la circulaciñn colateral (esñfagogßstrica, recto, pared anterior del abdom en, peritoneo parietal y esplenorrenal),
aum ento del flujo linfßtico, aum enta el volum en plasm ßtico, ascitis, esplenom egalia y derivaciñn porto sistçm ica.

C lasificaciñn:

Prehepßtica: trom bosis de la vena porta, vena esplçnica.
Intrahepßtica:
´ - Presinusoidal: : sarcoidosis, C EP, C B P
´ - Sinusoidal: hepatitis virales, alcohol, N A SH
´ - Postsinusoidal: sëndrom e de B udd C hiari
Poshepßtica: IC C , pericarditis constrictiva.

C om plicaciones de la cirrosis

C om plicaciñn A SPE C T O S G E N E R A L E S D IA G N Ñ ST IC O T R A T A M IE N T O

H em orragia
digestiva alta
variceal

Es la com plicaciñn m ßs grave. El
riesgo depende del tam aïo de las
vßrices y del grado de la hipertensiñn
portal.

- V ED A
- A rteriografëa

H em orragia aguda
- R eanim aciñn EV
con cristaloides y
coloides (albøm ina
y hem oderivados).
- Lavado gßstrico.
- Infusiñn de
fßrm acos
vasoactivos
(terlipresina,
vasopresina,
som atostatina).
- V ED A  terapçutica
con esclerosis o
ligadura con bandas.
- A TB  (ceftriaxona
1 g/dëa o
norfloxacina 400 m g
c/12 horas) por 7
dëas.
- Taponam iento con
balñn de
B lakem ore-
Sengstaken (solo
por 24-48 horas)
Si existe resangrado,
hem orragia m asiva
o no controlable:
TIPS o cirugëa con
shunt.
Para prevenciñn de
la hem orragia:
- B B  com o
propranolol com o
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profilaxis prim aria
en vßrices pequeïas
con signos rojos,
C hild B  y C  o, en
vßrices grandes.
- TIPS
- Ligadura
endoscñpica.
- Screening con
endoscopëa:
C ada 2 o 3 aïos si
no hay vßrices.
C ada 1 o 2 aïos si
hay vßrices
pequeïas con bajo
riesgo de sangrado.
A nual en caso de
vßrices grandes.

A scitis - Lëquido en la cavidad peritoneal.
A  m edida que aum enta se hace
sintom ßtico: con distensiñn abdom inal,
anorexia, nßuseas, saciedad precoz,
dificultad respiratoria, dolor, etcçtera.
- A l exam en fësico abdom en globoso,
m atidez desplazable con concavidad
superior, ola ascëtica, se suele asociar a
hernia um bilical o inguinal, edem a
escrotal o derram e pleural.

- Ecografëa (m uy
sensible)
- Paracentesis
diagnñstica (fësico-
quëm ico, citolñgico,
cultivo, proteënas
totales y albøm ina).
C alcular el gradiente
de albøm ina en suero
y lëquido ascëtico
(G A SA ): G A SA  >1,1:
cirrosis, IC C ,
sëndrom e de B udd-
C hiari.
D iagnñstico
diferencial:
G A SA  <1,1:
peritonitis bacteriana
secundaria,
neoplasias,
pancreatitis, sëndrom e
nefrñtico, vasculitis,
serositis por
enferm edad
autoinm une.

- R estricciñn hëdrica
(1 a 1,5 litros por
dëa) y de sodio en la
dieta 2000 m g/dëa
(espacio).
- D iurçticos:
espironolactona
(dosis m ßxim a 400
m g) y furosem ida
(dosis m ßxim a 160
m g). Titular dosis
segøn respuesta y
tolerancia.
- Paracentesis
terapçutica:
adm inistraciñn
sim ultßnea de
albøm ina EV  (8 a 10
g/L de lëquido si se
extraen m ßs de 4 L)
de elecciñn en
ascitis a tensiñn y
refractaria.
- C ontrol de peso
corporal, diuresis,
ionogram a sçrico, y
funciñn renal.
- TIPS: para ascitis
refractaria
(pacientes sin
respuesta a dieta
hiposñdica y a dosis
m ßxim as de
diurçticos, o con
intolerancia a estos
fßrm acos).

Encefalopatëa
porto
sistçm ica
(EPS)

- A lteraciñn m etabñlica de la funciñn
del SN C  que puede ser aguda o
crñnica.
Incapacidad del hëgado de destoxificar
los agentes nocivos para el SN C
provenientes de la circulaciñn portal
(am onio, m ercaptanos, G A B A ),

- C lasificaciñn en
grados (de Trey):
1- Euforia o
depresiñn, confusiñn
leve, trastornos del
ritm o sueïo-vigilia
(insom nio nocturno y

- Elim inar factores
desencadenantes.
- D ieta hipoproteica
(20 a 30 g/dëa y
despuçs, 60 a 80 g
/dëa)
- Laxantes o enem as
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debido a la disfunciñn hepßtica y a la
derivaciñn porto sistçm ica.
D esencadenantes: hem orragia
digestiva, estreïim iento, transgresiñn
alim entaria (dieta rica en proteënas)
fßrm acos depresores del SN C  (ej.
B ZD , barbitøricos), insuficiencia renal,
infecciñn y sepsis, alcohol,
paracetam ol y otros tñxicos, hepatitis
viral, hipoxia, hipercapnia y
alteraciones electrolëticas.

som nolencia diurna) y
dificultad en el habla.
2- Sopor, trastornos
del com portam iento y
confusiñn m oderada,
flapping.
3- Estupor (respuesta
solo a estëm ulos
intensos), habla
incom prensible y
rigidez.
D esorientaciñn
tem poroespacial.
4- C om a profundo, sin
respuesta a estëm ulos
dolorosos.

por ejem plo
lactulosa (convierte
el N H 3 en N H 4+, no
absorbible), el
objetivo es lograr
entre 3 y 4
deposiciones
blandas diarias.
- R ifaxim ina.

Peritonitis
bacteriana
espontanea
(PB E)

- Infecciñn m onom icrobiana del
lëquido ascëtico por translocaciñn
bacteriana.
C lënica: fiebre, dolor abdom inal,
aum ento de la ascitis, ëleo, aum ento de
la ictericia o EPS.
A gentes causales: enterobacterias
E.coli, enterococos, N eum ococo, S.
viridans.

- Liquido ascëtico con
m ßs de 250
neutrñfilos/m m 3

(neutroascitis) y se
confirm a con los
cultivos positivos
(pueden ser
negativos).

C eftriaxona 1 a 2
g/dëa EV  o
cefotaxim a 2 g c/ 8
horas EV  durante 5
a 10 dëas, con
control a las 48
horas del descenso
de PM N  en el
liquido ascëtico
(opcional).
Prevenciñn
secundaria:
norfloxacina 400
m g/dëa V O .
Indicada en
pacientes con
proteënas en liquido
asëcito m enor de 1
g/dL, ante un
episodio de
hem orragia
digestiva variceal o
antecedentes de
PB E.

Sëndrom e
hepatorrenal

- Insuficiencia renal progresiva
caracterizada por hiperazoem ia y
oliguria con sodio urinario <10 m Eq/L,
hipotensiñn arterial que no responden a
la reposiciñn de lëquidos. A lteraciñn
hem odinßm ica renal con aum ento de
los niveles sçricos de vasodilatadores
que causan vasodilataciñn esplßcnica y
una intensa vasoconstricciñn de la
circulaciñn renal.

D ism inuciñn del
filtrado glom erular
con la exclusiñn de
otras causas. Falta de
respuesta a la
expansiñn plasm ßtica.
Proteinuria <500
m g/dëa y ausencia de
alteraciones
ecogrßficas.
TIPO  1:
em peoram iento rßpido
(m enos de 2 sem anas)
de la funciñn renal
con un aum ento del
100%  de la
creatininem ia, m al
estado general y m al
pronñstico.
TIPO  2: alteraciñn
m enos m arcada, y

- R eposiciñn de
volum en
intravascular con
albøm ina.
- A dm inistraciñn de
vasoconstrictores
esplßcnicos com o la
terlipresina (requiere
m onitoreo,
com plicaciones
asociadas a la
infusiñn: dolor
abdom inal (m ßs
frecuente), isquem ia
perifçrica y
m iocßrdica.
- Trasplante
hepßtico.
- En caso de C r
>1g/dL, bilirrubina
> 4m g/dL o urea >
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m ejor estado general. 30m g/dL, se
recom ienda la
adm inistraciñn de
albøm ina para
prevenir el sëndrom e
hepatorrenal.

Sëndrom e
hepato-
pulm onar

- A lteraciñn del intercam bio gaseoso
pulm onar sin enferm edad estructural y
con vasodilataciñn pulm onar.
- Secundario al aum ento de los
vasodilatadores sçricos.
- D isnea, platipnea y ortodesoxia,
araïas vasculares, acropaquia, y a
veces, cianosis.

- G radiente alvçolo-
capilar de O 2
aum entado m ßs un
ecocardiogram a con
burbujas que
dem uestre shunt
intrapulm onar.
- Es frecuente el
descenso de la D LC O
(H TP).

El trasplante
hepßtico revierte el
trastorno.
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T E M A  11. E N FE R M E D A D E S D E  L A  V ËA  B IL IA R

C O L E L IT IA SIS
D E FIN IC IÑ N : presencia de cßlculos en la vesëcula biliar. Su form aciñn se debe a la sobresaturaciñn de la bilis de
algunas sustancias, cuya concentraciñn alcanza el lëm ite de solubilidad, y que luego precipitan form ando cristales
m icroscñpicos que con el tiem po progresan a cßlculos m acroscñpicos.

T ipos de cßlculos biliares

C olesterol
(90% ) - Puros: 100%  colesterol, grandes, am arillentos y

blanquecinos.
- Factores de riesgo: sëndrom e m etabñlico, sexo fem enino,
em barazo, antecedentes fam iliares, ayuno prolongado,
alim entaciñn parenteral, pçrdida de peso rßpida, estrñgenos,
fibratos, colestiram ina.

- M ixtos: >50% .
C om puestos por colesterol
y sales de calcio. Son
pequeïos y m øltiples.

Pigm entarios:
bilirrubinato
de calcio
(10% )

- N egros: bilirrubina indirecta y calcio.
- Factores de riesgo: anem ia hem olëtica, cirrosis,
hiperesplenism o.

- Pardos o m arrones:
colestasis y colonizaciñn
con bacterias de la vëa
biliar.
- Factores de riesgo:
estenosis de la vëa biliar,
quistes de colçdoco,
parasitosis de la vëa biliar.

O tros factores que predisponen a la form aciñn de cßlculos son las quem aduras, la Enferm edad de C rohn, la
enferm edad crëtica y el som atostatinom a.

C L ËN IC A

A sintom ßticos (2%  por aïo se tornan sintom ßticos). El 20%  desarrollarß sëntom as leves durante 15 aïos de
seguim iento.
C ñlico biliar tëpico (2%  por aïo): dolor en hipocondrio derecho o epigastrio, interm itente, que aparece 15 a 30
m inutos luego de las com idas y que puede irradiarse a la escßpula derecha (signo de C ollins). El dolor puede
durar hasta 4 horas y asociarse a nßuseas y vñm itos. El 50%  de los pacientes sintom ßticos tendrß una
com plicaciñn dentro de los 20 aïos posteriores al diagnñstico. La posibilidad de sëntom as recurrentes es de
30%  por aïo.
C om plicaciones de colelitiasis (1 a 3%  por aïo): colecistitis, coledocolitiasis, colangitis, pancreatitis,
adenocarcinom a de vesëcula, Sëndrom e de M irizzi, fëstula colecistoentçrica.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: no aporta datos para el diagnñstico de colelitiasis, pero perm ite descartar diagnñsticos
diferenciales.

2. Ecografëa abdom inal: (alta sensibilidad y especificidad para litos m ayores de 2 m m ). Ø til para el diagnñstico
de com plicaciones.

3. R x de abdom en: entre el 10 y el 30%  de las litiasis son radiopacas, este factor depende de la concentraciñn de
calcio. Perm ite detectar aire en la vëa biliar.

4. G am m agrafëa con Tc99 ñ H ID A  (ßcido hepatoim inodiacçtico): alta sensibilidad para valorar obstrucciñn del
cëstico.

T R A T A M IE N T O

C ñlico biliar: A IN E, indicar opiodes cuando los anteriores estßn contraindicados para m anejo de dolor.
C olelitiasis asintom ßtica: tratam iento expectante. La colecistectom ëa profilßctica estß indicada en pacientes
con vesëcula en porcelana, inm unodeprim idos y trasplantados.
N o quirørgico: en pacientes de elevado riesgo. U D C A  8 a 10 m g/kg dëa, litotricia extracorpñrea.
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Q uirørgico: colecistectom ëa laparoscñpica en pacientes sintom ßticos (cñlicos o com plicaciones, colecistitis,
pancreatitis).

C O L E C IST IT IS
D E FIN IC IÑ N : inflam aciñn aguda de la pared vesicular que suele estar asociada a la obstrucciñn del conducto
cëstico por un cßlculo.

E T IO PA T O G E N IA

90%  litißsicas: aum ento de presiñn intralum inal, con distensiñn de la pared vesicular y com presiñn vascular;
isquem ia y necrosis; infecciñn secundaria en 50%  casos por E. coli, enterobacter, K lebsiella pneum oniae,
B G N  aerobios y anaerobios.
10%  alitißsicas: m ßs frecuente en hom bres, se produce en pacientes con antecedente reciente de cirugëa biliar,
quem ados, politraum atizados, que reciben alim entaciñn parenteral prolongada. G çrm enes involucrados: E.
coli, Estafilococos y C lostridium .
En m enos del 1%  de los casos, colecistitis enfisem atosa: m ßs frecuente en hom bres y D B T. El germ en
involucrado es el C lostridium  perfringens. Se constata presencia de gas en la luz y pared de la vesëcula.

C L ËN IC A

D olor en hipocondrio derecho que puede irradiarse a dorso y a regiñn interescapular, nßuseas, vñm itos y
fiebre. Signo de M urphy. V esëcula biliar palpable en el 30 al 40% . Ictericia en el 15% .
Presentaciñn atëpica en ancianos, D B T, inm unosuprim idos.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: inespecëfico. Leucocitosis y elevaciñn de bilirrubina total (m enor de 5 m g/dL) en 50%  pacientes.
En el 25%  de los pacientes, aum ento de G O T, G PT y FA L.

2. R x de abdom en: en la colecistitis enfisem atosa se observa la presencia de aire.
3. Ecografëa de abdom en (estudio de elecciñn): distensiñn de la vesëcula con dißm etro anteroposterior m ayor de 4

cm , engrosam iento de la pared m ayor de 5 m m , lëquido libre perivesicular, signo de M urphy ecogrßfico.
4. G am m agrafëa con H ID A : prueba de m ayor sensibilidad para colecistitis aguda. Indicada si el diagnñstico es

incierto luego de ecografëa.
5. TC  y colangio-R N M : cuando hay duda diagnñstica; para evaluar si hay com plicaciones, colecciones,

coledocolitiasis.

C O M PL IC A C IO N E S: colecistitis gangrenosa (la m ßs frecuente), colecistitis enfisem atosa, fëstula e ëleo biliar,
lesiñn quirørgica de la vëa biliar.

T R A T A M IE N T O

M çdico: N V O  (en colecistitis com plicadas), hidrataciñn EV . SN G  en caso de vñm itos incoercibles.
A nalgçsicos y A TB  EV  por 7 dëas (am picilina sulbactam  1,5 g cada 6 horas o m etronidazol 500 m g cada 12
horas asociados a ciprofloxacina 400 m g cada 12 horas).
Q uirørgico: colecistectom ëa laparoscñpica precoz, antes de las 72 horas de evoluciñn. Superado ese tiem po se
debe iniciar tratam iento con A TB  y program ar la colecistectom ëa diferida (4 sem anas aproxim adam ente).
C olecistostom ëa y drenaje percutßneo en colecistitis alitißsica y en pacientes crëticos.
C olangiografëa intraoperatoria: para descartar coledocolitiasis.

C O L E D O C O L IT IA SIS

D E FIN IC IÑ N : presencia de un cßlculo enclavado en el colçdoco. Se presenta en el 15%  de los pacientes con
cßlculos biliares. Pueden ser prim arios (asociados a obstrucciñn o infecciñn) o secundarios (generados en la
vesëcula).

C L ËN IC A : el 50%  son asintom ßticos.
Sëndrom e coledociano: ictericia, dolor en hipocondrio derecho o epigastrio, nßuseas, vñm itos, hipocolia o acolia,
coluria.
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D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: aum ento de la bilirrubina total a predom inio directo, FA L (colestasis), transam inasas y am ilasa.
2. Ecografëa abdom inal: en el 50%  de los casos se observan cßlculos en el colçdoco. D ilataciñn de la vëa biliar

(m ayor de 8 m m  en pacientes con vesëcula y m ayor de 10 m m  en pacientes colecistectom izados).
3. C olangio-R N M : m ayor sensibilidad que la ecografëa.
4. C PR E (gold standard): diagnñstica y terapçutica.

C O M PL IC A C IO N E S: colangitis, pancreatitis, colecistitis 25% .
T R A T A M IE N T O

En ausencia de signos de infecciñn no se recom ienda el tratam iento A TB  previo a la C PR E.
C PR E con papilotom ëa y extracciñn endoscñpica y colecistectom ëa laparoscñpica dentro del m es siguiente.
C oledocolitiasis diagnosticada durante colecistectom ëa: coledocotom ëa y extracciñn de litos o program ar
C PR E.
Pacientes colecistectom izados: C PR E con papilotom ëa y extracciñn de cßlculos.

C O L A N G IT IS
D E FIN IC IÑ N : infecciñn de la vëa biliar con aum ento de la presiñn intracoledociana, generalm ente secundaria a
coledocolitiasis (85% ), tum ores de la vëa biliar o periam pulares y a estenosis postquirørgicas.

C L ËN IC A
T rëada de C harcot: (70% ) fiebre, ictericia y dolor en hipocondrio derecho.
Pçntada de R eynolds: (15% ) trëada de C harcot, deterioro del sensorio y shock (colangitis grave). M ortalidad 50% .

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: leucocitosis con neutrofilia y desviaciñn a la izquierda. Elevaciñn de la FA L, bilirrubina total a
predom inio de la directa (colestasis), G O T y G PT.

2. H em ocultivos, cultivos de endoprñtesis.
3. Ecografëa abdom inal: dilataciñn de la vëa biliar, cßlculos.
4. C olangio-R N M : si existe alta sospecha clënica, pero no se encuentran signos ecogrßficos.
5. C PR E: gold standard.

T R A T A M IE N T O
El 80%  pacientes responden al tratam iento conservador y A TB  (drenaje vëa biliar program ado), el 20%  restante
requiere descom presiñn biliar urgente con C PR E.

M çdico: reposiciñn hidroelectrolëtica, A TB  EV  (A M S o ciprofloxacina y m etronidazol).
D renaje endoscñpico de la vëa biliar (de elecciñn): C PR E con papilotom ëa endoscñpica, extracciñn de litos.
D renaje percutßneo o quirørgico (depende de contexto clënico, disponibilidad, experiencia).

C O L A N G IT IS E SC L E R O SA N T E  PR IM A R IA
D E FIN IC IÑ N : proceso inflam atorio prim ario progresivo, esclerosante y obliterante de la vëa biliar extrahepßtica e
intrahepßtica. Se vincula con la colitis ulcerosa y con procesos fibroesclerosantes com o la fibrosis retroperitoneal,
m ediastinal y periureteral.

C L ËN IC A : sëndrom e coledociano, colangitis aguda. La obstrucciñn biliar crñnica puede producir cirrosis biliar
secundaria e insuficiencia hepßtica.

D IA G N Ñ ST IC O

1. C PR E (gold standard): se observan m øltiples estenosis en la vëa biliar, lo que le da un aspecto arrosariado.
2. C olangio-R N M .
3. B iopsia hepßtica: solo para pacientes con sospecha de C EP de pequeïos ductos.

U na vez hecho el diagnñstico deben buscarse las enferm edades asociadas, especialm ente la EII crñnica.
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T R A T A M IE N T O

Inm unosupresores: no producen beneficio. Evitar los glucocorticoides.
U D C A : en dosis habituales (se estß llevando a cabo un estudio aleatorizado).
Trasplante hepßtico: en pacientes con falla hepßtica subyacente. H asta el 20%  de los pacientes presenta recaëda
en el ñrgano trasplantado.
D ilataciñn endoscñpica: indicada si se encuentra una estructura dom inante. M ejora la colestasis y el
laboratorio.

R E C O R D A R : en estos pacientes se debe realizar rastreo anual de colangiocarcinom a con colangio-R N M  y C a 19-9.
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T E M A  12. PA N C R E A T IT IS

D E FIN IC IÑ N : proceso inflam atorio agudo del pßncreas secundario a diversas etiologëas, que cursa con
com prom iso local y afectaciñn de ñrganos a distancia, en grado variable.

E PID E M IO L O G ËA : incidencia anual 50 cada 100 000 habitantes. La m ortalidad en la pancreatitis leve es <1%  y de
hasta un 20%  en las form as graves.

E T IO L O G ËA :
C ausas m ßs frecuentes:

B iliar (70 a 80% ): cßlculos biliares, barro biliar, m icrolitiasis (m ßs frecuente en m ujeres que en hom bres).
A buso de alcohol (10% ): m ßs frecuente en hom bres que en m ujeres.
Idiopßticas (10% ).

O tras:

Post C PR E
H ipertrigliceridem ia
H ipercalcem ia
LES
Poliangeitis m icroscñpica
Tum ores: cßncer pancreßtico, periam pular
Infecciosas: hepatitis, C M V , Salm onella, A spergillus, Toxoplasm a
Fßrm acos: tiazidas,acido valproico, azatioprina, pentam idina
Traum atism o abdom inal o cirugëa.

FISIO PA T O L O G ËA : activaciñn de enzim as dentro del espacio acinar (inducciñn de la cascada inflam atoria,
posterior sëndrom e de respuesta sistçm ica con daïo m icrovascular, necrosis tisular, saponificaciñn del tejido graso y
liberaciñn de radicales libres). A lgunos pacientes desarrollan com plicaciones infecciosas secundarias a la
traslocaciñn bacteriana con riesgo de colecciones locales, sepsis y falla m ultiorgßnica.

C L ËN IC A

D olor abdom inal en cuadrante superior. Puede irradiarse hacia la espalda de intensidad variable y persistente.
N ßuseas y vñm itos que se exacerban con la ingesta y no alivian el dolor. Ëleo regional.
Fiebre, taquicardia, taquipnea.
Ictericia.
H em atom a retroperitoneal espontßneo.
Pçrdida de lëquido con tercer espacio.
Insuficiencia renal aguda.
SIR S y signos de falla m ultiorgßnica.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: debe incluir hem ogram a, glucem ia, funciñn renal, am ilasa, lipasa, transam inasas, ionogram a,
albøm ina, LD H , calcem ia, trigliceridem ia.
La am ilasa tiene una sensibilidad del 88%  y com ienza a elevarse dentro de las 12 horas de iniciado el cuadro y,
se norm aliza entre los 3-5 dëas. La lipasas tiene m ayor sensibilidad y especificidad y sus niveles sçricos
perm anecen elevados por m ßs de 14 dëas (de elecciñn si estß disponible).

2. R x sim ple de abdom en: ―asa centinela‖ en el hipocondrio izquierdo y signos de ëleo regional.
3. Ecografëa abdom inal: diagnñstico de la patologëa biliar asociada.
4. TC  de abdom en con contraste: diagnñstico y pronñstico.

PR O N Ñ ST IC O

C riterios de R anson y pronñstico
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A l ingreso A  las 48 horas

- Edad m ayor de de 55 aïos
- Leucocitosis >16.000/m m 3

- G lucem ia >2 g/L
- G O T >250 U I/L
- LD H  >350 U I/L

- C aëda de hem atocrito m ayor de 10 puntos
- A um ento del B U N  m ayor de 5 m g/dL
- C alcem ia m enor de 8 m g/dL
- PO 2 m enor de 60 con FiO 2 de 21%  (am biental)
- D çficit de base m ayor que 4 m Eq/L
- Secuestro de volum en superior a 6 L (balance hëdrico)

N øm ero de criterios de R anson M ortalidad (% )

<3 0,9

3-4 18

5-6 39

>6 91

C riterios tom ogrßficos (Score de B A L T A Z A R )
Se sum an los dos puntajes (criterios de TC  sin contraste y de TC  con contraste), es grave cuando es m ayor o igual a 6
puntos.

C riterios a considerar en T C

T C  sin contraste
- Pßncreas norm al (0 puntos)
- Engrosam iento focal o difuso (1 punto)
- Inflam aciñn peripancreßtica (2 puntos)
- C olecciñn lëquida peripancreßtica o intrapancreßtica (3 puntos)
- 2 o m ßs colecciones con gas (4 puntos).

T C  con contraste
- A usencia de necrosis (0 puntos)
- N ecrosis <33%  (2 puntos)
- N ecrosis del 33 al 50%  necrosis (4 puntos)
- N ecrosis >50%  (6 puntos).

T R A T A M IE N T O

Pancreatitis leve:

Internaciñn
A yuno
H idrataciñn parenteral am plia: 2,5 m L/kg/hora con SF alternado con dextrosa 5%
A nalgesia (m eperidina)
A ntiem çticos en caso de vñm itos persistentes
R einiciar alim entaciñn por vëa enteral cuando desaparece el dolor y aparecen signos clënicos de transito
intestinal (R H A , catarsis presente). Si es im posible, nutriciñn parenteral.

Pancreatitis grave:
R equiere internaciñn en U TI que cuente con radiologëa intervencionista y C PR E.
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A nte sospecha de infecciñn: punciñn bajo TC  e im ipenem . Si no m ejora a los 7 dëas: drenaje bajo TC .
C onsiderar necrosectom ëa.
Patologëa biliar: colecistectom ëa laparoscñpica lo antes posible luego de superado evento agudo (7 dëas).

C O M PL IC A C IO N E S: pseudoquiste, necrosis infectada, falla m ultiorgßnica.
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C A PËT U L O  IV . N E FR O L O G ËA
T E M A  1. IN SU FIC IE N C IA  R E N A L  A G U D A

D E FIN IC IÑ N : daïo renal agudo con aum ento de la creatininem ia igual o m ayor de 0,3 m g/dL (↑26,5 ³m ol/L) en
48 horas, o m ayor de 1,5 veces respecto del valor basal, que haya ocurrido dentro de los 7 dëas previos o, volum en
urinario m enor de 0,5 m L/kg/hora en 6 horas.
O liguria se define com o diuresis entre 100 y 400 m L en 24 horas.
A nuria se define com o volum en urinario m enor de 100 m L en 24 horas.

FISIO PA T O L O G ËA  Y  E PID E M IO L O G ËA

E tiologëa, fisiopatologëa y diagnñstico de la IR A

E tiologëa Fisiopatologëa D iagnñstico

Prerrenal
(55% ) - H ipoperfusiñn renal: hipovolem ia,

dism inuciñn del gasto cardiaco (por ej. IC C ),
deshidrataciñn, vasodilataciñn sistçm ica (por ej.
sepsis, quem ados, eritroderm ia), SA E.
- V asoconstricciñn renal: A IN E, IEC A  o
A R A II, inhibidores de calcineurina, sëndrom e
hepatorrenal, hipercalcem ia.
- C om presiñn vascular: estenosis de la arteria
renal (bilateral + IEC A ), trom bosis, disecciñn,
em bolia, vasculitis.

- O rina com pleta norm al
- C ilindros hialinos
- FEN a <1%
- U /C r >20%

R enal
(40% ) N ecrosis tubular aguda (N TA ):

- Isquem ia: evoluciñn de prerrenal a renal.
- Toxinas: fßrm acos (am inoglucosidos, C D D P,
am fotericina).
- Pigm entos: m ioglobina, H b.
- Proteinas: cadenas livianas Ig.
- C ontraste.
N efritis intersticial aguda (N IA ):
- A lçrgica: beta lactßm icos, sulfas, A IN E.
- Infecciones: pielonefritis.
- Infiltrativa: linfom a, leucem ia, sarcoidosis.
- C om prom iso de vasos pequeïos: em bolia de
colesterol, m icroangiopatëa trom bñtica (PTT-
SU H , C ID , preeclam psia, crisis renal
esclerodçrm ica, H TA , D B T).
- G lom erulonefritis.

- C ilindros granulares pigm entarios (75% ,
especialm ente en la asociada a contraste).
Proteinuria y hem aturia secundaria a daïo
tubular. FEN a >2% , U /C r <20:1.
- C ilindros celulares, eosinñfilos en orina si
es por A TB ; presencia de linfocitos si es por
A IN E.
- H em aturia, eosinñfilos positivos si es por
em bolia de colesterol.
- G R  dism ñrficos y cilindros hem ßticos.

Posrenal
(5% ) - V ejiga: H PB , cßncer de prñstata, vejiga

neurogçnica, anticolinçrgicos, R A O .
- U reteral: cßncer, linfadenopatëas, fibrosis
retroperitoneal, nefrolitiasis bilateral.
- Tubular: precipitaciñn cristales.

- O rina com pleta norm al.
- G B  si nefrolitiasis.
- FEN a >1% , U /C r >20:1.

FEN A: fracciñn de excreciñn de sodio. U /C r: relaciñn urea/creatinina

R E C O R D A R : en la IR A  prerrenal por contraste, rabdom iolisis y las glom erulenfritis agudas la FEN a puede ser m enor
del 1% .
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E valuaciñn de la insuficiencia renal

C ausa IR A Prerrenal N T A Sëndrom e
nefrëtico
agudo

N efritis intersticial
aguda

Posrenal

U rea/C r >20:1 <20:1 >20:1 <20:1 >20:1

U /P urea >8 <3 >8 <3 <3

U /P C r >40 <20 >40 <20 <20

N a+U (m E q/L) <20 >40 <20 V ariable V ariable

F E N a <1 >1 <1 <1->1 >1

IIR <1 >1 <1 <1->1 >1

O sm olalidad
renal
(m O sm /kg
H 2O )

>500 250-300 >500 V ariable <400

Sedim ento
U rinario N orm al C ilindros granulosos,

cçlulas tubulares,
cilindros epiteliales.

C ilindros
hem ßticos,
hem atëes.

C ilindros
leucocitarios,
hem atëes, leucocitos,
eosinñfilos.

H em atëes,
leucocitos
y cristales.

FEN a: fracciñn excretada de sodio, IIR: ëndice de insuficiencia renal.

T R A T A M IE N T O

Tratam iento de la causa subyacente, considerar corticoides si N IA .
Evitar nefrotñxicos, revisar dosis de los fßrm acos y ajustar segøn la funciñn renal.
O ptim izar parßm etros hem odinßm icos (TA M  y gasto cardëaco).
A decuar aporte de agua y electrolitos (norm ovolem ia).
IR A  posrenal: tratar la obstrucciñn.
Precauciñn si diuresis hipotñnica y cistitis hem orrßgica.

Indicaciones de dißlisis de urgencia

- A cidem ia refractaria al tratam ento
- H ipercalem ia refractaria al tratam iento
- Sobrecarga de volum en refractaria al tratam iento
- U rem ia: pericarditis, encefalopatia
- Intoxicaciñn con m etanol, etilenglicol, litio o salicilatos.

N E FR O PA T ËA  PO R  C O N T R A ST E  IO D A D O
FA C T O R E S D E  R IE SG O : IR C , D B T, IC C , edad avanzada, hipotensiñn, gran volum en de contraste.

C L ËN IC A : aum ento de la creatinina plasm ßtica en 24 horas, pico a los 3 a 5 dëas, resuelve en 7 a 10 dëas.

PR E V E N C IÑ N : N -acetil cisteëna 600 m g cada 12 a 24 horas V O  el dëa previo y el m ism o dëa del estudio
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contrastado, adem ßs de hidrataciñn con SF (isotñnica) 3 m L/kg/hora 1 hora antes del estudio y 1 m L/kg/hora hasta 6
horas despuçs. Suspender tem poralm ente A IN E, diurçticos, IEC A , A R A  II. U tilizar la m enor cantidad posible de
contraste.

D IA G N Ñ ST IC O

1. A um ento de urea y creatinina, evaluar EA B , SU  e ionogram a urinario.
2. U rocultivo.
3. C alcular FEN a = (N a+ U  / N a+ P / C r U  / C r P) x 100

- Si usa diurçticos, FEU  = (U rea U  x U rea P / C r U  x C r P) x 100
(U = urinario, P= plasm ßtico).

4. Ecografëa renal.
5. Tacto rectal.
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T E M A  2. IN SU FIC IE N C IA  R E N A L  C R Ñ N IC A

D E FIN IC IÑ N : presencia de m arcadores de daïo renal de m ßs de 3 m eses de evoluciñn, secundaria a alteraciones
estructurales o funcionales del riïñn que pueden estar asociadas a caëda del filtrado glom erular o solo alterar la
com posiciñn de la sangre o la orina.

E T IO L O G ËA : las causas principales son la H TA  y la D B T. O tras: poliquistosis, fßrm acos, glom erulonefritis,
am iloidosis, etcçtera.

C L ËN IC A : inicialm ente es asintom ßtica.

H TA : presente en el 80-85%  de los pacientes.
A nem ia norm ocëtica, norm ocrñm ica, por producciñn insuficiente de EPO .
A lteraciones del EA B : acidosis m etabñlica por dism inuciñn de la elim inaciñn de protones secundaria a la
m enor sëntesis de am onëaco.
H iperparatiroidism o secundario por dism inuciñn de la elim inaciñn de fosfato, que produce hipocalcem ia que, a
su vez, estim ula la secreciñn de PTH  para com pensar la calcem ia.
H iperparatirolidism o terciario, persistencia de niveles elevados de PTH  luego de un trasplante renal exitoso.
Sëndrom e urçm ico: anorexia, nßuseas, vñm itos, pericarditis, alteraciones del sensorio (propio de IR C
descom pensada o term inal).
La C istatina C  es un m arcador de FG  endñgeno, actualm ente en evaluaciñn, que tiene ventajas sobre la
creatininem ia en la estim aciñn de la tasa de FG . Predice enferm edad C V  posterior y m ortalidad.

C lasificaciñn (K D O Q I)

E stadio FG
(m L /m in/1,73
m 2)

N o trasplantados T rasplantados

1 > 90 con
daïo renal o
trasplante

Tratar com orbilidades para
enlentecer la progresiñn y reducir el
riesgo cardiovascular.

Tratar las com orbilidades,
enlentecer la progresiñn, reducir el
riesgo cardiovascular.

2 60-89 Estim ar progresiñn. Tratar las com plicaciones de la
insuficiencia renal.

3 30-59 Evaluar y tratar com plicaciones.

4 15-29 Preparar para tratam iento sustitutivo
renal.

Preparar para tratam iento
sustitutivo renal.

5 <15 Tratam iento sustitutivo. Tratam iento sustitutivo.

Los pacientes con IR C  estadio 3 o m ßs graves deberëan ser derivados a nefrologëa.

T R A T A M IE N T O
M anejo general

Tratar las causas reversibles de falla renal.
Prevenir o enlentecer la progresiñn de la disfunciñn renal.
U so de IEC A  o A R A  II (m enor proteinuria, m enor progresiñn de IR C ).
Tratar las com plicaciones.
Identificar y preparar a los pacientes para trasplante renal.

D ißlisis

156



Indicaciones:

FG  m enor de 15 m L/m in/1,73 m 2.
Sëntom as de urem ia grave.
H ipercalem ia o bicarbonato inferior a 10 m Eq/L.
pH  m enor de 7,2.

V ëas de acceso vascular

V entajas D esventajas

F ëstula
arteriovenosa M ßxim a perm eabilidad.

R iesgo m ënim o de bacteriem ia.
Tiem po de m aduraciñn prolongado (2 a 6
m eses). D isfunciñn prim aria (20% ).

Injerto
arteriovenoso Tçcnicam ente m ßs sencillo que FA V .

Tiem po de m aduraciñn 2 a 3 sem anas.
M ala perm eabilidad prim aria (altos
requerim ientos de trom bectom ëa o
angioplastia).

C atçter U so inm ediato, com o puente a otros
accesos.

A lto riesgo de bacteriem ia.

T rasplante renal
R ecom endado en pacientes con FG  m enor de 15 m L/m in/1,73 m 2.

H ipertensiñn arterial
El objetivo es lograr una PA  inferior a 130/80 m m H g en TO D O S los pacientes con IR C . El principal m ecanism o de
la H TA  en estos pacientes es la activaciñn sostenida del SR A A , por lo que los IEC A  o A R A  II son de elecciñn.

A nem ia norm ocëtica y norm ocrñm ica

EPO : objetivo H b entre 10 y 12 g/dL.
Suplem entar hierro si la saturaciñn de transferrina es m enor del 20% .

H iperparatiroidism o secundario

M anejo del fñsforo en IR C  estadio V .

M anejo del m etabolism o fosfocßlcico en pacientes con IR C

Fosfatem ia C alcem ia
(m g/dL )

Fosfato
de
calcio

O pciones terapçuticas

>5,5 m g/dL
refractario a
dieta o dißlisis

<9,5
m g/dL

<55 Q uelantes cßlcicos del fñsforo. Ej: carbonato o acetato de calcio
con las com idas. C om plicaciones: hipercalcem ia, reducir ingesta
de calcio a m enos de 2000 m g/dëa.

>5,5 m g/dL o
refractario
quelante cßlcico

>9,5
m g/dL

>55 Q uelantes no cßlcicos: sevelam er o lanatanum .

R efractario C inacalcet: antagonista del receptor sensible al calcio de la paratiroides, dism inuye PO 4,
la calcem ia y el valor de PTH .
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C orregir la deficiencia de vitam ina D  si el calcio y el fosfato de calcio estßn dism inuidos.
A dm inistrar calcitriol para dism inuir el aum ento de PTH .

O bjetivo de PT H  en IR C

E ST A D IO  D E  IR C PT H  (pg/m L ) C O N T R O L

III 35-70 A nual

IV 70-110 C ada 3 m eses

Paratiroidectom ëa en pacientes sintom ßticos con PTH  elevada refractaria o receptores de trasplante renal con
PTH  persistentem ente aum entada.

Sëntom as: hipercalcem ia grave (hiperparatiroidism o terciario), osteodistrofia debilitante, prurito refractario.
H abitualm ente la PTH  es superior a 800 pg/m L, pero el valor de la horm ona no es en së m ism o un criterio para
indicar la cirugëa.

H om eostasis hidroelectrolëtica: si el ingreso de H 2O  es m ayor que la capacidad de excreciñn, se produce
hiponatrem ia. Tratam iento: restricciñn hëdrica.

H om eostasis de potasio: excreciñn alterada en la porciñn distal del nefrñn, m onitorizar si se indican fßrm acos
ahorradores de potasio (espironolactona, IEC A , A R A  II).

EA B : se genera m enos N H 3, dism inuye la excreciñn de H +, por lo que se produce acidosis m etabñlica. Si el
H C O 3 es m enor de 20 m Eq/L adm inistrar N aH C O 3.

A lim entaciñn: IM C  m eta m enor de 25 kg/m 2

O bjetivos nutricionales en pacientes con IR C  estadio III y IV

C O M PO N E N T E  N U T R IC IO N A L C A N T ID A D

Sodio 2 g/dëa

Proteënas 0,8-1 g/kg/dëa

C alorëas totales 35 K cal/kg/dëa

Fñsforo 800-1000 m g/dëa

Potasio 2-3 g/dëa

R E C O R D A R : abordar el riesgo cardiovascular global del paciente y considerar el uso de aspirina y estatinas.
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T E M A  3. E ST A D O  ¿ C ID O  B A SE

G E N E R A L ID A D E S
La hom eostasis ßcido-base es esencial para la funciñn celular norm al. D iariam ente se producen en el organism o C O 2
y ßcidos no volßtiles (derivados del m etabolism o de am inoßcidos) que deben ser elim inados por vëa pulm onar y renal
respectivam ente para m antener el equilibrio del EA B .
La excreciñn renal de ßcido se realiza m ediante la com binaciñn de hidrogeniones (H +) con buffers urinarios para
form ar acidez titulable (principalm ente fosfato), o m ediante la uniñn con am onëaco (N H 3) para form ar am onio
(N H 4

+). La principal respuesta adaptativa renal a una carga ßcida es el aum ento de la elim inaciñn de N H 4
+.

La evaluaciñn del EA B  se realiza m ediante la m ediciñn de los elem entos del buffer bicarbonato, cuya relaciñn con el
pH  se expresa con la ecuaciñn de H enderson-H asselbalch: pH  = 6,10 + log ([H C O 3

-] õ [0,03 x PC O 2]).

V A L O R E S N O R M A L E S
V arëan segøn si la m uestra es arterial o venosa.

V alores esperados de una m uestra arterial: pH  7,36 a 7,44; H C O 3 21 a 27 m Eq/L; PC O 2 36 a 44 m m H g.
M uestra venosa perifçrica (con respecto a la arterial) pH  0,02 a 0,04 unidades m enos; H C O 3 1 a 2 m Eq/L m ßs
alto y PC O 2 3 a 8 m m H g m ßs elevado.
En caso de realizar controles seriados, se deberëa realizar un control arterial periñdico.
M uestra venosa central: con respecto a la sangre arterial, el pH  es 0,03 a 0,05 unidades m ßs bajo; el PC O 2 de 4
a 5 m m H g m ßs alto y no suelen encontrarse diferencias en la concentraciñn de H C O 3.

D E FIN IC IO N E S
A cidem ia: pH  arterial por debajo del rango norm al.
A lcalem ia: pH  arterial por encim a del rango norm al.
A cidosis m etabñlica: descenso del H C O 3 sçrico, que tiende a reducir el pH  extracelular.
A lcalosis m etabñlica: aum ento del H C O 3 sçrico, que tiende a elevar el pH  extracelular.
A cidosis respiratoria: aum ento de la PC O 2 arterial, que tiende a reducir el pH  extracelular.
A lcalosis respiratoria: descenso de la PC O 2 arterial, que tiende a elevar el pH  extracelular.
T rastorno sim ple: la presencia de una de las cuatro alteraciones antes m encionadas con la adecuada respuesta
com pensatoria renal o respiratoria (ver m ßs adelante).
T rastorno m ixto: la presencia sim ultßnea de m ßs de una de las cuatro alteraciones del EA B .

E N FO Q U E
C onviene seguir una sistem ßtica que perm ita llegar al diagnñstico y tratam iento adecuados. Se requiere la m ediciñn
del pH , PC O 2 y electrolitos sçricos para determ inar la concentraciñn de H C O 3, potasio y sodio.

PA SO  1: evaluar el escenario clënico y predecir quç alteraciones se podrëan encontrar. Este paso es fundam ental para
analizar los trastornos m ixtos. Para ello, es im portante una anam nesis detallada y un exam en fësico adecuado.

A cidosis m etabñlica: se produce por dos m ecanism os:

A cidosis con A G  elevado: acum ulaciñn de ßcidos (aum ento de aniñn no m edido, ver m ßs adelante). C ausas
m ßs frecuentes: cetoacidosis (diabçtica, alcohñlica, por inaniciñn), acidosis lßctica, intoxicaciones (etilenglicol,
m etanol, salicilato), insuficiencia renal avanzada, rabdom iñlisis grave.

A cidosis con A G  norm al: hiperclorçm ica por pçrdida de H C O 3 (el H C O 3 es reem plazado por C l- con el
consiguiente aum ento de este øltim o, sin cam bios en el A G ). C ausas m ßs frecuentes: pçrdidas
gastrointestinales de H C O 3 (diarrea, fëstulas), acidosis tubular renal, insuficiencia renal m oderada, uso de
acetazolam ida, acidosis dilucional (debida a resucitaciñn con gran volum en de soluciones que no contienen
H C O 3 o algøn aniñn que pueda m etabolizarse a H C O 3, com o el lactato).

La clënica depende del trastorno subyacente, pero puede producir astenia, disnea, nßuseas, vñm itos, respiraciones
profundas con uso de m øsculos accesorios, taquicardia e hipotensiñn asociadas a vasodilataciñn y efecto inotrñpico
negativo.

159



A lcalosis m etabñlica: el aum ento del H C O 3 puede estar dado por:

Pçrdida de H + en orina o a travçs del tracto gastrointestinal, por el m ovim iento de H + hacia el espacio
intracelular.
Por la contracciñn de volum en con una cantidad constante de H C O 3 (alcalosis por contracciñn).
Por la adm inistraciñn de H C O 3 (m ecanism o m enos frecuente).

El m antenim iento de la alcalosis es consecuencia de la dism inuciñn de la excreciñn renal de bicarbonato, secundaria
a la depleciñn de la volem ia efectiva (incluëda la de los estados edem atosos), al hiperaldosteronism o prim ario y
secundario, a la hipoclorem ia y a la hipocalem ia.
Las causas m ßs frecuentes son los vñm itos y el uso (actual o previo) de diurçticos. O tras causas: recuperaciñn de
hipercapnia crñnica, la hipocalem ia grave (causa de m antenim iento de la alcalosis y estëm ulo para el m ovim iento
intracelular de H +), adm inistraciñn excesiva de ßlcalis (por ejem plo, la infusiñn m asiva de citrato con
hem oderivados), los sëndrom es de B artter y G itelm an, y los estados de exceso de m ineralocorticoides en que el
paciente tiende a un LEC  expandido y a la hipertensiñn.

A cidosis respiratoria: las causas se dividen segøn estçn relacionadas con

La depresiñn del centro respiratorio: sedantes, lesiones del tronco, otras, com o apnea del sueïo central y
m ixedem a.
El fallo neurom uscular: por disfunciñn m iopßtica y de la placa m otora com o en la polim iositis, la hipocalem ia
grave, la intoxicaciñn por ñrgano fosforados, o por alteraciñn neuropßtica com o en el G uillain-B arrç y en la
esclerosis lateral am iotrñfica.
Enferm edades pulm onares y extrapulm onares que ocasionan trastornos restrictivos y obstructivos con la
consiguiente alteraciñn del intercam bio gaseoso (fibrosis pulm onar, distrçs, cifoescoliosis grave, EPO C , apnea
obstructiva del sueïo, asm a grave, etcçtera).

La clënica de la acidosis aguda es principalm ente neurolñgica: confusiñn, excitaciñn, convulsiones y com a. El cuadro
suele estar dom inado por la patologëa de base. Los sëntom as de la hipercapnia crñnica incluyen debilidad, letargo y
confusiñn, que pueden ser difëciles de distinguir de los de la hipoxem ia.

A lcalosis respiratoria: las causas se pueden dividir en:

R elacionadas con la estim ulaciñn del SN C : dolor, m eningoencefalitis, hem orragia subaracnoidea,
encefalopatëa hepßtica.
La hipoxem ia: asm a m oderada, neum onëa, fßrm acos (progesterona, intoxicaciñn por salicilatos).
O tras (sepsis, em barazo, hiperventilaciñn controlada en pacientes en asistencia m ecßnica).
La presentaciñn clënica depende del trastorno subyacente y pueden observarse alteraciones neurolñgicas, y
relacionadas con hipocalcem ia secundaria a la alcalem ia.

PA SO  2: descartar errores en la m ediciñn o el inform e de la gasom etrëa arterial, m ediante una form a sim plificada de
la ecuaciñn de H enderson-H asselbalch:
H + =24 x PC O 2/H C O 3. Teniendo en cuenta que H + = 10 exp (-pH ).

PA SO  3: establecer el diagnñstico de la alteraciñn prim aria en form a provisional, determ inando si el cam bio en la
concentraciñn de PC O 2 o H C O 3 puede explicar la desviaciñn del pH . Si tanto la concentraciñn de H C O 3 com o la de
PC O 2 pueden justificar la alteraciñn del pH , existe un trastorno sim ple. Si el pH  es norm al pero la concentraciñn de
H C O 3 y la PC O 2 se hallan alteradas, existe un trastorno m ixto.

PA SO  4: determ inar si existe un trastorno m ixto, para lo cual se deben evaluar tres aspectos:

1. R espuesta com pensatoria: de la ecuaciñn de H enderson-H asselbalch se extrae que el pH  estß determ inado
por la relaciñn entre el H C O 3 y la PC O 2 y no por el valor aislado de alguno de ellos. Los trastornos sim ples se
asocian a una respuesta com pensatoria que lim ita el cam bio en la relaciñn H C O 3/PC O 2 y por lo tanto en el pH ,
pero sin alcanzar el rango norm al. Si la respuesta com pensatoria no es adecuada, nos encontram os ante un
trastorno m ixto del EA B .
A cidosis m etabñlica: com pensaciñn respiratoria entre las 12 y 24 horas; descenso de la PC O 2 de 1,2 m m H g
por cada 1 m Eq/L de caëda del H C O 3 por debajo del norm al.
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A lcalosis m etabñlica: aum ento de la PC O 2 de 0,7 m m H g por cada 1 m Eq/L de elevaciñn del H C O 3.
A cidosis respiratoria aguda: la respuesta estß dada por los sistem as buffer y determ ina un aum ento de 1
m Eq/L de H C O 3 por cada 10 m m H g de elevaciñn de la PC O 2 por encim a del valor norm al. Si la elevaciñn
persiste, luego de 3 a 5 dëas el trastorno se considera crñnico y la respuesta renal producirß un aum ento de 3 a
5 m Eq/L de H C O 3 por cada 10 m m H g de elevaciñn de la PC O 2.
A lcalosis respiratoria aguda: se espera un descenso de 2 m Eq/L de H C O 3 por cada 10 m m H g de caëda de la
PC O 2; luego de 3 a 5 dëas, un descenso de 4 a 5 m Eq/L de H C O 3 por cada 10 m m H g de caëda de la PC O 2.

2. C ßlculo del A G : øtil para el diagnñstico etiolñgico de la acidosis m etabñlica y en el contexto de un trastorno
m ixto.

A G  sçrico= cationes m edidos - aniones m edidos = aniones no m edidos - cationes no m edidos = N a+ ‌ (C l- + H C O 3-
)

V alor norm al: entre 7 y 13 m Eq/L.
Se produce un descenso de 2,5 m Eq/L por cada 1 g/dL de descenso de la albøm ina (carga negativa) y en
hipercalem ia por aum ento de cationes no m edidos. El aum ento del A G  puede ser por la dism inuciñn de los cationes
no m edidos (hipocalcem ia, hipom agnesem ia) o, por el aum ento de los aniones no m edidos (el lactato en la acidosis
lßctica).

3. La relaciñn ΑA G /ΑH C O 3 perm ite conocer el grado de aum ento del A G  en relaciñn con el descenso del H C O 3,
que no se da siem pre a razñn de 1:1 y varëa segøn la causa de la acidosis. Estß determ inado por la acciñn de
buffers intracelulares adem ßs del H C O 3 (que tienden a aum entar la relaciñn debido a que atenøan el descenso
del H C O 3) y a la elim inaciñn renal de aniones (que tiende a dism inuir la relaciñn debido a que se produce
antes de la elevaciñn del H C O 3 (en pacientes con funciñn renal norm al).

Fñrm ula: (A G  paciente - A G  norm al) / (H C O 3 norm al - H C O 3 paciente)

Por ejem plo, en la acidosis lßctica el valor es de aproxim adam ente 1,6 debido a la acciñn de los buffers celulares y a
la frecuente alteraciñn de la funciñn renal que im pide la elim inaciñn de aniones; en la cetoacidosis diabçtica, el valor
es de 1 porque la funciñn renal suele estar conservada, lo que perm ite la excreciñn de aniones, que tiende a dism inuir
el A G . En un trastorno sim ple de acidosis m etabñlica con A G  elevado, la relaciñn ΑA G /ΑH C O 3 deberëa encontrarse
entre 1 y 2; se puede encontrar un valor m enor en dos situaciones: en prim er lugar, ante la coexistencia de acidosis
m etabñlica con A G  elevado y con A G  norm al; en segundo lugar, en situaciones de pçrdida urinaria de aniones com o
la descripta para la cetoacidosis, asë com o en la intoxicaciñn por tolueno y la acidosis D -lßctica.
Por otro lado, un valor de ΑA G /ΑH C O 3 m ayor que 2 im plica alcalosis m etabñlica concurrente.

PA SO  5: diagnñstico etiolñgico.
A cidosis m etabñlica: en el caso de A G  elevado, las determ inaciones de lactato, creatinina, cetonas y el gap osm olar
plasm ßtico (G O ) segøn la sospecha clënica, com pletan la evaluaciñn. El G O  es la diferencia entre la osm olalidad
plasm ßtica m edida y la calculada:

G O = [(2) x (N a+)] + [G lucosa/18] + [U rea/5,6]

U n G O  elevado (valor norm al 1,9¯3,7) refleja la presencia de un com puesto no ionizado indeterm inado, com o
m etanol, etanol, o etilenglicol. Si el A G  es norm al, la m ediciñn del A G  urinario (A G U ) y del G O  urinario (G O U )
ayudan en el diagnñstico diferencial.

El A G U  representa una estim aciñn indirecta de la excreciñn urinaria de N H 4, que es el principal catiñn no m edido.
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A G U  = cationes m edidos - aniones m edidos = aniones no m edidos - cationes no m edidos = N a+ + K + - C l-

Tiene un rango habitual de entre 20 y 90 m Eq/L. El A G U  negativo refleja aum ento de la excreciñn de N H 4 (asociado
a C l-) y una respuesta renal adecuada ante la pçrdida gastrointestinal de H C O 3. U n A G U  positivo en el contexto de
una acidosis hiperclorçm ica m uestra un inadecuado m anejo renal, que se puede dar en las A TR , la insuficiencia renal
m oderada y el em pleo de acetazolam ida.
El A G U  pierde especificidad en la depleciñn de volum en con sodio urinario m enor de 25 m Eq y cuando hay
excreciñn aum entada de aniones no m edibles, com o los cetoßcidos. En estos casos, conviene utilizar el G O U , que
representa la elim inaciñn de sales de N H 4.

G O U  = osm olalidad urinaria m edida - osm olalidad calculada : [(2) x (N a+)] + [G lucosa/18] + [U rea/5,6]

V alor norm al: entre 80 y 100 m osm /kg. A um enta en la acidosis m etabñlica, y dism inuye (m enor de 40) si existe un
im pedim ento en la excreciñn de N H 4. El G O U  pierde especificidad ante la presencia de etanol en orina, y en casos
de infecciñn con m icroorganism os productores de ureasa.
A lcalosis m etabñlica: la concentraciñn de cloro urinario es de utilidad para el diagnñstico diferencial; un valor
m enor de 20 m Eq/L indica, en general, depleciñn de volum en y se asocia a pçrdida gastrointestinal y al uso de
diurçticos. El sodio urinario no es fiable para predecir volem ia efectiva, debido a la bicarbonaturia que obliga la
pçrdida de sodio. U n C l- m ayor de 20 m Eq/L se observa en situaciones de depleciñn de volum en de causa renal (uso
de diurçticos, sëndrom es de B artter y G itelm an), en casos de expansiñn de volum en e hipertensiñn de causa renal
(estados de exceso de m ineralocorticoides), en la hipocalem ia grave, y en la adm inistraciñn de ßlcalis.
En los trastornos respiratorios, los estudios adicionales se solicitarßn segøn la sospecha clënica.

PA SO  6: tratam iento de la causa subyacente y bøsqueda y correcciñn de alteraciones concurrentes (Ej.: hipocalem ia
en la alcalosis, hipercalem ia en la acidosis) y el del trastorno ßcido-base.
A cidosis m etabñlica: bicarbonato de sodio para m antener pH  superor a 7,2 (escasa evidencia de beneficio), en
especial en la cetoacidosis diabçtica y en la acidosis lßctica (el tratam iento de la causa puede perm itir la recuperaciñn
del pH ). N o se indica a m enos que el pH  sea m enor que 7 y 7,1, respectivam ente.

D çficit de H C O 3 = espacio H C O 3 x dçficit por litro de H C O 3

El espacio de H C O 3 es un reflejo de la acciñn buffer corporal total, que aum enta en funciñn de la gravedad de la
acidosis, y se puede calcular con la fñrm ula:

E spacio H C O 3=[0,4 + (2,6õ[H C O 3])] x peso corporal m agro (en kg)

La cantidad calculada puede ser adm inistrada en las prim eras 4 a 8 horas. Se requieren controles seriados. La dißlisis
es un tratam iento efectivo.

A lcalosis m etabñlica: correcciñn de la depleciñn de volum en con cloruro de sodio, correcciñn de la hipocalem ia con
cloruro de potasio y correcciñn del dçficit de C l- con la adm inistraciñn de N aC l y K C l. En estados edem atosos la
adm inistraciñn de N aC l puede estar contraindicada.
La eficacia del tratam iento se determ ina segøn el pH  urinario, si el valor es superior a 7, fue efectivo. D e ser
inefectivo, se puede adm inistrar una carga de H C l en soluciñn isotñnica en 8 a 24 horas. La cantidad requerida se
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puede estim ar segøn la siguiente fñrm ula:

E xceso de H C O 3 = 0,5 x peso corporal m agro x (H C O 3 - 24)

A cidosis respiratoria: asegurar una ventilaciñn adecuada. N o adm inistrar H C O 3 a m enos que el pH  sea m enor de
7,1 y el paciente requiera IO T (se usa de m anera transitoria).
A lcalosis respiratoria: correcciñn de la causa subyacente.
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T E M A  4. M E T A B O L ISM O  FO SFO C ¿ L C IC O

El calcio activo es el libre o ionizado. El calcio sçrico refleja el total (unido y el libre) y su valor norm al es entre 8,8
y 10,3 m g/dL. La albøm ina es el factor m ßs im portante que m odifica la calcem ia, porque es la principal proteëna de
uniñn, por lo que el calcio sçrico debe corregirse con la form ula:

C alcio corregido= calcem ia m edida + 0,8 x (4 ‌ album inem ia)

H IPO C A L C E M IA

D E FIN IC IÑ N : calcio plasm ßtico corregido m enor de 8,5 m g/dL.

C L ËN IC A
A guda: tetania, parestesias (peribucales y en extrem idades); calam bres, espasm os m usculares, signo de Trousseau
(al inflar el m aguito de PA  se produce espasm o del carpo), signo de C hvostek (al golpear el nervio facial se contraen
m øsculos faciales), convulsiones, laringoespasm o, broncoespasm o, apnea. H ipotensiñn arterial, IC , arritm ias. En
EC G : acortam iento del PR , Q R S norm al o levem ente acortado, prolongaciñn del Q T, T picudas de bajo voltaje.
Edem a de papila.
C rñnica: calcificaciones ectñpicas (ganglios de la base). Signos extrapiram idales, parkinsonism o, dem encia,
ansiedad, irritabilidad, psicosis, depresiñn, cataratas, distensiñn y dolor abdom inal, piel seca, eczem a, fatiga,
debilidad, osteom alacia.

D IA G N Ñ ST IC O : interrogar sobre antecedentes de cirugëa del cuello, antecedentes fam iliares, fßrm acos,
alteraciones relacionadas con la vitam ina D , antecedente de convulsiones, etcçtera. B uscar signos de dçficit crñnico
de vitam ina D  y PTH .

1. EC G .
2. Laboratorio.

C ausas de hipocalcem ia

H ipoparatiroidism o - A islado, por trastornos gençticos: desarrollo anorm al de glßndulas paratiroides;
sëntesis anorm al de PTH ; m utaciñn en el receptor de calcio.
- A utoinm une: sëndrom e poliglandular (candidiasis m ucocutßnea crñnica e
insuficiencia suprarrenal prim aria); hipoparatiroidism o por anticuerpos contra el
receptor de calcio.
- Infiltraciñn de las glßndulas paratiroides por granulom as, M TS, hem ocrom atosis,
enferm edad de W ilson, am iloidosis.
- D estrucciñn de glßndulas paratiroides: R T, cirugëa, traum atism o, infarto.
- Sëndrom e de hueso ham briento.
- Infecciñn por V IH .

H iperparatiroidism o
secundario a
hipocalcem ia

- D çficit o resistencia a la vitam ina D : dçficit nutricional, falta de exposiciñn solar, IR ,
IH .
- R esistencia a la PTH : pseudohipoparatiroidism o; hipom agnesem ia.
- Enferm edad renal.
- D ism inuciñn de calcio de la circulaciñn: hiperparatiroidism o; rabdom iñlisis, lisis
tum oral; pancreatitis aguda; M TS osteoblßsticas (cßncer de m am a y prñstata);
alcalosis respiratoria; sepsis, enferm edad crëtica, grandes quem ados.

Fßrm acos - C alcitonina, bifosfonatos, ED TA , citrato, fosfato, foscarnet, fenitoëna, intoxicaciñn
con fluoruros, am inoglucñsidos, cisplatino, heparina, teofilina, glucagon, colchicina.

Trastornos del
m etabolism o del
m agnesio

- H ipom agnesem ia
- H iperm agnesem ia grave (>5 m g% )
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H allazgos en el laboratorio

PT H C alcio
sçrico Fñsforo M agnesio 25

O H D
1,25(O H )2D C r

H ipoparatiroidism o B B E N N N  o B N

H ipom agnesem ia N  o
B B N B N N N

R esistencia a la PTH  (pseudo
hipoparatiroidism o) E B E N N N N l

D çficit de vitam ina D E B N  o
B N B N  o E N

IR C E B E E
N
o
B

B E

E: elevado B: bajo, N : norm al. 25 O H D : 25 hidroxicolecalciferol; 1,25(O H )2D : 1,25 dihidroxi vitam ina D ; cr: creatininem ia.

T R A T A M IE N T O : tratar la carencia concom itante de vitam ina D .

Sintom ßtico: gluconato de calcio EV  (vçase m ßs abajo) y vitam ina D , asociado a m agnesio (50 a 100 m Eq/dëa).

A sintom ßtico o crñnico: calcio V O  (1 a 3 g/dëa) y vitam ina D  (ergocalciferol 50.000 U I V O  por sem ana por 8 a 10
sem anas). En hipoparatiroidism o crñnico puede ser necesario asociar calcitriol y tiazidas.

IR C : quelantes de fosfato. C ßlcio V O , calcitriol o anßlogo (calcim im çtico para prevenir hipercalcem ia).

R E C O R D A R : las indicaciones de calcio EV  incluyen la hipocalcem ia sintom ßtica, la calcem ia m enor de 7,5 m g/dL y las
alteraciones en el EC G  (Q Tc).
- D osis de carga: 1 a 2 g de gluconato de calcio diluidos en 50 cc de D X  5%  a pasar en 20 m inutos. D osis de
m antenim iento: 11 gram os de gluconato de calcio en 1 litro de D X  5%  (eso logra una concentraciñn de 1 m g/m L). En
general se debe iniciar la infusiñn a 50 m L/hora, que equivale a 50 m g/hora.
- Siem pre com enzar sim ultßneam ente reposiciñn V O  con calcio y vitam ina D .

H IPE R C A L C E M IA

D E FIN IC IÑ N : calcio plasm ßtico superior a 10,5 m g/dL. Los sëntom as aparecen cuando la calcem ia supera los 11,5
m g/dL. H ipercalcem ia grave: calcio m ayor de 15 m g/dL, es una urgencia m çdica.

C ausas de hipercalcem ia

M ediadas por PT H Independientes de PT H

- H iperparatiroidism o prim ario:
adenom a solitario (85% ); hiperplasia
de las cuatro glßndulas (15% );
carcinom a parotëdeo (1% ).

H ipercalcem ia m aligna:
- PTH rp (cßncer escam oso de pulm ñn, esñfago, cuello, riïñn y vejiga,
indicador de m al pronñstico).
- A ctivaciñn extrarrenal de 1 ή hidroxilasa (aum ento de calcitriol).
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- Fam iliar: M EN  I y IIa;
hipercalcem ia hipercalciørica
fam iliar, hiperparatiroidism o
terciario (IR ).

- M TS ñseas osteolëticas y citotoxinas locales (cßncer de m am a,
m ielom a, linfom a).
Intoxicaciñn con vitam ina D .
Enferm edades granulom atosas crñnicas (sarcoidosis, TB C ,
histoplasm osis, coccidioidom icosis).
Fßrm acos: tiazidas, litio, teriparatida, exceso de vitam inas A  y D ;
teofilina, estrñgenos, tam oxifeno.
M iscelßneas: hipertiroidism o, acrom egalia, feocrom ocitom a,
insuficiencia suprarrenal, inm ovilizaciñn prolongada, alim entaciñn
parenteral, sëndrom e leche-ßlcalis, recuperaciñn de IR , luego de
trasplante renal, enferm edad de Paget.

C L ËN IC A : signos y sëntom as

R enales: poliuria, polidipsia, nicturia, nefrolitiasis, nefrocalcinosis, acidosis tubular renal distal, D B T insëpida
nefrogçnica, IR A  e IR C .
G astrointestinales: anorexia, nßuseas, vñm itos, constipaciñn, pancreatitis, ølcera pçptica.
M usculoesquelçticos: debilidad m uscular proxim al, disfunciñn de m øsculos respiratñrios, hipotonia,
hiporreflexia, m ialgia, dolores ñseos, artritis; osteopenia, osteoporosis, fracturas, osteitis fibrosa quëstica,
condrocalcinosis, pseudogota.
N eurolñgicos: falta de concentraciñn, confusiñn, fatiga, estupor, com a, som nolencia, pesadillas, irritabilidad,
depresiñn, letargia.
C ardiovasculares: acortam iento del Q T, bradicardia, H TA .
O tros: calcificaciones en piel y vasos, queratopatëa en banda, prurito, calcificaciones pulm onares, queratitis,
conjuntivitis, anem ia norm ocëtica norm ocrñm ica.

H ipercalcem ia grave: urgencia m çdica por riesgo de paro cardiaco.

D IA G N Ñ ST IC O

A lgoritm o diagnñstico hipercalcem ia

T R A T A M IE N T O
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A um entar la elim inaciñn renal de calcio: diuresis salina en pacientes deshidratados. Expandir con SF entre
300 y 500 m L/hora (3 a 5 L en 24 horas), cuando se corrige el LEC  continuar con SF a 100 o 200 m L/hora.
Evaluar tolerancia, balance de lëquidos, ionogram a, calcem ia y m agnesem ia cada 6 horas y aportar potasio y
m agnesio. Furosem ida: 1 am polla EV  cada 6 horas, em pezar sñlo despuçs de la repleciñn de volum en.
Favorece la natriuresis y con ella, la excreciñn de calcio.
Prednisona: (20 a 40 m g/dëa por 2 a 5 dëas) se usa en enferm edades granulom atosas que producen vitam ina D .
C alcitonina: (4 a 8 U I/kg IM  o SC  cada 12 horas por 2 a 3 dëas), dism inuye 1,2 m g/dL la calcem ia en 4 a 6
horas. Puede usarse en IR . N o sirve en tratam ientos prolongados porque induce taquifilaxia rßpidam ente.
B ifosfonatos: pam idronato: dosis segøn el valor de la calcem ia, si es m enor de 12 m g/dL, 30 m g del
bifosfonato; si es entre 12 y 13,5 m g/dL, 60 m g y si la calcem ia supera los 13,5 adm inistrar 90 m g de
pam idronato. Siem pre diluido en 1000 de SF o D X  5% , a infundir en 4 a 24 horas.
C risis de hipercalcem ia: sëntom as graves o calcio plasm ßtico superior a 12 m g/dL. O bjetivo: aliviar los
sëntom as (no norm alizar la calcem ia).

1. Expandir con SF
2. Furosem ida para aum entar diuresis salina
3. Pam idronato
4. C alcitonina
5. H em odißlisis: IR  oligørica con expansiñn contraindicada.

R E C O R D A R : antes de indicar un bifosfonato, C O N TR O LA R  la funciñn renal del paciente.

H IPO FO SFA T E M IA

D E FIN IC IÑ N : fosfatem ia inferior a 2,5 m g/dL. G rave si fosfatem ia m enor de 1 m g/dL.

C L ËN IC A
Sëntom as de SN C : encefalopatëa, irritabilidad, m alestar, convulsiones, ataxia, com a.
Sëntom as del SN P y m uscular: debilidad m uscular generalizada con insuficiencia respiratoria, rabdom iñlisis.
Sëntom as cardiovasculares: IC .
M anifestaciones hem atolñgicas: disfunciñn eritrocitaria que puede llevar a la hem ñlisis, disfunciñn leucocitaria con
aum ento de la susceptibilidad a infecciones, disfunciñn plaquetaria con tendencia al sangrado.
T rastornos ñseos: resorciñn ñsea, osteom alacia, dism inuciñn de la secreciñn de PTH . A lteraciones renales:
alteraciñn de la funciñn tubular; calciuria y m agnesiuria.
T rastornos hepßticos: aum ento transitorio de la bilirrubina. H ipoglucem ia.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: fosfatem ia, fosfaturia y fracciñn excretada de fñsforo (FEP) en orina (u/p de P / u/p de C r). La
fosfaturia superior a 100 m g/dëa o la FEP m ayor del 5%  indican pçrdidas renales de P. Si la fosfaturia es
m enor de 100 m g/dëa o el FEP es inferior al 5% , la hiperfosfatem ia no es por pçrdida renal de fñsforo y se
deben solicitar otros estudios para determ inar la causa.

E tiologëa

A um ento de
pçrdidas R enales

- Fase poliørica de la N TA .
- IR  no oligørica (am inoglucosidos, am fotericina B , cisplatino).
- D iuresis osm ñtica (glucosuria, m anitol, cetoacidosis, urem ia).
- H ipoparatiroidism o.
- A bsorciñn tubular dism inuida (sëndrom e de Fanconi, raquitism o fam iliar
hipofosfatçm ico,tratam iento con glucocrticoides, hiperaldosteronism o, hipom agnesem ia).
-D iurçticos (tiazidas).
G astrointestinales (dism inuciñn de la absorciñn)
- A ntißcidos con m agnesio o alum inio.
- D iarrea crñnica secretora.
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- Sëndrom es de m alabsorciñn.
- D çficit de vitam ina D .
Pçrdidas extracorpñreas: dißlisis.

R edistribuciñn - A lcalosis respiratoria, consum o excesivo de hidratos de carbono, sëndrom e de regeneraciñn
tisular (m alnutridos que reinician alim entaciñn, grandes quem ados). Linfom as y leucem ias.
- R ecuperaciñn de anem ia perniciosa, sëndrom e del hueso ham briento.

D ism inuciñn
de la ingesta - A lcohñlicos.

- Trastornos graves de la alim entaciñn.

T ratam iento de la hipofosfatem ia

H ipofosfatem ia
m oderada
(1-2,5 m g/dL )

- Tratam iento de la causa.
- R eponer fosfatos, con sales de fosfato potßsico o sñdicas, V O , aportar por dëa 1500 a 3000
m g de fosfato (no superar los 3 g). Efectos adversos: diarrea.

H ipofosfatem ia
grave (<1
m g/dL )

- Tratam iento de la causa.
- Infusiñn de fosfato EV : 2,5-5 m g/kg en 500 m L de SF a pasar en 6 horas, luego control de
fosfatem ia, m agnesem ia, ionogram a y calcem ia. Si persiste hipofosfatem ia grave, repetir
infusiñn.

H IPE R FO SFA T E M IA

D E FIN IC IÑ N : fosfatem ia m ayor de 4,7 m g/dL.

E tiologëa

A um ento del
aporte de fñsforo Enem as de fosfato, suplem entos EV  de fñsforo (nutriciñn parenteral), envenenam iento

agudo, leche suplem entada con fñsforo, intoxicaciñn por vitam ina D .

D ism inuciñn de la
elim inaciñn renal IR A  o IR C , hipoparatiroidism o, pseudohipoparatiroidism o, dçficit de m agnesio,

sëndrom e lactoalcalino, calcinosis tum oral, hipofosfatasia, tratam iento con bifosfonatos.

R edistribuciñn
corporal Sëndrom e de lisis tum oral, rabdom iñlisis, hem ñlisis, acidosis m etabñlica o respiratoria,

alcalosis respiratoria crñnica.

C L ËN IC A : m anifestaciones clënicas por la hipocalcem ia que genera y las calcificaciones ectñpicas.

T R A T A M IE N T O : restricciñn del fñsforo de la dieta; uso de quelantes de fñsforo despuçs de las com idas, dißlisis.

R E C O R D A R : Sëndrom e del hueso ham briento

D efiniciñn: hipocalcem ia que se produce habitualm ente luego de una paratiroidectom ëa en pacientes con enferm edad
ñsea previa (el ejem plo caracterëstico es la osteëtis fibrosa en la IR C  term inal). La hipocalcem ia suele ser m ßs grave y
prolongada.

E tiologëa: la caëda brusca en los niveles de PTH  causa que el desequilibrio entre la resorciñn y la form aciñn ñsea
produzca un aum ento en la captaciñn ñsea de calcio, fosfato y m agnesio.

C lënica: la hipocalcem ia (sintom ßtica o asintom ßtica) suele dom inar el cuadro clënico, pero habitualm ente se acom païa
de hipom agnesem ia e hipofosfatem ia. En pacientes en IR C  term inal tam biçn puede verse hipercalem ia.
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T ratam iento

H ipocalcem ia: se deben m onitorizar los niveles de calcio de 2 a 4 veces por dëa. En caso de que exista indicaciñn,
adm inistrar por vëa EV  (vçase m ßs arriba). A sim ism o, se debe iniciar el aporte de calcio V O  apenas sea posible (de
2 a 4 gram os por dëa).
H ipom agnesem ia: tam biçn se debe corregir, puesto que la hipom agnesem ia puede perpetuar la hipocalcem ia
(resistencia a PTH ).
H ipofosfatem ia: considerar que el fosfato EV  puede em peorar la hipocalcem ia, solo se debe corregir por esta vëa la
fosfatem ia m enor de 1 m g% .

Factores de riesgo: edad avanzada, IR , aum ento de la urea, aum ento de la FA L.
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T E M A  5. A L T E R A C IO N E S D E L  SO D IO

FISIO L O G ËA : el sodio es el catiñn m ßs abundante del organism o. El 70%  del sodio corporal total existe en form a
libre, y es el responsable de m ßs del 90%  de la osm olaridad plasm ßtica. El 30%  restante se encuentra en form a fija y
no intercam biable en el hueso, el cartëlago y el tejido conectivo.
D el total del sodio libre, el 97%  se encuentra en el LEC  y el 3%  en el LIC . La concentraciñn sçrica de sodio se
m antiene por m ecanism os que involucran la sed, la horm ona antidiurçtica (H A D ) y la funciñn renal.
La hom eostasis del sodio se encuentra principalm ente relacionada con el balance de agua, siendo la hipernatrem ia
consecuencia de una pçrdida no recuperada de agua y, la hiponatrem ia un aum ento no excretado.

H IPO N A T R E M IA

D E FIN IC IÑ N : sodio plasm ßtico m enor de 135 m Eq/L.

E PID E M IO L O G ËA : las causas m ßs frecuentes de hiponatrem ia grave son el uso de diurçticos tiazëdicos, el
posoperatorio y otros estados de SIH A D . La causa m ßs frecuente de hiponatrem ia hipertñnica es la hiperglucem ia.

C L ËN IC A : la m ayorëa de los sëntom as son neurolñgicos y se deben al edem a cerebral con su consecuente H TE,
secundaria al aum ento del volum en intracelular. Su intensidad se debe a la velocidad del descenso del sodio,
requiriçndose alrededor de 48 horas para lograr un nuevo equilibro de los solutos intracerebrales. Los sëntom as m ßs
frecuentes son: cefalea, nßuseas y vñm itos, m ientras que los m enos frecuentes, pero m ßs graves, incluyen
alteraciones del sensorio (excitaciñn o som nolencia), convulsiones y com a. Existen sëntom as m ßs sutiles en la
hiponatrem ia crñnica com o caëdas, trastornos de la m archa y deficiencia en la atenciñn.

E T IO L O G ËA
L E C  aum entado: IC C , cirrosis y sëndrom e nefrñtico.
L E C  norm al: hipotiroidism o, insuficiencia suprarrenal y SIH A D  (consum o de IR S, antidepresivos tricëclicos,
carbam azepina, dolor, estado posoperatorio, infecciones respiratorias y cßncer de pulm ñn).
L E C  bajo: nßuseas, vñm itos, diarrea, sëndrom e perdedor de sal y tercer espacio.

C L A SIFIC A C IÑ N
Segøn el tiem po de instalaciñn:

A guda: desarrollo en m enos de 24 horas (si ocurre solo en unas horas se conoce com o hiperaguda (consum o
m asivo de agua: psicosis, çxtasis, m aratonistas).
Subaguda: instalaciñn entre 24-48 horas.
C rñnica: desarrollo en m ßs de 48 horas.

Segøn los valores sçricos de sodio:

L eve: 130-135m m ol/L
M oderada: 120-129 m m ol/L
G rave: m enor de 120 m m ol/L

A B O R D A JE  IN IC IA L
Es im portante realizar una anam nesis detallada (consum o de drogas, cirugëas recientes, com orbilidades conocidas) y
un exam en fësico exhaustivo.
Evaluar el LEC . Es fundam ental conocer la osm olaridad plasm ßtica, urinaria y obtener adem ßs un ionogram a
urinario. Es øtil conocer las siguientes fñrm ulas:

O sm olaridad plasm ßtica: N a+ x 2 + glucem ia / 18 + urea / 6. V N : 285 ‌ 295 m O sm /kg

O sm olaridad urinaria: (N a+ + K +) x 2 + urea / 6. V N : variable, aproxim adam ente 100
N atrem ia corregida: 1,7 m Eq/L por cada 100 m g/dL de aum ento de la glucem ia por encim a de 200 m g/dL.
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C ausas y evaluaciñn de la hiponatrem ia

T R A T A M IE N T O

Tratam iento urgente con infusiñn de sodio al 3% , 1 a 2m L/kg/hora o, bolo de 100 m L en 10-15 m inutos en:
´ - Sëntom as graves com o el com a o las convulsiones.
´ - H iponatrem ia aguda, aøn si los sëntom as son leves.
´ - H iponatrem ia hiperaguda
´ - H iponatrem ia aguda posoperatoria o hiponatrem ia en pacientes con patologëa intracraneal.

El sodio plasm ßtico deberëa aum entar 4 a 6 m m ol/L en un perëodo de varias horas, sin exceder los 8 m m ol/L en 24
horas. Exceder ese valor conlleva riesgo de desm ielinizaciñn osm ñtica con la consiguiente m ielinolisis pontina (se
asocia con el aum ento sçrico de sodio diario y no por hora). Se debe controlar el sodio plasm ßtico cada 2 horas.
El resto de los casos puede tratarse corrigiendo la causa de la hiponatrem ia, siguiendo la m ism a lënea de no
sobrepasar los 8 m m ol/dëa.
En caso de sobrepasar este lëm ite, puede intentarse una terapia de rescate utilizando agua libre (dextrosa 5% ) m ßs
desm opresina.

H iponatrem ia euvolçm ica (SIH A D ): restricciñn hëdrica, (es suficiente dism inuir 500 m L/dëa la ingesta habitual). Si
es necesaria una correcciñn m ßs rßpida, se puede usar SF y furosem ida.
SIH A D : euvolem ia asociada a osm olaridad urinaria elevada (m ayor de 100 m O sm ) y N aU  alto (superior a 20 m Eq).
D escartar hipotiroidism o e insuficiencia suprarrenal.
H iponatrem ia hipovolçm ica: correcciñn con SF. Si se requiere una correcciñn m ßs rßpida se pueden usar
soluciones hipertñnicas.
Sëndrom e perdedor de sal: el LEC  estß dism inuido, se acom païa de poliuria, el N aU  es elevado y el ßcido ørico
esta elevado (indicador de LEC  bajo). Se puede utilizar SF para repleciñn de volum en y m ineralocorticoides com o
fludrocortisona.
H iponatrem ia hipervolçm ica: restricciñn hëdrica y furosem ida.

Para determ inar el tipo de soluciñn a utilizar y el ritm o de infusiñn se puede utilizar la fñrm ula de A droguç:
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V ariaciñn de la natrem ia con 1 litro de soluciñn = N a+ por litro infusiñn ‌ natrem ia / agua corporal total + 1

A gua corporal total = peso (kg) x %  de agua corporal (0,6 en hom bres; 0,5 en m ujeres; 0,5 en hom bres m ayores de 70
aïos; 0,4 en m ujeres m ayores de 70 aïos) +1.

C ontenido de sodio en las soluciones de uso diario

SF (N aC l al 0,9% ) - D X  5%  en SF 0,9% 154 m Eq/L ‌ 153 m Eq/L

N aC l al 0,45 % 77 m Eq/L

R inger lactato 130 m Eq/L

N aC L al 20%  (am polla de 20 m L) 3,4 m Eq/m L= 68 m Eq por am polla

D X  5% 0 m Eq/L

Ejem plo: un hom bre de 50 aïos de 70 kg con natrem ia de 120 m Eq/L. El objetivo es aum entar la natrem ia a 130
m Eq/L en 24 horas con 1 litro de soluciñn. ½Q ue concentraciñn de sodio deberß tener la soluciñn y cñm o se arm arß?
10 = X  ‌ 120 / 0,6 x 70 + 1= 10 x 43 + 120 = 550 m Eq/l. Se usarß entonces 1 litro de SF + 6 am pollas de N aC l a 42
m L/hora (154 + 68 x 6 = 562).

H IPE R N A T R E M IA

D E FIN IC IÑ N : sodio plasm ßtico superior a 145 m Eq/L.

E T IO L O G ËA : adm inistraciñn de soluciones hipertñnicas o pçrdida de agua libre (por dism inuciñn de la ingesta o
aum ento de las pçrdidas), siendo esta øltim a la m ßs frecuente.
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C ausas de hipernatrem ia

C L ËN IC A : los sëntom as son fundam entalm ente neurolñgicos, reflejan la deshidrataciñn neuronal y su intensidad se
relaciona m ßs con la velocidad del aum ento de la natrem ia que con el valor en së. Los pacientes aïosos suelen
m anifestar sëntom as con natrem ia superior a 160 m Eq/L. Los m ßs frecuentes son: sed intensa, debilidad m uscular y
confusiñn. Pueden producirse convulsiones y com a, sobre todo cuando la causa del trastorno es el aporte de
soluciones hipertñnicas. Los cam bios del volum en cerebral pueden desencadenar sangrado (por deshidrataciñn se
produce la ruptura de las estructuras vasculares).

T R A T A M IE N T O : la prioridad es el tratam iento de la causa subyacente en la m edida de lo posible. La correcciñn se
harß al igual que en la hiponatrem ia de m anera lenta, sin superar los 10 m E q/dëa, con controles cada 4 a 6 horas.
Se pueden hacer correcciones m ßs rßpidas si se sabe con certeza que el trastorno se desarrollñ en pocas horas. Se
priorizarß la vëa enteral y se utilizarßn soluciones hipotñnicas, com o el agua corriente, la D X  5%  (am bas se
consideran agua libre) y la soluciñn salina hipotñnica. Se usarß SF inicialm ente solo cuando haya com prom iso
hem odinßm ico y la causa sea la pçrdida de volum en hipotñnico, por ejem plo: diarrea, diurçticos, diuresis osm ñtica,
etcçtera. Se debe tratar de corregir el trastorno con el m enor volum en posible. Si la causa es el aporte de soluciones
hipertñnicas, por ejem plo luego de una resucitaciñn intensa, se puede agregar furosem ida al agua libre.
Se calcula con la fñrm ula de dçficit de agua libre, excepto cuando la hipernatrem ia es secundaria al dçficit exclusivo
de agua (dism inuciñn de la ingesta o aum ento de pçrdidas insensibles).

D çficit de agua libre = A C T  x (natrem ia del paciente ‌ natrem ia norm al) / natrem ia del paciente)
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T E M A  6. T R A ST O R N O S D E L  PO T A SIO

El potasio es el principal catiñn del m edio intracelular, donde alcanza una concentraciñn aproxim ada de 150 m Eq/L,
m ientras que en el plasm a la concentraciñn es de 3,5 a 5 m Eq/L. Por tanto, la cantidad de K + en el LEC  constituye
m enos de 2%  del potasio corporal total. U na persona prom edio ingiere 1 m Eq/kg/dëa y el 90%  de esta cantidad se
absorbe en el tubo digestivo. La concentraciñn de potasio plasm ßtico es el resultado de la relaciñn entre la ingesta, la
elim inaciñn y la distribuciñn transcelular. Los principales reguladores de los niveles plasm ßticos de potasio son: la
nefrona distal (en relaciñn al SR A A  y al EA B ), los shifts intracelulares (inducidos por insulina, catecolam inas,
fßrm acos y EA B  principalm ente).

H IPO PO T A SE M IA

D E FIN IC IÑ N : potasio plasm ßtico inferior a 3,5 m Eq/L.

FISIO PA T O L O G ËA : la hipopotasem ia puede ocurrir asociada a la dism inuciñn corporal total de potasio secundaria
a pçrdidas renales, digestivas o deficiencia en la dieta; o con niveles corporales totales de potasio norm ales,por shifts
intracelulares. R ecordar tam biçn la hipopotasem ia por consum o (por ejem plo: uso de filgrastim  en los neutropçnicos)
y las secundarias a fßrm acos (salbutam ol, am fotericina, cisplatino). El pH  tiene una relaciñn inversa con el potasio
sçrico.

C L ËN IC A : las m anifestaciones son secundarias a la hiperpolarizaciñn de las m em branas excitables: nßuseas,
vñm itos, constipaciñn, ëleo paralëtico, debilidad m uscular, calam bres, rabdom iolisis y poliuria.
En el EC G  se observan m anifestaciones de la prolongaciñn en la repolarizaciñn con aplanam iento de la onda T,
prolongaciñn del Q T, apariciñn de onda U  (potasio plasm ßtico m enor de 3 m Eq/L), ensancham iento del Q R S,
prolongaciñn del PR , torzada de punta y FV  (potasem ia m enor de 2 m Eq/L). Esto m arca la necesidad de control
estricto del paciente.

C ausas y evaluaciñn de hipopotasem ia

D IA G N Ñ ST IC O : determ inar si la hipopotasem ia es secundaria a pçrdidas del K + corporal total o a su distribuciñn
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desde el LEC  al LIC . Interrogar sobre fßrm acos y Q T.
El laboratorio debe incluir ionogram a, urea, creatinina, glucem ia, EA B , m agnesem ia, calcem ia y potasio urinario.
Solicitar EC G  para la valoraciñn de arritm ias.

T R A T A M IE N T O : la reposiciñn se harß en conjunto con el tratam iento etiolñgico. Si la causa de la hipopotasem ia
es la depleciñn, se estim a que por cada dism inuciñn de 1m Eq/L por debajo de 3,5m Eq/L, hay una deficiencia de
200m Eq/L corporales totales. Siem pre se debe priorizar la V O , excepto en los casos graves.

Paciente asintom ßtico, E C G  norm al, potasem ia m ayor o igual a 3 m E q/L : aporte oral con gluconato de potasio
(K aon¨ , soluciñn 1 m L = 1,34 m Eq) o cloruro de potasio (C ontrol K ¨ , cßpsulas 1 = 8 m Eq). La dosis inicial
estßndar es de 60 a 80 m Eq/dëa, preferiblem ente con las com idas. Si la causa es la pçrdida renal crñnica pueden
usarse los diurçticos ahorradores de potasio com o la espironolactona o el am iloride.

Paciente sintom ßtico, E C G  anorm al, potasem ia m enor de 3 m E q/L : aporte EV . La infusiñn se prepara con SF y
cloruro de potasio (am polla 5 m L = 15 m Eq o sea 3 m Eq/m L). La concentraciñn m ßxim a de la infusiñn debe ser de
40 m Eq/L si se va a adm inistrar por vëa perifçrica y de 60 m Eq/L si se adm inistrarß por vëa central. La velocidad de
infusiñn no debe superar los 20 m Eq/hora, excepto en casos de arritm ias graves o parßlisis, en que se podrß infundir
hasta 40 m Eq/hora por vëa central con m onitorizaciñn electrocardiogrßfica perm anente. Ejem plo: por vëa perifçrica
com o m ßxim o 3 am pollas en 1 litro de SF (45 m Eq/L) a pasar com o m ënim o en tres horas (15 m Eq/hora). En la
prßctica las concentraciones que se utilizan pueden ser m enores (300 o 500 m L SF) de acuerdo el estado
hem odinßm ico del paciente.

Paciente con hipopotasem ia e hipom agnesem ia: (m agnesio plasm ßtico m enor de 2,2 m Eq/L): se debe corregir, ya
que perpetøa la hipopotasem ia. A dm inistrar por V O  (citrato de m agnesio) o por vëa EV  (sulfato de m agnesio) segøn
la vëa de correcciñn de la potasem ia.

R E C O R D A R : el potasio es vesicante, por lo tanto es im portante respetar la velocidad de infusiñn.

H IPE R PO T A SE M IA
D E FIN IC IÑ N : potasio sçrico superior a 5 m Eq/L.

FISIO PA T O L O G ËA : hay dos grupos etiolñgicos. Por un lado puede deberse a un shift transcelular por acidem ia,
deficiencia de insulina, B B , intoxicaciñn por digoxina o, por liberaciñn celular debido a diversas causas (lisis
tum oral, rabdom iñlisis, hem ñlisis, etc.)
Por otro lado, la causa m ßs frecuente de hiperpotasem ia es la secundaria a la dism inuciñn de la excreciñn renal, que
pueda estar asociada a la caëda del FG  (IR A , IR C ) o, cursar con FG  norm al ( hipoaldosteronism o, insuficiencia
hepßtica, etc.)

C L ËN IC A : puede haber debilidad m uscular, nßuseas, parestesias y palpitaciones. Las m anifestaciones principales se
producen a nivel cardëaco por la despolarizaciñn. En el EC G  se m anifiesta progresivam ente com o ondas T altas y
sim çtricas (picudas) con Q T acortado, ensancham iento del PR , ensancham iento del Q R S, retraso en la conducciñn
A V , aplanam iento de la onda P, FV  o asistolia. N o hay una relaciñn estrecha entre la gravedad de la hiperpotasem ia
y las m anifestaciones del EC G .

D IA G N Ñ ST IC O

1. D eterm inar si se trata de una pseudohiperpotasem ia secundaria a una alteraciñn en el procesam iento de la
m uestra (hem ñlisis, trom bocitosis o leucocitosis).

2. Evaluar los PH P y fßrm acos que recibe el paciente (IEC A , A R A  II, TM S, B B , ahorradores de potasio y
heparina).
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A lgoritm o diagnñstico de la hiperpotasem ia

3. Solicitar laboratorio con ionogram a, EA B , hem ogram a, recuento de plaquetas, glucem ia, funciñn renal, orina
com pleta y potasio urinario.

C alcular el gradiente transtubular de potasio (G TTK ), si es m enor que 7 indica que hay dçficit de aldosterona o una
alteraciñn en los tøbulos colectores. Para diferenciar estas dos causas, adm inistrar 100 m cg de fludrocortisona y
calcular nuevam ente el G TTK . Si es m ayor de 7, se trata de un dçficit de aldosterona.

T R A T A M IE N T O : siem pre se tratarß de establecer el agente causal. En algunos casos el retiro de ciertos fßrm acos
es suficiente (IEC A , A IN E, diurçticos ahorradores de potasio, etcçtera).
Si el paciente presenta alteraciones en el EC G , potasem ia superior a 6,5 m Eq/L o en ascenso persistente, se debe
indicar calcio y m edidas hipocalem iantes rßpidas. Se utiliza una am polla de gluconato de calcio (10 m L al 10% ) a
pasar en 3 a 5 m inutos, preferentem ente por vëa central. Esto antagoniza la toxicidad cardëaca del K +. Su efecto dura
una hora, por lo que la dosis se puede repetir cada 5 m inutos m ientras persista la alteraciñn del EC G .

M edidas para reducir la potasem ia: se pueden clasificar en rßpidas (insulina y agonistas beta 2) y lentas (resinas
de intercam bio, dißlisis, diurçticos).

Insulina: 10 U  de insulina regular en 500 m L de D X  10%  a pasar en 30 a 60 m inutos (soluciñn polarizante). Si
la glucem ia es m ayor de 250 m g/dL se puede adm inistrar solo insulina, con el recaudo de controlar la glucem ia
a la hora. El efecto de este tratam iento se m antiene durante 4 a 6 horas.
A gonistas beta 2: nebulizaciones con salbutam ol (40 gotas en 5 cc de SF en 10 m inutos). El efecto m ßxim o se
observa entre 1 a 2 horas luego de la nebulizaciñn.
Las resinas de intercam bio catiñnico son efectivas luego de varias dosis y se utilizan en pacientes con
enferm edad renal. Estßn contraindicadas en el posoperatorio, en pacientes que reciben opioides y en el ëleo
obstructivo o paralëtico. El poliestiren sulfonato cßlcico (R .I.C .-C alcio¨ ) se adm inistra en dosis de 15 g, 3 a 4
veces al dëa.
Furosem ida: balance negativo por perdidas urinarias aum entadas.
La hem odißlisis estß indicada en pacientes con enferm edad renal y en pacientes con hiperpotasem ia
potencialm ente fatal que no responde a las m edidas conservadoras.
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T E M A  7. A N ¿ L ISIS D E  O R IN A

D E FIN IC IÑ N : m çtodo diagnñstico inicial para el estudio de las enferm edades renales.

E V A L U A C IÑ N : la orina debe ser exam inada idealm ente dentro de la prim era hora de recolecciñn, hasta 8 horas
m ßs tarde.

C aracterësticas fësicas:
C olor

R ojo: H b, m ioglobina, rem olacha y sangre.
M arrñn: sangre, porfirinas, ßcido hom ogentësico, m elanina, im ipenem .
A m arillo: nitrofurantoëna.
A naranjado: rifam picina.
B lanco: quiluria, piuria, cristales de fosfato, propofol.
R osa: cristales de ßcido ørico, propofol.
V erde: por adm inistraciñn de azul de m etileno, propofol, am itriptilina.
N egro: hem oglobinuria, m ioglobinuria, ocronosis
Pørpura: bacteriuria con catçteres urinarios

V olum en norm al por dëa: 800 a 2000 m L o 0,5 m L/kg/hora (la diuresis m enor de 800 m L es oliguria; inferior a 400
m L es oligoanuria y m enor de 100 m L, es anuria)
D ensidad: 1015 - 1025. A um enta en presencia de proteinuria, glucosuria y contraste iodado.
Turbidez: por precipitaciñn de fosfatos (sin significado clënico), hem aturia o piuria y quiluria.

C aracterësticas quëm icas

pH : norm al entre 4,5 y 6,5; el pH  m ayor de 8 en contexto de acidosis m etabñlica orienta al diagnñstico de
acidosis tubular. Tam biçn es alcalino en orinas infectadas y en pacientes con litiasis de ßcido ørico.
O sm olaridad: 275 a 290 m osm ol/kg
G lucosuria: D B T m ellitus, sëndrom e de Fanconi, exposiciñn a m etales pesados, tratam iento con tenofovir,
lam ivudina, cisplatino, ßcido valproico, am inoglucñsidos e inhibidores de cotransportador de sodio-glucosa 2.
Lipiduria: sëndrom e nefrñtico.
Proteinuria: las tiras reactivas solo detectan album inuria (no detectan globulinas o cadenas livianas). C uando
se detecta proteinuria, cuantificar en orina de 24 horas. La relaciñn [album inuria o proteinuria / creatininuria] x
100 en orina spot perm ite estim ar elim inaciñn en 24 horas, en personas sanas es m enor de 30 a 150 m g en 24
horas.

M icroalbum inuria: 30 a 300 m g/dL. Fundam ental en nefropatëa diabçtica. Proteinuria de origen glom erular: es
superior a 3 g por dëa, por disrupciñn la m em brana glom erular.

Proteinuria de origen tubulointentersticial: inferior a 1 o 2 g por dëa. Se produce por la dism inuciñn de la reabsorciñn
de las proteënas.

Sobreproducciñn: al aum entar la producciñn, aum enta la filtraciñn. C ausas: M M , m ioglobinuria.

A islada: asintom ßtica, con funciñn renal norm al, sin enferm edad renal por im ßgenes. C ausas: funcional (fiebre,
ejercicio, IC C ), ortostßtica (ønicam ente cuando estß de pie), idiopßtica (perm anente o transitoria).

C uerpos cetñnicos.

R E C O R D A R : La proteinuria tubular N O  suele superar los 2 g/dëa.

E valuaciñn al m icroscopio
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N orm al: hasta 3 leucocitos, 3 hem atëes y solo cilindros hialinos.
Leucocitos: aum entan por reacciñn inflam atoria, en general asociados a infecciñn. Eosinñfilos: nefritis
intersticial.
H em atëes: la causa m ßs frecuente es la extrarrenal, por litiasis, neoplasias, infecciñn (cisitis uretritis,
prostatitis), traum atism o por sonda Foley. La hem aturia de causa renal se puede deber a nefrolitiasis,
neoplasias, traum atism os, trastornos vasculares (infarto renal o trom bosis de la vena renal) o glom erulonefritis
(hem atëes dism ñrficos).
C ilindros: los hialinos no tienen valor patolñgico, proteëna de Tam m -H orsfal. Leucocitarios en pielonefritis;
hem ßticos en glom erulonefritis y granulosos o cçreos en IR , N TA .
C ristales: øtiles en la investigaciñn de litiasis renal. En orina norm al se puede encontrar oxalato de calcio o
acido ørico. El hallazgo de cristales de cistina hace diagnñstico de cistinuria. La presencia de estruvita se
asocia a infecciñn crñnica por proteus.
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T E M A  8. E N FE R M E D A D  G L O M E R U L A R

G L O M E R U L O PA T ËA S
Sëndrom e nefrñtico
Proteinuria > de 3,5 gr/dëa+ edem a sim çtrico+ hipertrigliceridem ia

C am bios m ënim os (20% )

Principal causa de s. nefrñtico en niïos (70% ).
Si se presenta en adultos pensar com o enferm edad de base LN H , H IV .
C ausas posinfecciosas.
R em isiñn espontßnea 30% .
A H P: alteraciñn ønicam ente al M E (dism inuciñn de pedicelos de podocitos).
Tto. C orticoides em përicos. C asos refractarios: ciclofosfam ida o inhibidores de calcineurina.

G om eruloesclerosis focal y segm entaria (30% )

Principalm ente en adultos afroam ericanos.
Es la que m ßs evoluciona a IR C .
Se asocia a hiperfiltraciñn glom erular (H TA , riïñn ønico), H IV , heroëna o factor perm eable del suero (form a
idiopßtica).
B p: esclerosis glom erular.
Tto: corticoides em përicos (50%  de respuesta). C asos refractarios: inhibidores de calcineurina o m icofenolato
de m ofetilo.

G lom erulopatëa m em branosa (40% )

Es la causa m ßs frecuente de s. nefrñtico en adultos.
Es la que m ßs favorece el desarrollo de estados protrom bñticos.
Se asocia a LES, H V B , tum ores sñlidos en > de 60 aïos (pulm ñn, m am a, colon), ac. antifosfolipëdicos de la
M B G  (form a idiopßtica).
Evoluciona por brotes y rem isiones en el 40%  de los casos.
B p: engrosam iento difuso de la M B G  (com plem ento norm al).
Puede debutar en diabçticos en form a brusca (deterioro rßpido de la funciñn renal sin signos de otras
alteraciones vasculares perifçricas).
Tto: corticoides + ciclofosfam ida.

Sëndrom e nefrëtico
H em aturia, proteinuria < 3,5 gr/dëa +H TA + edem a.

R ßpidam ente progresiva o en sem ilunas
T ipo1: antim em brana basal G M :

A c. anti M B G  + ausencia de inm unocom plejos, com plem ento norm al, A N C A  -.
Si afecta solo al G M : enferm edad de M B G ; si se acom païa de com prom iso pulm onar= sm e. pulm ñn-riïñn
(enferm edad de G oodpasture).
B p renal: depñsito de Ig G  lineal en M B G , sem ilunas extracapilares.
Tto: corticoides +ciclofosfam ida + plasm afçresis.

T ipo 2: por inm unocom plejos

A c anti M B G  negativos, presencia de inm unocom plejos y de hipocom plem entem ia, A N C A  -.
C ausas varias: LES, H V B , asociada a PA N  (A N C A  P), W egener (A N C A  C ), C hurg Strauss.
Tto: causas de base.

T ipo 3: pauciinm unitaria

A c anti M B G  -, ausencia de.inm unocom plejos, com plem ento norm al, A N C A  +
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c A N C A  + (W egener)
p A N C A  + (poliangeëtis m icroscñpica o C hurg Strauss).
Tto: corticoides + ciclofosfam ida.

Sëndrom e nefrñtico y nefrëtico
N efropatëa por Ig A  o m esangial (E nferm edad de B erger)

Es la glom erulopatëa m ßs frecuente.
Puede presentarse de form a aislada (enferm edad de B erger), o asociada a pøpura en pantalñn, artralgias y dolor
abdom inal (pørpura de Schonlein H enoch).
Suele m anifestarse com o hem aturia asintom ßtica en adultos y com o m acrohem aturia interm itente en niïos.
Se asocia con posinfecciñn farëngea o digestiva (a las 48 hs), vacunaciñn, esfuerzo fësico, EII, enferm edad de
W hipple, celiaquëa y cirrosis.
D x: bp renal. A um ento de Ig A  circulante 50%  de diagnñstico.
Tto: IEC A , sñlo si se acom païa de proteinuria >de 1 gr/dL= corticoides/ si es m ayor de 3 gr/dL= corticoides +
ciclofosfam ida.

G lom erulopatëa endocapilar o posestreptocñcica (se presenta casi exclusivam ente com o nefrëtico, aunque rara vez
puede presentarse com o nefrñtico)

C ausa m ßs frecuente de glom çrulonefritis en m enores de 15 aïos.
Post infecciñn por S. Pyogenes (perëodo de latencia 10 dëas post faringitis, 15 dëas post im pçtigo)
A STO  +
B p: depñsitos subepiteliales de inm unocom plejos.
H ipocom plem entem ia puede durar hasta 8 sem anas, luego se norm aliza.
G eneralm ente rem isiñn espontßnea.
Tto: diurçticos, antihipertensivos, A TB .

G lom erulopatëa m em branoproliferativa

M uy infrecuente.
C ursa con hipocom plem entem ia.
B p: depñsitos subendoteliales y m esangiales de inm unocom plejos.
T ipo 1 (80% ): asociada a producciñn de inm unocom plejos por patologëa de base.(H C V , crioglobulinem ia,
tum ores sñlidos-pulm ñn, m am a, ovario-), SA F, SU H , LES.
Tto: de la patologëa de base + corticoides.
T ipo 2 (20% ): dçficit de Factor H  que inhibe activaciñn del com plem ento. Se asocia a dism inuciñn
prolongada de C 3. Suele recidivar luego del trasplante.
Tto: ecolizum ab.

El diagnñstico de las glom erulopatëas requiere de:

Laboratorio: hem ogram a, ESD , SU , creatininem ia, proteënas en orina de 24 hs, TG , FA N , anti D N A , A N C A ,
ac anti M B , crioglobulinas, A STO , serologëa para V IH , H B V , H C V , com plem ento, Ig A  sçrica,
proteinogram a, glucem ia, drogas en orina.
Ecografëa renal.
Bp renal.
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T E M A  9. E N FE R M E D A D  T Ø B U L O IN T E R ST IC IA L

D E FIN IC IÑ N : enferm edades que afectan predom inantem ente el intersticio renal y las cçlulas tubulares.

E T IO L O G ËA : se dividen en agudas y crñnicas.

E tiologëa de la enferm edad tøbulointersticial

A G U D A S C R Ñ N IC A S (m ultifactorial)

- Fßrm acos (>75% ): A TB : am picilina, cefalosporinas,
ciprofloxacina, etam butol, m eticilina, penicilinas,
rifam picina, sulfam idas, vancom icina. A IN E, allopurinol,
aciclovir, fenitoëna, furosem ida, om eprazol, propranolol,
Indinavir, 5 am inosalicilatos.

- Fßrm acos: (m ßs frecuente, consum o por
m ßs de 5 aïos, cantidad acum ulada superior
a 3 kg) analgçsicos (fenacetina, paracetam ol
y cafeëna), litio, ciclosporina, tacrolim us y
quim ioterßpicos (cisplatino, nitrosourea).

- Infecciones (5-10% ): bacterias (brucella,
cam pylobacter,Escherichia coli, legionella, salm onella,
estreptococos, estßfilococos, yersinia). V irus: C M V , EB V ,
hantavirus, V IH , polyom avirus O tros: leptospira,
M ycobacterium  tuberculosis, m icoplasm a, rickettsia,
esquistosom a, toxoplasm a.

- A lteraciones m etabñlicas: hipercalcem ia,
hipopotasem ia, hiperuricem ia, hiperoxaluria,
cistinosis.

- Idiopßticas (5-10% ): nefropatëa por anticuerpos
antim em brana basal tubular. Sëndrom e de nefropatëa
intersticial con uveëtis.

- Tñxicos: plom o, cadm io, m ercurio, ßcido
aristolñquico (hierbas chinas).

- A sociadas a enferm edades sistçm icas (10-15% ):
sarcoidosis, sëndrom e de Sjôgren, LES. M enos
frecuentem ente enferm edad por IgG 4 (nefritis intersticial
hipocom plem entçm ica).

- N eoplasias: m ielom a, leucem ias.

- N eoplasias: linfom as no H odgkin, leucem ias, m ielom a. - Procesos de base inm unolñgica:
sarcoidosis, sëndrom e de Sjôgren, LES.

- A lteraciones m etabñlicas: hipercalcem ia, hiperuricem ia - U ropatëa obstructiva: H PB , reflujo
vesicoureteral, litiasis coraliform e,
anom alëas congçnitas.

- Procesos glom erulares, proteinuria crñnica.
N efropatëa por radiaciñn y de los B alcanes.

E N FE R M E D A D  T U B U L O IN T E R ST IC IA L  A G U D A
Infiltrados inflam atorios y edem a en el intersticio asociados a deterioro agudo de la funciñn renal.

C L ËN IC A : IR A  con o sin requerim iento de dißlisis, artralgias (45% ), fiebre de bajo grado (36% ), exantem a
m aculopapular (22% ), m anifestaciones extrarrenales en nefritis secundarias a enferm edades infecciosas. El sëndrom e
TIN U  se caracteriza por una nefritis intersticial aguda acom païada de uveëtis anterior bilateral que puede preceder,
coincidir o suceder a la disfunciñn renal.

D IA G N Ñ ST IC O : m anifestaciones clënicas y epidem iologëa. Laboratorio: eosinofilia (superior a 500
eosinñfilos/m m 3, m enos frecuente en nefritis por A IN E). M icrohem aturia (en dos tercios de los pacientes).
H em aturia m acroscñpica. Leucocituria (80% ) con cilindros leucocitarios. Eosinñfilos en orina. La proteinuria puede
alcanzar el rango nefrñtico. La biopsia perm ite el diagnñstico de certeza, se observa un infiltrado inflam atorio difuso
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o parcheado que com prom ete m ßs la corteza que la m çdula, edem a instersticial, glom çrulos y vasos norm ales.

D IA G N Ñ ST IC O  D IFE R E N C IA L : enferm edad renal ateroem bñlica: IR A  o subaguda, eosinofilia y lesiones de la
piel, principalm ente en ancianos.

T R A T A M IE N T O
N efritis intersticial aguda por fßrm acos

1. Suspender el fßrm aco causal
2. C orticoides (uso controvertido): pulsos intravenosos de m etilprednisolona (250 m g/dëa durante 3 dëas

consecutivos), seguidos de prednisona V O  (0,5 a 1 m g/kg/dëa), esta dosis se debe reducir en el transcurso de 4
a 6 sem anas.

3. M icofenolato: sñlo en caso de resistencia a corticoides o pacientes dependientes de corticoides con diagnñstico
por biopsia.

O tros tipos de N T A : esteroides.

E N FE R M E D A D  T U B U L O IN T E R ST IC IA L  C R Ñ N IC A

C L ËN IC A : evoluciñn lenta con poca expresiñn clënica. Sëntom as inespecëficos (astenia, anorexia). Isostenuria,
oliguria, polidipsia y nicturia. N efropatëa perdedora de sal, hipotensiñn arterial, astenia, hiponatrem ia y
predisposiciñn a al IR A . A nem ia. V olum en de orina norm al o aum entado. H TA  en IR C  grave. La nefritis intersticial
crñnica por analgçsicos puede producir necrosis papilar que cursa con hem aturia y cñlico renoureteral o con IR A
(cuando se necrosan varias papilas o hay sobreinfecciñn bacteriana). R iesgo de tum ores uroteliales.

D IA G N Ñ ST IC O

TC : riïones pequeïos, de contornos irregulares y calcificaciones papilares
Laboratorio: acidosis tubular renal (m ßs frecuente tipo IV ), acidosis m etabñlica hiperclorçm ica con
hipercalem ia. Sëndrom e de Fanconi (alteraciñn global de las funciones reabsortivas del tøbulo proxim al):
glucosuria y proteinuria m oderada, leucocituria.
B iopsia: predom inan la atrofia tubular y la fibrosis intersticial, focos de infiltrados celulares intersticiales
aislados. C on la progresiñn se observa fibrosis periglom erular y glom erulosclerosis global y los vasos
presentan un engrosam iento fibrointim al progresivo.

T R A T A M IE N T O : suspensiñn de tñxicos y fßrm acos. Esteroides e inm unosupresores para nefritis tøbulointersticial
crñnica asociada a enferm edades con base inm unolñgica.

PR O N Ñ ST IC O : favorable si se suspenden los analgçsicos en las fases iniciales de proceso.
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T E M A  10. E N FE R M E D A D  V A SC U L A R  R E N A L

D E FIN IC IÑ N : la nefropatëa vascular o enferm edad renal vascular es un tçrm ino utilizado para englobar a todos los
trastornos renales asociados a patologëa vascular relacionados con la H TA  o la arteriosclerosis. Es la principal causa
de IR C .

FA C T O R E S D E  R IE SG O  A SO C IA D O S

Edad
Sexo fem enino
A terosclerosis
TB Q
H ipercolesterolem ia
D B T
H TA , particularm ente la apariciñn nueva de H TA  en una persona de edad avanzada.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Ecografëa renal: asim etrëa del tam aïo renal.
2. 
3. Ecodoppler de arterias renales: alteraciones del flujo. La m ediciñn del ëndice de resistencia (IR ) intrarrenal

orienta sobre la m agnitud del daïo isquçm ico y es pronñstico (el IR  m ayor de 80 indica com prom iso de vasos
grandes y pequeïos, y esto øltim o se asocia a escasa respuesta a la angioplastia o a la cirugëa en cuanto al
control de la PA  y la funciñn renal).

4. A ngio-R N M : m ayor sensibilidad (superior al 90% ) y especificidad (superior al 95% ).
5. A ngiografëa renal: gold standard, perm ite valorar la anatom ëa de las arterias.

T R A T A M IE N T O : la cirugëa es superior a la angioplastia, que es a su vez, superior al tratam iento m çdico. En
jñvenes, la angioplastia translum inal tiene çxito en el 50%  y m ejora el cuadro hipertensivo en el 30% . En pacientes
con enferm edad arteroesclerñtica, la angioplastia con balñn tiene alta tasa de reestenosis (45% ), se recom ienda
com binar con endoprñtesis.

C ausas de enferm edad vascular renal

E stenosis de arteria
renal Prim era causa de H TA  renovascular, 2-5%  de H TA  secundaria y causa im portante

de IR C  (enferm edad renal isquçm ica).
En pacientes m ayores de 50 aïos es secundaria a aterosclerosis vascular y en
m ujeres jñvenes, a fibrodisplasia de la tønica m edia.
Sospecharlo en pacientes con :
- H TA  refractaria
- A um ento progresivo de urea
- IR  sin causa aparente
- IR  søbita luego del inicio de tratam iento con IEC A , o deterioro progresivo de la
funciñn m ientras se utilizan estos fßrm acos (estenosis bilateral)
- H ipopotasem ia inexplicable.
V er diagnñstico y tratam iento m as adelante.

O clusiñn o trom bosis
de la arteria renal O bstrucciñn com pleta aguda (søbita).

- M ecanism os: em bolia, trom bosis in situ.
- C lënica: dolor y sensibilidad en el flanco, fiebre, hem aturia, deterioro renal agudo
(oligørico), H TA , nßuseas y vñm itos.
- A um ento de G O T, LD H  (infarto renal).
- D iagnñstico: arteriografëa.
- Las obstrucciones graduales o incom pletas pueden ser asintom ßticas.

A neurism a de la
arteria renal - G eneralm ente asintom ßtico.

- H asta el 90%  de las personas con aneurism a de arteria renal puede desarrollar
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H TA .
- Los aneurism as disecantes causan dolor abdom inal y hem aturia.

E nferm edad renal
ateroem bñlica - C uadro sistçm ico con em bolias de colesterol desde placas aterosclerñticas en

grandes vasos.
- Factores de riesgo: sexo m asculino, ancianos, D B T, H TA .
- C lënica insidiosa: pørpura distal, livedo reticularis. G angrena (50% ). IR  subaguda
u oligørica. D olor abdom inal, diarrea. C onfusiñn. Fiebre.
- D iagnñstico: alta sospecha clënica. C om probar em bolias en retina, biopsia de piel.
- Tratam iento: sostçn. A lta m ortalidad.

T rom bosis de las
venas renales O curre asociada a determ inadas patologëas: traum atism o, com presiñn extrënseca,

cßncer de cçlulas claras, sëndrom e nefrñtico, em barazo y A C O .
A pariciñn crñnica:
- G eneralm ente asintom ßtica
A pariciñn aguda:
- D olor en flanco
- IR A , hem aturia, aum ento de la proteinuria
- D iagnñstico: la venografëa selectiva es el gold standard. O tros: D oppler, angio-TC ,
angio-R N M .
- Tratam iento: anticoagulaciñn.

A bordaje de la enferm edad renal vascular
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T E M A  11. L IT IA SIS

D E FIN IC IÑ N : presencia de cßlculos en la vëa urinaria. En general son ureterales.

FISIO PA T O L O G ËA  Y  E PID E M IO L O G ËA : cßlculos de diferente com posiciñn, la m ayorëa son de oxalato de
calcio. El dolor se produce por distensiñn de la cßpsula renal.
Su incidencia es del 12% , la tasa de recurrencia, del 50% . Es m ßs frecuente en hom bres que en m ujeres, y el 50%  de
los pacientes tiene antecedentes fam iliares.

C L ËN IC A : dolor en flanco con irradiaciñn a la ingle o genitales, puede sim ular una ITU  o abdom en agudo, y ser
causa de ëleo reflejo con nßuseas y vñm itos.

C riterios de alarm a

- Infecciñn (fiebre)
- Insuficiencia renal aguda
- A nuria - D olor intratable
- O bstrucciñn en paciente m onorreno o trasplantado

D IA G N Ñ ST IC O

1. TC  abdom en sin contraste: sensibilidad y especificidad superior al 90% .
2. Luego, R x de abdom en para evaluar presencia de opacidades.
3. Ecografëa: no es de utilidad, tiene baja sensibilidad y alta especificidad.
4. O rina: bajo V PN .

T R A T A M IE N T O

1. C alm ar dolor: A IN E. D iclofenac 50 m g cada 8 horas EV . Tram adol 30 m g y luego 15 m g cada 8 horas EV .
2. Evitar la hidrataciñn excesiva.
3. Evaluar utilizaciñn de B C  com o nifedipina o alfa bloqueantes com o tam sulosina para facilitar el pasaje de

litos.

Factores pronñsticos del pasaje del cßlculo

- Tam aïo m enor o igual a 6 m m , pasa sñlo, m ayor de 6 m m , requiere una intervenciñn diferida.
- Localizaciñn proxim al, m ayor de 6 m m  y m enor de 1 cm : litotricia extracorpñrea, proxim al y m ayor de 1 cm :
endourologëa. D istal: litotricia extracorpñrea o endourologëa.

Indicaciones de estudio m etabñlico: joven, litiasis recurrente, antecedentes fam iliares.
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C A PËT U L O  V . H E M A T O L O G ËA
T E M A  1. A N E M IA

D E FIN IC IÑ N : dism inuciñn de la m asa de glñbulos rojos. En varones H to < 40%  o H b < 13g/dL y en m ujeres H to <
36%  o H b < 12 g/dL.

M A N IFE ST A C IO N E S C L ËN IC A S G E N E R A L E S

Sëntom as: dism inuciñn del transporte de O 2 produce fatiga, disnea de esfuerzo, angina (en caso de enferm edad
coronaria).
Signos: palidez de piel y m ucosas, taquicardia, hipotensiñn ortostßtica.
Parßm etros de gravedad: hipotensiñn, ortostatism o, sëncope, sëndrom e confusional-

E V A L U A C IÑ N  D IA G N Ñ ST IC A
A ntecedentes: sangrado, enferm edad sistçm ica, fßrm acos, exposiciones, alcohol, dieta (incluyendo pica).
L aboratorio: hem ogram a, ëndices hem atim çtricos, R D W .

Ëndice reticulocitario: [R ecuento de reticulocitos x (H to del paciente/H to norm al)]. V alor m ayor de 2%  indica
respuesta m edular adecuada.
Frotis de sangre perifçrica: tam aïo de los G R , form a, inclusiones, m orfologëa de los G B , recuento de
plaquetas.
Laboratorios adicionales segøn sospecha: LD H , urea, creatinina, haptoglobina, perfil ferrocinçtico (ferritina,
siderem ia, transferrina, saturaciñn de transferrina), ßcido fñlico, vitam ina B 12.
Eventualm ente: electroforesis de H b, anßlisis de enzim as, m utaciones gençticas.

PA M O

C L A SIFIC A C IO N , E N FO Q U E  Y  E V A L U A C IÑ N  SE G Ø N  V C M
a) A N E M IA  M IC R O C ËT IC A

A nem ia ferropçnica: es la m ßs frecuente; hay dism inuciñn de hierro en la M O  con dism inuciñn de sëntesis de grupo
hem o. M icrocitosis, con siderem ia y ferritina bajas. A lto TIB C  y R D W .

C ausas: E xceso de pçrdidas: sangrados crñnicos (gastrointestinal o ginecolñgico), alteraciones de la
hem ostasia (R endu O sler W eber, PTT), hem oglobinurias, IR C  y H D . D çficit de ingresos: dieta o
m alabsorciñn (aclorhidria, gastrectom ëa, C rôhn, enferm edad celëaca).
A um ento de requerim ientos: infancia, em barazo y lactancia. Trastornos gençticos: poco frecuentes,
desregulaciñn de la hepcidina.
M anifestaciones clënicas especiales: queilitis angular, glositis atrñfica, pica (consum o de sustancias no
nutritivas com o hielo, tierra), coiloniquia (uïa en cuchara), sëndrom e de Plum m er-V inson (anem ia por
deficiencia de hierro, m em brana esofßgica y glositis atrñfica).
Tratam iento: hierro V O  150-200 m g de sulfato ferroso/dëa (de elecciñn), 6 sem anas para corregir la anem ia y 6
m eses para recuperar depñsitos de hierro en M O .
D esventaja: intolerancia digestiva. Se sugiere tom ar lejos de las com idas.
Prim er control a los 3 m eses. Prim ero se produce m ejorëa sintom ßtica, luego del laboratorio, y por øltim o de
las reservas.
H ierro parenteral: IM  50-100 m g/dëa; IV  3 am pollas en 300 SF en 3 horas.

A nem ia de los trastornos/enferm edades crñnicas: causa m ßs frecuente luego de la ferropenia. Siderem ia norm al o
baja, ferritina norm al o alta, TIB C  bajo.

C ausas y fisiopatologëa: aum ento de hepcidina secundario a m ediadores inflam atorios (IL, TN F, IFN ) con
dism inuciñn en la absorciñn y m ovilizaciñn del hierro, dism inuciñn de la vida m edia del G R  por aum ento
actividad m acrofßgica, alteraciñn de la eritropoyesis, dçficit relativo de EPO .
Tratam iento: tratam iento de la enferm edad de base, EPO , hierro IV , transfusiones.

T alasem ias: antecedente fam iliar, ferrocinçtico norm al, R D W  bajo.
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C ausas y fisiopatologëa: dism inuciñn de la sëntesis de las cadenas (globinas) alfa o beta de la H b, con
destrucciñn de los G R  y precursores eritroides que lleva a anem ia por hem ñlisis y eritropoyesis ineficaz.
´ ‛ A lfa talasem ia: (raras en nuestro m edio) deleciones en el com plejo del gen alfa-globina (C r 16 - 4 genes)
´ ‛ B eta talasem ia: m utaciones en el gen beta-globina (C r 11). A nem ia grave, aum ento de EPO , hiperplasia
M O , organom egalias, hem osiderosis secundaria.
M anifestaciones clënicas especiales (en casos graves): m alform aciones ñseas (crßneo en cepillo), fracturas
patolñgicas, hepatoesplenom egalia (debido a la hem atopoyesis extram edular), IC C , cßlculos biliares de
bilirrubina, sobrecarga de hierro.
Tratam iento: TA M O  en form as graves, transfusiones con quelantes de hierro (deferoxam ina, deferasirox),
esplenectom ëa.

A nem ia sideroblßstica: siderem ia y ferritina elevadas.

Fisiopatologëa: anorm alidades en las sëntesis de hem o y disfunciñn m itocondrial.
C ausas: hereditarias/ligadas al gen X , idiopßticas (sëndrom es m ielodisplßsicos, m ieloproliferativos),
reversibles (alcohol, plom o, isoniazida, cloranfenicol, deficiencia de cobre, hipoterm ia)
M anifestaciones clënicas especiales: hepatoesplenom egalia, sëndrom es de sobrecarga de hierro.
D iagnñstico: exposiciñn laboral, dçficit nutricional, antecedente de alcoholism o. M icrocëtico, norm ocëtico o
m acrocëtico (variable segøn etiologëa). Frotis con grßnulos basñfilos (cuerpos de Pappenheim er, inclusiones
que contienen hierro), M O  sideroblastos en anillo (m itocondrias cargadas de hierro debido a trastornos su
procesam iento).
Tratam iento: tratar causas reversibles; piridoxina; transfusiones; TA M O  (en revisiñn). Estß contraindicada la
esplenectom ëa.

b) A N E M IA  N O R M O C ËT IC A
A nem ia hem olëtica: supervivencia acortada de los G R  circulantes debido a su destrucciñn prem atura. LD H ,
bilirrubina indirecta y reticulocitos elevados. H aptoglobina baja.

C ausas de anem ia hem olëtica segøn m ecanism o

L O C A L IZ A C IÑ N M E C A N ISM O E JE M PL O T IPO

IN TR ËN SEC A
(causa dependiente del
G R )

D çficit enzim ßtico D çficit G 6PD H ereditarias

H em oglobinopatëas A nem ia falciform e, talasem ias

A norm alidades de
m em brana

Esferocitosis hereditaria

H em oglobinuria paroxëstica
nocturna

EX TR ËN SEC A
(causa independiente
del G R )

Inm unom ediadas A utoinm une, inducida por drogas A dquiridas

Traum ßticas M icroangiopßticas, prñtesis
(vßlvulas, TIPS)

Toxicidad directa M alaria, venenos, infusiones
hipotñnicas

A trapam iento H iperesplenism o

- Evaluaciñn diagnñstica
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Prueba de C oom bs directa: globulina antihum ana (reactivo de C oom bs) vs eritrocitos de un paciente. H ay
aglutinaciñn si eritrocitos cubiertos de anticuerpos.
Prueba de C oom bs indirecta: eritrocitos de control vs suero de un paciente. H ay aglutinaciñn si hay
anticuerpos antieritrocitarios en suero del paciente.
Intravascular: LD H  alta, haptoglobina baja, hem oglobinem ia, hem oglobinuria, hem osiderinuria (SU H -PTT,
m icroangiopatëa trom bñtica, C ID , vßlvula protçsica).
Extravascular: esplenom egalia.
A ntecedentes fam iliares de anem ia, colelitiasis.

c) A N E M IA  M A C R O C ËT IC A : siem pre descartar confundidores com o aum ento de reticulocitos, alcoholism o,
hipotiroidism o.

A nem ia m egaloblßstica

Fisiopatologëa: alteraciñn en la sëntesis de A D N  -> im posibilidad de m aduraciñn nuclear -> crecim iento
citoplasm ßtico desm edido -> eritropoyesis ineficaz (LD H  y bilirrubina indirecta aum entadas) y m acrocitosis.
Frotis de sangre perifçrica: neutrñfilos hipersegm entados, m acro-ovalocitos, anisocitosis, poiquilocitosis.

D çficit de folato
Presente en verduras de hoja verde y frutas. R eserva corporal totales suficientes para 2-3 m eses.

C ausas: m alnutriciñn (alcohñlicos, anorçxicos, ancianos), m alabsorciñn (enferm edad celëaca), alteraciñn en el
m etabolism o (m etotrexato, pirim etam ina, trim etoprim a), aum ento de los requerim ientos (anem ia hem olëtica
crñnica, em barazo, m alignidad, dißlisis).
D iagnñstico: folato bajo, folato intra G R  bajo, hom ocisteëna elevada, ßcido m etilm alñnico norm al.
Tratam iento: folato 1-5 m g/dëa V O  por 1-4 m eses o hasta recuperaciñn hem atolñgica com pleta
(IM PO R TA N TE: correcciñn de dçficit de B 12 prim ero en caso de ser concom itantes).

D çficit de vitam ina B 12
Presente ønicam ente en alim entos de origen anim al. R eserva corporal total suficientes para 2-3 aïos. Se une al factor
intrënseco gßstrico y es absorbido en el ëleon term inal.

C ausas: m alnutriciñn (alcohñlicos, veganos), anem ia perniciosa (enferm edad autoinm une contra cçlulas
parietales gßstricas, asociado a insuficiencia endñcrina poliglandular y aum enta el riesgo de carcinom a
gßstrico), m alabsorciñn (gastrectom ëa, celiaquëa, enferm edad de C rohn), sobrecrecim iento bacteriano,
utilizaciñn de m etform ina por largo tiem po.
M anifestaciones clënicas especëficas: se asocia a cam bios neurolñgicos -> degeneraciñn com binada subaguda:
afecta nervios perifçricos, colum nas posterior y lateral de la m çdula espinal y la corteza, provoca asocia
entum ecim iento, parestesias, dism inuciñn del sentido vibratorio y posicional, ataxia y dem encia.
D iagnñstico: V itam ina B 12 baja, hom ocisteëna y ßcido m etilm alñnico elevados, anticuerpos anti-Factor
Intrënseco, prueba de Schilling, hipergastrinem ia.
Tratam iento: B 12, 1 m g IM /dëa x 7 dëas; sem anal x 4-8 sem anas; m ensual de por vida. Las anom alëas
neurolñgicas tardan en revertir entre 3 a 12 m eses. La adm inistraciñn de folato puede revertir las anom alëas
hem atolñgicas de la deficiencia de B 12 pero no las neurolñgicas (y puede desencadenar el ―robo‖ de las
reservas de B 12 generando un em peoram iento de las com plicaciones neurolñgicas). La suplem entaciñn oral (2
m g/dëa) tam biçn parece efectiva incluso sin factor intrënseco.

M ielodisplasia: ver tem a 3.
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T E M A  2. A N E M IA  A PL ¿ SIC A

D E FIN IC IÑ N : pancitopenia vinculada a hipocelularidad secundaria a la falla de las cçlulas m adre hem atopoyçticas
de la M O . Puede ser congçnita o adquirida.

E PID E M IO L O G ËA : igual frecuencia en am bos sexos, incidencia 2 a 6/1.000.000 personas/aïo, apariciñn de
carßcter trifßsico: niïos m ayores, adultos jñvenes y ancianos.

C L ËN IC A

A nem ia: disnea, astenia, debilidad, palidez y com prom iso cardiovascular en pacientes con factores
predisponentes.
Trom bocitopenia: hem orragias (epistaxis, petequias, ginecorragia, hem orragia retiniana, hem orragia en SN C ).
Leucopenia: infecciones recurrentes. La infecciñn føngica es un predictor de supervivencia.
A lta sospecha en pacientes con antecedentes de hepatitis seronegativa o de haber recibido quim ioterapia.
A  la exploraciñn fësica no se palpan hepatoesplenom egalia ni adenom egalias.

D IA G N Ñ ST IC O
E studios en el paciente con pancitopenia:

1. H em ogram a com pleto con recuento diferencial + reticulocitos.
2. Estudios de funciñn renal, LD H , bilirrubina total y directa, haptoglobina, funciñn tiroidea, hepatogram a.
3. Frotis de sangre perifçrica.
4. PA M O  y biopsia de M O : es im portante que el taco tenga al m enos 2 cm  y evitar biopsias tangenciales, dado

que la m çdula subcortical es siem pre hipocelular.
5. C itom etrëa de flujo de m çdula ñsea/sangre perifçrica: para descartar la presencia de blastos y pequeïos clones

H PN  positivos.
6. Estudio citogençtico: FISH  para alteraciones en los crom osom as 5 y 7.
7. Serologëas virales: V IH , EB V , C M V , Parvovirus, H B sA g, H C V , H A V , EB V , H H V 6.
8. D escartar otras enferm edades autoinm unes, com o el LES.
9. Estudio de fragilidad por D EB  para descartar anem ia de Fanconi.

10. Estudio de H LA  en bøsqueda de potenciales donantes fam iliares m enores de 50 aïos ante la indicaciñn de
TC PH .

C ausas de anem ia aplßsica

A dquiridas (80% ) H ereditarias (20% )

- Idiopßtica (70% ). - D isqueratosis congçnita.

- Tñxicos: benceno
- Fßrm acos: quim ioterßpicos: alquilantes, antim etabolitos y antim itñticos.
A ntim icrobianos: cloranfenicol, cloroquina, sulfonam idas, A IN E.
A nticom iciales: carbam acepina, ßcido valproico, felbam ato, fenitonina.
A ntirreum ßticos: sales de oro.

- A nem ia de Fanconi
(pancitopenia con anem ia
m acrocëtica y
m alform aciones
congçnitas).

- R adiaciñn (toxicidad dependiente de la dosis). - Sëndrom e de Shw achm an
‌D iam ond.

- V irus: EB V , Parvovirus B 19 (principalm ente serie eritroide), hepatitis
seronegativa (no A , no B , no C ), V IH -SID A .

- Trom bocitopenia
am egacariocëtica.

- Enferm edades autoinm unes: fascitis eosinofëlica, hipoinm unoglobulinem ia,
tim om a, cßncer de tim o, enferm edad del injerto contra el huçsped (G V H D  por
sus siglas en inglçs).

- D isgenesia reticular.
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- H em oglobinuria paroxëstica nocturna.

- Em barazo, anorexia nerviosa.

C riterios diagnñsticos de aplasia m edular

A plasia no severa A plasia severa A plasia m uy severa

Serie eritroide H b < 10 gr/dL reticulocitos < 20 x109/L reticulocitos < 20 x109/L

Serie neutrofëlica 1,5 a 0,5 x109/L 0,5 a 0,2 x 109/L < 0,2 x 109/L

Serie plaquetaria 50 a 20 x 109/L < 20 x 109L < 20 x 109/L

C elularidad m edular D ism inuida < 25% < 25%

D IA G N Ñ ST IC O S D IFE R E N C IA L E S: leucem ia aguda, leucem ia linfocëtica de grßnulos grandes, M M , sëndrom es
m ielodisplßsicos, reem plazo de M O  por fibrosis o patologëas tum orales, anem ia m egaloblßstica grave,
hem oglobinuria paroxëstica nocturna o V IH .

PR O N Ñ ST IC O : relacionado con la gravedad de las citopenias. Es una enferm edad grave y de rßpida evoluciñn,
puede llevar a la m uerte (70%  de casos solo tratam iento de sostçn). C ausas de m orbim ortalidad: infecciones y
hem orragias.

Parßm etros de gravedad

R ecuento de neutrñfilos m enor de 500 cçlulas/uL. Si son m enos de 300 cçlulas por uL, el pronñstico es peor.
R ecuento de plaquetas m enor de 20.000 cçlulas/uL. Supervivencia del 20%  a un aïo.
R ecuento de reticulocitos corregido m enor del 1%  y m enos de 60.000 cçlulas/uL.
B iopsia de M O  grasa.

T R A T A M IE N T O
D e sostçn:

Transfusiones (hem oderivados irradiados y filtrados en candidatos a TM O ). Transfusiñn de hem atëes si H b
m enor de 7 g/dL y plaquetas si recuento inferior a 10.000/m m 3 o inferior a 20.000 en caso de fiebre o inferior
a 50.000 si sangrado.
Tratam iento de intercurrencias infecciosas (bacterianas, føngicas). Infecciones: tëpicam ente bacterianas,
incluyendo sepsis e ITU .
Infecciones: tëpicam ente bacterianas, incluyendo sepsis, neum onëa e ITU .
C olocaciñn de acceso venoso central, dieta y m edidas para inm unosuprim idos.

E specëfico:

R etirar estëm ulo: fßrm acos, radiaciñn.
T M O : herm ano histocom patible; supervivencia del 80%  o m ayor a largo plazo, sobre todo en niïos. A dulto:
m ayor probabilidad de G V H D  en inm unosupridos graves.
Fam iliar no histocom patible totalm ente o no fam iliar: supervivencia m enor del 50%  a largo plazo.
Inm usupresores: D osis:
´ ‛ G lobulina antitim ocito de conejo o caballo: 3,75 m g/kg/dëa x 5 dëas o 1,5 frasco am polla/10 kg peso/dëa x
5 dëas.
´ ‛ G lobulina A nti lënea celular LLA T Jurkat: 10 m g/kg/dëa x 5 dëas.
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La infusiñn se realiza durante 12-18 horas, a travçs de un acceso venoso central, con prem edicaciñn
(difenhidram ina, antitçrm icos, hidrocortisona) para reducir las reacciones a la infusiñn que suelen ser severas:
fiebre, tem blores, rash, hipertensiñn, hipotensiñn, plaquetopenia.

2. M etilprednisona: a dosis de 2 m g/kg/dëa desde el dëa 1 a 5 de globulinaantitim ocito, de 1 m g/kg/dëa desde el dëa 6
al 11 y descenso gradual hasta suspensiñn el dëa 21.

3. C iclosporina A : inhibidor potente de los linfocitos T, vëa inhibiciñn de la calcineurina. D osis: 5 m g/kg/dëa
repartido en dos tom as, cada 12 horas, com enzando el m ism o dëa que la globulina antitim ocito, o m ßs tardëam ente,
una vez suspendida la m etilprednisona. N ivel aconsejado: 150-250 ³g/L en adultos y niïos.

Se debe iniciar el tratam iento inm unosupresor lo m ßs precozm ente posible, pero luego del tratam iento y control de
infecciones graves, dado que el estado inm une del paciente se agravarß los prim eros m eses posteriores a la infusiñn
de la globolina antitim ocito.

La respuesta es evidente dentro a los 3-4 m eses de iniciado el tratam iento. U n nøm ero im portante m ejora la calidad
de la respuesta a los 6 m eses.
La m ortalidad tem prana reportada es de 0 a 6 % .

IM PO R T A N T E : no se ha dem ostrado que el agregado de G -C SF aum ente la tasa de respuestas, ni la supervivencia
global. Se asocia a m enor incidencia de infecciones y reducciñn en los dëas de internaciñn.
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T E M A  3. SËN D R O M E  M IE L O PR O L IFE R A T IV O  C R Ñ N IC O  -
SËN D R O M E  M IE L O D ISPL ¿ SIC O

SËN D R O M E  M IE L O D ISPL ¿ SIC O

D E FIN IC IÑ N : grupo heterogçneo de trastornos clonales adquiridos en las cçlulas m adres de la M O  caracterizado
por:

H em atopoyesis ineficaz en cuanto a nøm ero de precursores, m aduraciñn o m orfologëa.
C itopenias perifçricas.
R iesgo variable de transform aciñn leucçm ica.

E PID E M IO L O G ËA : edad m ediana de presentaciñn: 65 aïos, se presenta en 21 a 36 por 100.000 personas en la
sçptim a dçcada de vida. Predom ina en el sexo m asculino.

E T IO L O G ËA

Idiopßticos o prim arios (60-70% ).
Secundarios (Q T con fßrm acos alquilantes o inhibidores de la topoisom erasa II, radiaciñn, benceno, etcçtera).
N o es hereditario pero tiene alta carga de alteraciones gençticas adquiridas. Se observan alteraciones com plejas
del cariotipo (m ßs de 3) en el 30%  de los casos prim arios y hasta en el 50%  de las presentaciones secundarias.

C L ËN IC A : sëntom as y signos secundarios a:

A nem ia (85% ) habitualm ente m acrocëtica.
N eutropenia (50% ), neutrñfilos m onosegm entados o polisegm entados que pueden estar asociados a
alteraciones granulares.
Trom bocitopenia (25% ).

D IA G N Ñ ST IC O

1. H em ogram a: citopenia aislada en estadios iniciales, pancitopenia en estadios avanzados. Evaluar frotis para
identificar alteraciones de m orfologëa y m aduraciñn.

2. PA M O : hipocelular o hipercelular, se observa 10%  o m ßs de displasia con blastos que pueden estar asociados
a sideroblastos en anillo.

A nom alëas citogençticas con significancia pronñstica: del(5q), m onosom ëa 7, del(7q), trisom ëa 8, del(20q). A
m ayor num ero de alteraciones, peor pronñstico.

D iagnñsticos diferenciales

T rastornos
congçnitos A nem ia sideroblßstica hereditaria; anem ia de Fanconi; Sëndrom e de D iam ond B lackfan,

Sëndrom e de K ostm ann, Sëndrom e de Shw achm an, Sëndrom e de D ow n.

D çficit de
vitam inas y
m inerales

V itam ina B 12, folato, hierro.

T oxicidad
farm acolñgica Supresiñn m edular por fßrm acos orales o parenterales, toxinas, Q T, R T, alcohol.

A nem ia de
trastornos
crñnicos

IR , infecciñn crñnica (TB C ), enferm edades reum atolñgicas.

Supresiñn
m edular viral EB V , parvovirus B 19, virus de V IH .

Infiltraciñn Leucem ias agudas y crñnicas, infiltraciñn m etastßsica por tum ores sñlidos.
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m edular
(D escartar)

O tros H em oglobinuria paroxëstica nocturna, hiperesplenism o.

C lasificaciñn de sëndrom es m ielodisplßsicos (O M S 2016, sim plificada)

Sëndrom e C itopenias
(linajes)

D isplasia
(linajes)

B lastos en M O
/Sideroblastos

C itogençticas/ cariotëpicas

Sëndrom e m ielodisplßsico con
displasia unilinaje

1 o 2 1 < 5% C ualquiera m enos la del
(5q)

Sëndrom e m ielodisplßsico con
displasia m ultilinaje

2 a 3 1 a 3 < 5% C ualquiera m enos la del
(5q)

Sëndrom e m ielodisplßsico con
sideroblastos en anillo con displasia
unilinaje / m ultilinaje

1 a 2 /1
a 3

1 / 2 a
3

Sideroblastos
en anillo ↑
15%

C ualquiera m enos la del
(5q)

Sëndrom e m ielodisplßsico con
exceso de blastos - 1 (ex A R EB  I)

0 a 3 1 a 3 5%  - 9% C ualquiera

Sëndrom e m ielodisplßsico con
exceso de blastos - 2 (ex A R EB  II)

0 a 3 1 a 3 10 -19%  con
o sin
bastones de
A uer

C ualquiera

Sëndrom e m ielodisplßsico con
deleciñn 5q

1 a 2 1 a 3 < 5% C ualquier alteraciñn
gençtica asociada a del
(5q) excepto m onosom ëa
7 o del (7q)

Sëndrom e m ielodisplßsico no
clasificable

‛ C on 1%  de blastos
‛ C on displasia unilinaje y
pancitopenia
‛ D efinida por anorm alidades
citogençticas

1 a 3
1

0

1 a 3
3

1 a 3

< 5%
< 5%

< 5%

C ualquiera
C ualquiera

A norm alidades
definidas.

PR O N Ñ ST IC O : el sistem a internacional que se utiliza para predecir el pronñstico (IPSS) se correlaciona con
supervivencia y progresiñn a LM A .

Pronñstico segøn IPSS

V ariable Score

0 0,5 1 1,5 2 3 4

B lastos en M O hasta 2 2-5 5-10 > 10
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H em oglobina ↑ 10 8-10 <8

Plaquetas cel/³L > 100.000 50-100 < 50

N eutrñfilos cel/³L >/= 0,8 < 0,8

C itogençtico* m uy bueno bueno interm edio pobre m uy pobre

G rupo de riesgo Score M ediana de sobrevida

M uy bajo < 1.5 8.8

B ajo 1.5 - 3 5.3

Interm edio 3- 4.5 3

A lto 4.5 - 6 1.6

M uy alto > 6 8

*C itogençtico:
M uy bueno: -Y , del(11q)
B ueno: norm al, del(5q), del(12p), del(20q), del(5q)
Interm edio: del(7q), +8, +19, i(17q), cualquier otra aislada, dos m utaciones sin incluir del(5q) o -7/del(7q), o
clones independientes.
Pobre: -7, inv(3)/t(3q)/del(3q), doble incluyendo -7/del(7q), com plejo: 3 anorm alidades.
M uy pobre: C om plejo: >3 anorm alidades.

T R A T A M IE N T O

R iesgo bajo a interm edio

1. Soporte transfusional, EPO  (si valor plasm ßtico m enor de 500) asociar filgrastim .
2. Q T: - lenalidom ida: buena respuesta en portadores de del5q31.

´ - hipom etilantes del A D N  (azacitidina y decitabina) com o segunda lënea.

R iesgo interm edio a alto

1. Soporte transfusiones, EPO , filgrastim .
2. Q T: - A ra-C  - antraciclina (alta tasa de respuesta pero m ucha toxicidad en poblaciñn m ñrbida).

´ - hipom etilantes del A D N  (azacitidina y decitabina), com parados con el tratam iento de soporte se asocian
con alivio de la enferm edad y m ayor tiem po de progresiñn a LM A , pero igual supervivencia global.
´ - trasplante m edula ñsea alogçnico: considerar en pacientes con sëndrom e m ielodisplßsico de alto riesgo
m enores de 55 aïos. O pciñn lim itada.

Pacientes con deterioro del estado funcional: m edidas de soporte independientem ente del riesgo.

SËN D R O M E  M IE L O PR O L IFE R A T IV O  C R Ñ N IC O

D efiniciñn: expansiñn clonal de cçlulas m adre hem atopoyçticas pluripotenciales. Son neoplasias m ieloides con
cçlulas no displßsicas.
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C lasificaciñn

Policitem ia vera
Trom bocitosis esencial - m ielofibrosis prim aria
Leucem ia m ieloide crñnica
Leucem ia neutrofëlica crñnica
Leucem ia eosinofëlica crñnica
M astocitosis (m utaciones K IT)
Sëndrom es m ieloproliferativos inclasificables

PO L IC IT E M IA  V E R A

D efiniciñn: aum ento autñnom o de la m asa eritrocitaria que puede estar asociado a granulocitosis (60% ) e
hiperplaquetosis (50% ).

E pidem iologëa: 0,6 a 1,6 por 106 personas, presentaciñn entre los 50 y 70 aïos, igual incidencia en am bos sexos.

D iagnñstico diferencial

Eritrocitosis relativa: deshidrataciñn, secundaria al estrçs.
Eritrocitosis absoluta: prim aria (PV ) o secundaria a hipoxia, C O , aum ento inadecuado de EPO  (tum ores
renales, hepßticos, cerebelosos).

C lënica

H iperviscosidad (eritroestasis) cefaleas, m areos, acøfenos, visiñn borrosa.
Trom bosis (1% ) arteriales y venosas: am aurosis fugax, Sëndrom e de B udd C hiari, eritrom elalgia, riesgo de
TV P-TEP, IA M  y A C V .
D isfunciñn plaquetaria y hem orragias (1% ).
O tros: prurito (40% ), ulcera pçptica (basofilia y aum ento de histam ina), gota (hiperuricem ia), esplenom egalia.

D iagnñstico

1. H om bres: H b >16,5 g/dL y/o H to > 49%  o m ujeres H b > 16 g/dL y/o H to > 48% , asociado al aum ento de
cçlulas en otras series.

2. D etecciñn de m utaciñn JA K  2 (V 617F) en sangre perifçrica y dism inuciñn de EPO .
3. Frotis perifçrico: sin alteraciones m orfolñgicas.
4. Sin trastornos de la coagulaciñn, aum ento del fibrinñgeno (TP y K PTT falsam ente prolongados).
5. PB M O : hipercelular, hiperplasia m egacariocitica, dism inuciñn de depñsitos de hierro.

T ratam iento

Flebotom ëa: si H to m ayor del 70% , bisem anal; si es superior o el paciente estß m uy sintom ßtico, 500 m L/dëa.
A A S en dosis baja.
H idroxiurea en pacientes con riesgo de trom bosis (m ayores de 60 aïos, trom bosis previa) o trom bocitosis
sintom ßtica (recuento de plaquetas m ayor de 1.500.000). R iesgo de LM A .
A nagrelide (dism inuye el recuento plaquetario).
A llopurinol (gota), antagonistas H 2, anthistam ënicos (prurito).
R uxolitinib com o inhibidor de JA K 2 en pacientes con poca respuesta o intolerantes a hidroxiurea

Pronñstico

La m ediana de supervivencia sin tratam iento es de 2 aïos, y con tratam iento, de 9 a 12 aïos.
R iesgo de transform aciñn a leucem ia aguda (2%  pacientes no tratados o con antecedentes de haber recibido
Q T).
M etaplasia m ieloide post PV  (fase de gasto) en 15 %  de casos, tras 10 aïos.

T R O M B O C IT O SIS E SE N C IA L
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D efiniciñn: aum ento prim ario de plaquetas (recuento superior a 450.000/uL) que puede asociarse a eritrocitosis o
granulocitosis.

E pidem iologëa: m ediana de incidencia a los 60 aïos, en ancianos es sim ilar en am bos sexos, m ientras que en los
jñvenes predom ina en las m ujeres.

D iagnñstico diferencial: solo un sexto de los pacientes con recuento de plaquetas m ayor de 106 tendrß trom bocitosis
esencial, por lo que es un diagnñstico de descarte.

Trom bocitosis secundaria: reactiva (inflam aciñn, infecciones, A R , EII, vasculitis, hem orragia aguda,
ferropenia, postesplenectom ëa, neoplasias).

C lënica: hasta el 30%  son asintom ßticos. El resto presenta sëntom as sim ilares a la PV .

D IA G N Ñ ST IC O

Trom bocitosis (recuento de plaquetas m ayor de 450.000/uL sostenida.
Frotis: m acroplaquetas hipogranulares.
PB M O : hiperplasia m egacariocëtica, ausencia de crom osom a Phi y ausencia de fibrosis de colßgeno, reservas
de Fe++ norm ales o bajas.
JA K 2 V 617F presente en 50%  (superposiciñn clënica y pronñstica con PV ).
N o cum ple los criterios de la O M S para el diagnñstico de LM C , m ielofibrosis prim aria o sëndrom e
m ielodisplßsico.
O tros: coagulaciñn norm al. Pruebas de agregaciñn plaquetaria patolñgicas

T ratam iento

1. Estratificar riesgo
B ajo: m enores de 60 aïos, recuento de plaquetas inferior a 1,5 x 106 y sin antecedentes de trom bosis o riesgo
C V .
Interm edio: ni bajo ni alto.
A lto: pacientes de 60 aïos o m ßs, recuento de plaquetas m ayor o igual a 1,5 x 106 o antecedentes de trom bosis
o riesgo C V .

2. D efinir tratam iento
- A A S en bajas dosis: considerar en pacientes de riesgo bajo o interm edio, indicada en individuos de alto
riesgo.
- Tratam iento citorreductor (hidroxiurea superior a anagrelide en cuanto al control de la enferm edad y
seguridad), para pacientes de alto riesgo. C onsiderar en pacientes con riesgo interm edio si el recuento de
plaquetas es m ayor o igual a 1,5 x 106.

Pronñstico: supervivencia global sim ilar a la de la poblaciñn general.

M IE L O FIB R O SIS PR IM A R IA

D efiniciñn: trastorno clonal de cçlulas hem atopoyçticas inm aduras con fibrosis m edular reactiva, neoangiogenesis y
hem atopoyesis extram edular.

E pidem iologëa: entre 0,5 y 1,5 cada 105 personas (EEU U ), m ediana de incidencia 65 aïos, m ßs frecuente en
hom bres.

D iagnñstico diferencial

Prim aria o posterior a PV  o trom bocitosis esencial.
Secundaria: leucem ia, sëndrom e m ielodisplßsico, neoplasias m alignas m etastßsicas (m am a, prñstata, entre
otras), enferm edades del colßgeno (LES), toxinas (benceno, radiaciñn), enferm edades granulom atosas (TB C ,
m icosis profundas, sarcoidosis), enferm edades por deposito (Enferm edad de G aucher).

C lënica: asintom ßticos (25% ).
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Sëntom as: la eritropoyesis ineficaz se m anifiesta com o anem ia, hem atopoyesis extram edular, esplenom egalia m asiva
(dolor abdom inal, saciedad precoz) que puede asociarse a hepatom egalia.

O tros: hem orragias (25% ), hipertensiñn portal y sus com plicaciones asociadas, sëndrom e de im pregnaciñn,
hiperuricem ia, trastornos de inm unidad hum oral (50% ).

D iagnñstico

1. A nem ia asociada a leucocitosis (33% ) o leucopenia(25% ) y trom bocitosis.
2. Frotis: leucoeritroblastos (dacriocitos, eritrocitos nucleados), m acroplaquetas.
3. PA M O : aspirado SEC O  (50% ).
4. PB M O : fibrosis con aum ento de la reticulina y colßgeno (esencial para el diagnñstico).
5. M utaciñn JA K 2 V 617F en 50% , m utaciones M PL en 11%  de JA K 2 negativo.

T ratam iento
R eservado para pacientes sintom ßticos o de alto riesgo

Soporte: transfusiones, EPO , esplenectom ëa.
Q T: hidroxiurea si leucocitosis o trom bocitosis significativas, ruxolitinib (inhibidor del JA K 1/2), aprobado por
la FD A  (2011) para pacientes de riesgo interm edio o alto (estudios C O N FO R T I y II).
Trasplante alogçnico M O : ønico tratam iento potencialm ente curativo: considerar en pacientes de alto riesgo.
Pronñstico: la m ediana de supervivencia es de 5 aïos, el 20%  evoluciona a LM A . Los factores asociados con
m al pronñstico son: edad superior a 65 aïos, H b m enor de 10 g/dL, recuento de leucocitos m ayor de
30.000/m m 3 o m enor de 4000 cçlulas/m m 3, alteraciones cariotëpicas, nøm ero de blastos m ayor o igual a 1% .

L E U C E M IA  M IE L O ID E  C R Ñ N IC A

D efiniciñn: producciñn exagerada de cçlulas m ieloides diferenciadas.

E tiologëa y fisiopatologëa: 90%  t(9;22) o crom osom a Philadelphia (Phi), fusiñn B C R -A B L, proteëna quim çrica con
aum ento de la actividad tirosina kinasa.

E pidem iologëa: incidencia 4300 personas por aïo (EEU U ). M ediana: 50 aïos, m ßs alta en pacientes con
antecedentes de irradiaciñn.

C lënica: evoluciñn trifßsica, al m om ento del diagnñstico, el 85%  se presenta en fase crñnica.

Fase crñnica: asintom ßtica o fatiga, m alestar, pçrdida de peso, sudoraciñn nocturna, plenitud abdom inal
(esplenom egalia en 50% ).
Fase acelerada: leucocitosis resistente y em peoram iento de sëntom as, infecciones, prurito basofilia.
Fase blßstica: sim ilar a leucem ia aguda. U sualm ente fatal.

D iagnñstico

1. Leucocitosis (recuento de G B  superior a 100.000/m m 3) con neutrofilia m adura que puede estar asociada
anem ia y trom bocitosis.

2. PM O -PB O : M O  hipercelular, aum ento de la proporciñn de la serie m ieloide respecto a la eritroide, FA L
dism inuida. C rom osom a Phi positivo. En la fase crñnica, el porcentaje de blastos es m enor del 10% , en la fase
acelerada de entre el 10 y el 20% ; y en la fase blßstica, superior al 20%  (dos tercios m ieloides y un tercio
linfoides).

T ratam iento: 3 objetivos

R em isiñn hem atolñgica: norm alizaciñn del hem ogram a y clënica.
R em isiñn citogençtica: 0%  cçlulas Phi.

R em isiñn m olecular: reducciñn (3 log) por qPC R  del arreglo B C R /A B L.

Q T: inhibidores selectivos de tirosina kinasa B C R -A B L (im atinib) V O . Efectos adversos edem a, neutropenia,
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trom bocitopenia, nßuseas, dolor m uscular). Es de prim era lënea.
´ Im atinib: 400-800 m g/dëa V O . R em isiñn citogençtica: 70-98% , m olecular: 40-50% . M enor eficacia en
pacientes con progresiñn de la enferm edad. A pariciñn de resistencia por m ecanism os varios. Se puede
aum entar dosis o considerar nuevos inhibidores.
´ D esatinib y nilotinib: potentes inhibidores con m ayor tasa de respuesta que el im atinib en tratam iento
inicial. Eficaces en m ayorëa de m utaciones de resistencia a im atinib (excepto T315I, en la que solo es efectivo
el ponatinib).
Trasplante alogçnico de M O : ønico tratam iento curativo. Idealm ente en fase crñnica, considerar en form a
tem prana en m enores de 55 aïos con donante herm ano H LA  com patible (m ortalidad del 10 al 20% ).
H abitualm ente reservado para m al pronñstico: fases acelerada o blßstica, recidiva o resistencia.

Pronñstico: evoluciñn natural de fase crñnica a fase blßstica y m uerte en 4 a 6 aïos. Fase crñnica tratada con
im atinib: 89%  supervivencia global, 7%  hay progresiñn a fase blßstica en 5 aïos. Fase acelerada tratada con
im atinib: 50%  supervivencia a 4 aïos.
F actores de m al pronñstico: edad, trom bocitosis, esplenom egalia m arcada, m ayor porcentaje de blastos, form as con
Phi negativo, basofilia, m ielofibrosis, m al perform ance status.
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T E M A  4. L E U C E M IA S A G U D A S

L E U C E M IA  M IE L O ID E  A G U D A
D efiniciñn: proliferaciñn de precursores hem atopoyçticos inm aduros y su acum ulaciñn en m çdula ñsea, sangre
perifçrica y otros tejidos con inhibiciñn de la hem atopoyesis norm al, lo que lleva a anem ia, plaquetopenia y
neutropenia.

E pidem iologëa: afecta cçlulas de la lënea m ieloide, incidencia aproxim ada de 12.000 casos por aïo, edad m edia de
presentaciñn 72 aïos, m ßs frecuente en adultos (80% ). La incidencia anual aum enta con la edad con una sobrevida
global pobre en adultos.

Factores de riesgo: exposiciñn a la radiaciñn ionizante, petrñleo, benceno y sus com puestos, quim ioterapia con
inhibidores de la topoisom erasa II y alquilantes.

C lasificacion FA B  de la L M A

- LM A -M 0 M ieloblßstica m ënim am ente diferenciada
- LM A -M 1 M ieloblßstica sin m aduraciñn
- LM A -M 2 M ieloblßstica con m aduraciñn
- LM A -M 3 Prom ielocëtica (infrecuente)
- LM A -M 4 M ielom onocëtica
- LM A -M 5 M onocëtica
- LM A -M 6 Eritroleucem ia
- LM A -M 7 M egacariocëtica

C lënica

Tricitopenia: astenia, debilidad, palidez y disnea (anem ia), hem orragias y equim osis (plaquetopenia),
neutropenia febril e infecciones frecuentes (leucopenia), infiltraciñn tisular: en piel, encëas y SN C ; m ßs
frecuente en subtipos m onocëticos.

Leucostasis (con recuento de blastos > 50.000/m m 3): disnea, cefalea, visiñn borrosa, A C V /A IT. R etinopatëa
por hiperviscosidad.
C om plicaciones: sëndrom e de lisis tum oral y C ID .
Prom ielocëtica: C ID  y hem orragia, buen pronñstico con tasa de curaciñn superior al 80% .

Pronñstico

C aracterëstica B uen pronñstico M al pronñstico

Edad (aïos) <50 >60

R ecuento G B  (por m m 3) <30.000 >30.000

M ulti D rug Resistan Protein 1 (M D R  1) N o Indistinto

M ielodisplasia previa Indistinto Em peora

C ariotipo t(15;17)t(8;21), t(16;16) >4 anorm alidades, t(6;9), inv (3 o 7)

C am bios gençticos N PM  1, C EB PA FLT3/ITD , K IT, ID H 1 y/o ID H 2

M D R1=  m ulti drug resistant protein 1.
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D iagnñstico

1. H em ogram a y pruebas de coagulaciñn.
2. ETT previo a quim ioterapia cardiotñxica.
3. PA M O -PB M O .

C riterios diagnñsticos

R ecuento de blastos superior al 20%  en sangre perifçrica o M O .
B astones de A uer.
C itoquëm ica: m ieloperoxidasa o estearasa inespecëfica positiva.
LM A  M 3 prom ielocëtica: prom ielocitos atëpicos en sangre perifçrica o M O .

R E C O R D A R : estudio inicial: hem ogram a, coagulaciñn, ETT, PA M O .

T ratam iento

Q T inducciñn: esquem a 7/3, 7 dËas de citarabina + 3 dËas de ida/daunorrubicina. Se considera rem isiñn
com pleta a: neutrñfilos >1000/m m 3; plaquetas >100.000/m m 3, sin requerim ientos de G R , <5%  de blastos en
M O .
Q T consolidaciñn o trasplante autñlogo de M O  en pacientes da bajo riesgo y rem isiñn com pleta.
Trasplante alogçnico de M O : en pacientes de alto riesgo o si hay recidiva despuçs de rem isiñn com pleta o en
pacientes que no logran la rem isiñn com pleta.
Leucem ia prom ielocitica aguda: em ergencia m çdica, tratar ante sospecha. Inducciñn con A TR A  + triñxido
arsçnico. C om plicaciones: sëndrom e de diferenciaciñn.

R E C O R D A R : prevenciñn y tratam iento de sëndrom e de lisis tum oral.

L E U C E M IA  L IN FO ID E  A G U D A

D efiniciñn: producciñn excesiva de linfocitos inm aduros.

Factores de riesgo: enferm edades por alteraciones crom osñm icas com o Sëndrom e de D ow n, Sëndrom e de
K linefelter, Sëndrom e de B loom , anem ia de Fanconi, ataxia-teleangiectasia. Infecciones por V IH  y EB V .

C lënica

Sëntom as generales.
Sëntom as B : fiebre, pçrdida de peso, sudoraciñn nocturnos. D olores ñseos y articulares, hepatoesplenom egalia,
linfadenopatëas, m asas m ediastinales y testiculares (subtipo T). Leucostasis.

Pronñstico de la L L A

C aracterëstica B uen Pronñstico M al pronñstico

Edad (aïos) <35 >60

R ecuento G B  (cçlulas/m m 3) <30.000 >100.000

Inm unofenotipo C çlulas T C çlulas B  o T inm aduras
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C ariotipo t(12;21) ETV 6/R U N X 1 t(9;22) B C L/A B L; t(8;14)

C om prom iso SN C N o Si

C am bios gençticos M utaciñn N O TC H  1 Expresiñn B A A L C

R em isiñn com pleta >4 sem anas

D etecciñn de ER M  post inducciñn N o Si

D iagnñstico

Los blastos son m ßs pequeïos, agranulares y no tienen bastones de A uer.
B lastos PA S positivos, m ieloperoxidasa negativos y term inal deoxinucleotidil tranferasa (ddt) positiva.
Inm unohistoquim ica 3 fenotipos: cçlula B , cçlula T y linfom a B urkitt.
LLA -B  (recuencia 75% ): C D  19, 79a, 22 y 10 positivos.
LLA -T (frecuencia 25% ): C D  2, 7, 38, 1a, 4 y 8 positivos.
C itogençtica: 25%  t(9;22) positivo = crom osom a Filadelfia.

T ratam iento

Inducciñn con ciclofosfam ida, antraciclinas, vincristina, asparginasa y prednisona o H yperC V A D .

PR E C A U C IÑ N : lisis tum oral, pancreatitis, coagulopatëa y hepatotoxicidad.

C onsolidaciñn: A ra-C  y antraciclinas.
Profilaxis SN C : M TX , A ra-C  intratecal. C rom osom a Filadelfia + t(9;22) ₵  agregar im atinib o dasatinib,
seguido de TA M O .
Terapia de m antenim iento: 2 a 3 aïos.
Trasplante alogçnico de M O : m ejora la supervivencia a largo plazo en pacientes jñvenes de alto riesgo.

L E U C E M IA  L IN FO B L ¿ ST IC A  C R Ñ N IC A

D efiniciñn: acum ulaciñn m onoclonal de linfocitos B  m aduros. A ctualm ente, la LLC  y el linfom a linfocëtico pequeïo
se consideran una m ism a enferm edad.

E pidem iologëa: edad m edia de presentaciñn: 65 aïos, es la m ßs frecuente en el adulto, aum enta la incidencia en
fam iliares de prim er grado, sin asociaciñn conocida con irradiaciñn, productos quëm icos o fßrm acos. El 5%  de los
pacientes desarrolla sëndrom e de R itcher, transform aciñn en linfom a de alto grado y deterioro clënico brusco.

C lënica: asintom ßtica, sñlo alteraciones al hem ogram a con 10 a 20%  de linfocitosis.
Sintom ßtica: fatiga, m alestar, sudoraciñn nocturna, pçrdida de peso.
Signos: linfadenopatëa (80% ) y hepatoesplenom egalia (50% ).

D iagnñstico

1. H em ogram a: anem ia hem olëtica autoinm une o trom bocitopenia.
2. Laboratorio: hipogam m aglobulinem ia que puede estar asociada a neutropenia, aum ento de la susceptibilidad a

infecciones por defectos hum orales. G am m apatëa m onoclonal 5% .
3. C itom etrëa: C D  5, C D  38, C D  19, ZA P 70 positivos indican peor pronñstico.
4. PM O  ‌ PB O : M O  norm ocelular o hipercelular, infiltrada con linfocitos B  pequeïos.
5. B iopsia de ganglio linfßtico: en m ßs del 30%  de los ganglios se encuentra infiltrado con linfocitos pequeïos.
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E stadificaciñn de la L L C

R A I B inet

E stadio D escripciñn E stadio D escripciñn

0 Linfocitosis A <3 ßreas ganglionares

1 Linfadenopatëas
B >3 ßreas ganglionares

2 H epatoesplenom egalia

3 A nem ia C A nem ia y plaquetopenia

4 Trom bocitopenia

T ratam iento

Indicado en pacientes con enferm edad en estadios R A I 3 y 4, B inet C  y sëntom as de enferm edad progresiva.
Esquem a: ciclofosfam ida, fludarabina y rituxim ab.
C onsiderar m onoterapia con cloram bucilo en pacientes m ayores.
C onsiderar C V P o C H O P.

R E C O R D A R : la fludarabina puede generar com o efecto adverso fenñm enos autoinm unes.
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T E M A  5. L IN FO M A S

D E FIN IC IÑ N : trastorno m aligno de cçlulas linfoides que residen predom inantem ente en tejidos linfßticos. El
linfom a de H odgkin (LH ) se distingue del linfom a no H odgkin (LN H ) por la presencia de cçlulas de R eed-Sternberg
(R S).

C lënica

L H L N H

Linfadenopatëas superficiales no dolorosas (cervicales, supraclaviculares) y
m ediastinales.
D isem inaciñn anatñm ica ordenada hacia ganglios adyacentes.

Enferm edad ganglionar y
extraganglionar.
D ifuso.
D isem inaciñn no contigua.
Los sëntom as reflejan las
zonas afectadas.

Sëntom as ―B ‖: fiebre, sudoraciñn, pçrdida de peso (m ßs frecuentes, > 10%  en
6 m eses). Fiebre periñdica recurrente.

Sëntom as ―B ‖ m enos
frecuentes.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Exam en fësico: adenopatëas, hepatom egalia. esplenom egalia, com prom iso testicular (1%  LN H ), com prom iso
de la piel.

2. Laboratorio: hem ogram a, V SG , funciñn renal, hepatogram a, parßm etros de lisis (calcem ia, potasem ia, V H B  y
V H C , ßcido ørico, LD H , fosfatem ia). B eta 2 m icroglobulina. Serologëas para V IH , EB V , V H B  y V H C .

3. Im ßgenes: TC  de tñrax, abdom en, pelvis. La R N M  o el PET perm iten evaluar m ejor el com prom iso esplçnico
y hepßtico. R ealizar TC  o R N M  de cerebro en caso de sëntom as neurolñgicos.

4. A natom ëa patolñgica: biopsia escisional de ganglio linfßtico con inm unotipificaciñn y estudio citogençtico.
B iopsia de M O .

5. PL si sospecha clënica de com prom iso del SN C .

E stadificaciñn (Sistem a de A nn A rbor con m odificaciones de C otsw olds)

E stadio Ñ rganos com prom etidos

I U na sola regiñn ganglionar

II 2 o m ßs regiones ganglionares en el m ism o lado del diafragm a.

III R egiones ganglionares a am bos lados del diafragm a

IV C om prom iso disem inado de uno o m ßs ñrganos extralinfßticos.

A = sin sëntom as B : fiebre, sudoraciñn nocturna o pçrdida de peso.
X =enferm edad ―bulky‖: m asa m ediastinal m ayor de un tercio del dißm etro torßcico a nivel T5-T6 o ßrea nodal m ayor
de 10 cm . E: afectaciñn de ønica locaclizaciñn extraganglionar contigua. H : com prom iso hepßtico. S: com prom iso
esplçnico.

L IN FO M A  D E  H O D G K IN
Se caracteriza por la presencia de cçlulas R S, cçlulas B  del centro germ inal que debido a m utaciones no expresan
inm unoglobulinas.
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E PID E M IO L O G ËA : m ßs frecuente en varones, incidencia bim odal: el prim er pico entre los 20 y los 30 aïos, y el
segundo a partir de los 60 aïos. R elacionado al EB V  (esclerosis nodular y celularidad m ixta) e inm unosupresiñn.
A  pesar del tratam iento, entre el 20 y el 30%  de los pacientes recaen.

C L A SIFIC A C IÑ N

H odgkin C lßsico: cçlulas B  clonales: C D 15 y C D 30 positivos, C D  20 negativo en citom etrëa de flujo.
´ - Esclerosis nodular (60 a 80% ): patrñn nodular, bandas de colßgeno. Linfadenopatëas m ediastinales.
Predom inio en m ujeres, edad m edia 26 aïos, norm alm ente estadio I o II al m om ento del diagnñstico. Puede
afectar hueso y partes blandas.
´ - C elularidad m ixta (15 a 30% ) pleom orfo, edad m edia 30 aïos. Predom inio en hom bres. A lta frecuencia de
com prom iso abdom inal. En m ßs del 50%  de los casos, estadio III o IV  de inicio. Pronñstico interm edio.
´ - Predom inio linfocëtico nodular (5% ): abundantes linfocitos; linfadenopatëas m ediastinales raras,
generalm ente localizado. Predom inio en hom bres, pico en la cuarta dçcada. C urso crñnico con recaëdas
frecuentes. B uen pronñstico, supervivencia a largo plazo superior al 80% . N o estarëa relacionado con EB V .
´ - D epleciñn linfocëtica (m enos del 1% ): fibrosis difusa, hom bres de edad avanzada. Sëntom as B . D isem inado
al diagnñstico. M ßs frecuente en pacientes con V IH . A sociado al EB V . El de peor pronñstico.
N o C lßsico (5% ): Linfocëtico nodular predom inante (LN P) o rico en linfocitos: en m ayores de 50 aïos. A fecta
a ganglios perifçricos, localizaciñn subdiafragm ßtica. R ecaëdas tardëas, 93%  supervivencia. B uen pronñstico
C D 20+.

C L ËN IC A

A denopatëas supradiafragm ßticas. C om prom iso infradiafragm ßtico en m enos del 10%  de los pacientes.
C om prom iso esplçnico en el 30 al 60% .
C om prom iso hepßtico siem pre secundario al esplçnico.
C om prom iso M O  (10% ).
Sëntom as B .
Prurito.
A lteraciñn de la inm unidad celular: frecuentes infecciones por V V Z.
Laboratorio: A um ento V SG , eosinofilia, neutropenia, linfopenia, hipoalbum inem ia, aum ento de la LD H .

D IA G N Ñ ST IC O : biopsia escisional de ganglio. R x de tñrax. TC  de cuello, tñrax, abdom en y pelvis con y sin
contraste EV . PET solo para evaluaciñn de m asas residuales. PB M O  con inm unohistoquëm ica (m arcaciñn C D 15, 30,
3, 20, 45).

FA C T O R E S D E  M A L  PR O N Ñ ST IC O  (IPS): album inem ia m enor de 4 g/dL, H b m enor de 10,5 g/dL, sexo
m asculino, edad superior a 45 aïos, estadio IV , recuento de G B  m ayor de 15.000/m m 3, recuento de linfocitos m enor
de 600/m m 3.

T R A T A M IE N T O

Estadios I y II: tratam iento com binado de Q T y R T. Esquem a A B V D  (adriam icina, bleom icina, vinblastina,
dacarbazina) por 2 a 4 ciclos ciclos, R T en sitios con tum or bulky. Q T solo (A B V D  6 ciclos): m odalidad
em ergente dada la toxicidad de la R T. Se asocia con m enor supervivencia libre de enferm edad pero igual
supervivencia total. La R T sola causa toxicidad im portante, por lo que se debe considerar ønicam ente para
estadios IA .
Estadios III a IV : A B V D  6 a 8 ciclos (prim era lënea) o B EA C O PP (bleom icina, vincristina, ciclofosfam ida,
procarbazina, adriam icina, etopñsido, prednisona) cada 22 dëas. C onsiderar R T en tum ores bulky o si PET
positivo luego de Q T.
R eevaluar luego de 3 ciclos (con PET o TC ) y al finalizar tratam iento.
Tratam iento de rescate (recaëdas o tum ores refractarios): IC E (ifosfam ida, carboplatino, etopñsido), ESH A P
(etopñsido, esteroide, citarabina, cisplatino), D H A P (dexam etasona, citarabina, cisplatino). A ltas dosis y
rescate con autotrasplante, alotrasplante de M O  o trasplante alogçnico.
C onsiderar que son pacientes con alto riesgo de desarrollar nuevos cßnceres (m am a y pulm ñn), sëndrom es
m ielodisplßsicos, leucem ias agudas, LN H .

Ëndice de pronñstico internacional (IPI)
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Indicadores negativos N ® indicadores Supervivencia 5 aïos

A lbøm ina <4 0 88%

H b <10,5 1 84%

H om bre 2 80%

>45 aïos 3 74%

Estadio IV 4 67%

Leucocitos ↑15.000 >=5 62%

Linfocitos <600

L IN FO M A  N O  H O D G K IN
G rupo heterogçneo de neoplasias sñlidas que tienen su origen en la proliferaciñn de cçlulas linfoides detenidas en
distintas etapas de su desarrollo.

E PID E M IO L O G ËA : edad de apariciñn 65 aïos, predom inio en sexo m asculino, 85%  origen en cçlulas B .
Linfom a de B urkitt: tipo 1: endçm ico en ¿ frica (m asa m axilar, entre le 80 y el 90%  estß relacionado con EB V ). Tipo
2: esporßdico o am ericano (20%  por EB V ).
Tipo 3: relacionado con el V IH .

FA C T O R E S D E  R IE SG O : inm unodeficiencia (V IH , trasplantados), enferm edades autoinm unes (A R , LES,
Sëndrom e de Sjôgren), infecciones (V EB , H TLV  1, H . pylori, V H C , V H H 8).

C lasificaciñn de la O M S

T ipo N eoplasias m alignas linfoides (90%  cçlulas B , 10%  cçlulas T  o N K )

D e cçlulas B  precursoras - Leucem ia
- Linfom a linfoblßstico B .

D e cçlulas B  m aduras - Linfom a difuso de cçlulas grandes B  (31% )
- Linfom a folicular (22% )
- Linfom a linfocëtico pequeïo
- C çlulas del m anto
- Linfom a de zona m arginal: ganglionar, extraganglionar (M A LT), esplçnico
- Linfom a de B urkitt
- Leucem ia de cçlulas vellosas (dism inuciñn de m onocitos, esplenom egalia
m asiva).

D e cçlulas T precursoras - Leucem ia o linfom a linfoblßstico T.

C çlulas T m aduras y cçlulas
N K

- Linfom a de cçlulas T perifçricas
- Linfom a de cçlulas grandes anaplßsicas.

C lasificaciñn de W H O /R E A L
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A gresividad L infom a

Indolente
(35-40% )

Folicular, linfocëtico pequeïo, LLC , M M , linfom a m arginal, cçlulas vellosas, cçlulas
T-N K .

A gresivo
(50%
aproxim adam ente)

D ifuso cçlulas grandes B  (D C G B ), folicular G  III, cçlulas T-perifçricas, anaplßsico
cçlulas B  grandes.

M uy agresivo
(5%
aproxim adam ente)

B urkitt, linfom a o leucem ia linfoblßstica de precursores B  o T (pre B -A LL, T-A LL).

C L ËN IC A

Indolentes nodales: adenopatëas centrales y perifçricas disem inadas, pocos sëntom as.
Indolentes extranodales: com prom iso de M O  y bazo. M A LT: com prom iso de estñm ago, parñtida, tiroides y
pulm ñn.
A gresivos: dolor, sëntom as com presivos o constitucionales. Linfom as T: com prom iso extranodal y sëntom as
constitucionales im portantes. A denopatëas retroperitoneales y m ediastinales.
M uy agresivos: niïos y adultos jñvenes. B urkitt: grandes m asas abdom inales. D olor, fiebre sudoraciñn.
C om prom iso hepßtico 50%  y esplçnico en el 20 al 30% .

D IA G N Ñ ST IC O : hem ogram a, V SG , proteinogram a, LD H , funciñn renal y hepßtica, beta 2 m icroglobulina, ßcido
ørico. Serologëas V IH , H C V , H B V , EB V . R x de tñrax. TC  de cuello, tñrax, abdom en y pelvis. PM O  y PB O . PL en
pacientes con linfom a linfoblßstico, com prom iso del SN C , testëculo o de la orofaringe.

T R A T A M IE N T O : el tratam iento y el pronñstico estß determ inado por la anatom ëa patolñgica m ßs que por el
estadio.

Indolente (folicular, linfocëtico pequeïo, m arginal): el objetivo el control de sëntom as, tiene baja respuesta a
Q T pero supervivencia prolongada. Q T: R - C V P (ciclofosfam ida, vincristina, prednisona que pueden asociarse
a rituxim ab). M antenim iento: rituxim ab. N uevos tratam ientos: rituxim ab radioinm unoterapia (I131 o Y 90).
A gresivo (difuso B  grandes, T  perifçrico, folicular anaplßsico): D C G B  objetivo: curaciñn, buena respuesta
a Q T pero peor supervivencia total. R -C H O P (ciclofosfam ida, doxorubicina, vincristina, prednisona,
rituxim ab) y R T para enferm edad localizada o de m asa.
M uy agresivo: B urkitt (precursores B  o T): 1) B ajo riesgo. LD H  norm al y m asa m enor de 10 cm . C O D O X -M
(ciclofosfam ida, vincristina, doxorubicina, M TX  en dosis altas, se puede asociar rituxim ab). 2) A lto riesgo:
LD H  alta y tum or m ayor de 10 cm . C O D O X -M /IV A C  (lo anterior con ifosfam ida, etopñsido, citarabina en
dosis altas). LLB  o T: tratam iento igual a la LA , o H yperC V A D .
Todos los pacientes deben recibir profilaxis del SN C  y del sëndrom e de lisis tum oral.

Profilaxis del SN C : M TX  intratecal o altas dosis de M TX  sistçm ico: si com prom iso de senos paranasales, testicular,
m am ario, periorbitario, paravertebral o de la M O . Tam biçn justificado con 2 o m as localizaciones extraganglionares
y aum ento de la LD H .

L IN FO M A  N O  H O D G K IN  A SO C IA D O  A L  V IH
El V IH  aum enta el riesgo relativo entre 60 y 100 veces.

El LN H  es una neoplasia m aligna que define el SID A , junto con el sarcom a de K aposi, el cßncer cervical
invasivo y el cßncer anal.
El tratam iento H A A R T asociado a Q T aum enta la supervivencia.

L infom a de cçlulas B  grandes (67% ): si el recuento de C D 4 es m ayor de 100/m m 3, y estß asociado a EB V ,
tratam iento con R -C H O P. Si el recuento de C D 4 es inferior a 100/m m 3, C H O P sin R .
L infom a tipo B urkitt (20% ). Puede desarrollarse con recuento de C D 4 superior a 200 cçlulas/m m 3. Igual
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tratam iento, peor pronñstico.
L infom a prim ario del SN C  (16% ). En pacientes con recuento de C D 4 m enor de 50/m m 3, asociado a EB V .
Tratam iento con M TX  a altas dosis y R T.
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T E M A  6. E N FE R M E D A D  D E  C Ç L U L A S PL A SM ¿ T IC A S

Las discrasias de cçlulas plasm ßticas (D C P) se caracterizan por la proliferaciñn clonal de cçlulas plasm ßticas que
resulta en un am plio espectro de m anifestaciones clënicas que van desde pacientes asintom ßticos con presencia de
banda m onoclonal sçrica o urinaria a pacientes sintom ßticos. Los sëntom as pueden surgir de la infiltraciñn tisular por
plasm ocitos, la acciñn directa de paraproteënas o la interacciñn de los plasm ocitos con el m icroam biente m edular.
El diagnñstico de D C P se realiza con la dem ostraciñn de presencia de proteëna m onoclonal sçrica o urinaria con
plasm ocitos m onoclonales en M O  o sin ellos.

D efiniciones

M IE L O M A  M Ø L T IPL E
Plasm ocitos en M O  ↑ 10%  o plasm ocitom a extram edular, m ßs uno de los siguientes:
´ ‛ H ipercalcem ia: >11 m g/dL o m ayor a 1m g/dL del lëm ite superior del norm al
´ ‛ Insuficiencia renal: clearence de creatinina < 40m l/m in o creatinina sçrica > 2 m g/dL
´ ‛ A nem ia: H em oglobina < 10 g / dL o m enor a 2g /dL del lëm ite inferior
´ ‛ Lesiones ñseas: 1 o m ßs lesiones lëticas en R x, TC  o PET

O  cualquiera de los siguientes:
´ ‛ Plasm ocitos en m çdula ñsea ↑ al 60%
´ ‛ R azñn de cadena liviana afectada/no afectada ↑ 100
´ ‛ >1 lesiñn focal en R M

M ielom a indolente (los dos criterios deben ser cum plidos):
´ ‛ Proteëna m onoclonal sçrica ↑ 3 g/dL o proteëna m onoclonal urinaria ↑ 500 m g en 24 horas o plasm ocitos en
M O  10-60%
´ ‛ A usencia de criterios definitorios de am iloidosis o M M

G am apatëa m onoclonal de significado incierto (M G U S)
´ ‛ Proteëna m onoclonal sçrica < 3 m g/dL
´ ‛ Plasm ocitos en M O  < 10%
´ ‛ A usencia de criterios definitorios de M M , am iloidosis.

E ST U D IO S C O M PL E M E N T A R IO S

Proteinogram a: identifica banda m onoclonal, las proteënas de bajo peso (cadenas livianas) se pueden escapar
de la m ediciñn.
Inm unoelectroforesis: tipo de proteëna m onoclonal im plicada. M çtodo cualitativo.
C adenas livianas: m ediciñn cuantitativa de las cadenas livianas libres (kappa y lam bda), seguim iento de la
enferm edad.
PA M O : norm alm ente los plasm ocitos residen la M O  (< 5% ). Perm ite estim ar la carga tum oral, aunque m uchas
veces resulta difëcil porque la afectaciñn suele ser parcheada. A dem ßs de dem ostrar la presencia de
plasm ocitos en exceso, hay que dem ostrar la clonalidad de estos m ediante la inm unom arcaciñn de cadenas
kappa y lam bda.

G A M A PA T IA  M O N O C L O N A L  D E  SIG N IFIC A D O  IN C IE R T O  (M G U S): representa la enferm edad
prem aligna del m ielom a. Su prevalencia ronda el 1,25%  en pacientes m ayores de 50 aïos y aum enta con la edad,
siendo m ayor en hom bres. El M G U S precede al m ielom a m øltiple (M M ) en todos los pacientes alrededor de 8-10
aïos. En la m ayorëa de los casos se identifica incidentalm ente. Los pacientes con M G U S tienen 1%  de riesgo anual
de progresiñn a M M . N o necesita tratam iento y se debe realizar seguim iento cada 3-6 m eses.

M IE L O M A  IN D O L E N T E  (Sm oldering m ultiple m yelom a, SM M ): entidad interm edia entre M G U S y M M . El
riesgo de progresiñn a M M  es m ayor, 10%  por aïo los prim eros 5 aïos, 4%  por aïo los siguientes 5 aïos y 1%  por
aïo despuçs de los prim eros 10 aïos. C om o en M G U S se realiza seguim iento activo, teniendo en cuenta factores
asociados a m ayor riesgo de progresiñn: niveles m ßs altos proteëna M  al diagnñstico, razñn de cadenas livianas
anorm al, m ayor porcentaje de plasm ocitos en M O , supresiñn de inm unoglobulinas no com prom etidas, aum ento
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progresivo de proteëna M , t (4;14), deleciñn 17p, hiperploidia en FISH .

M IE L O M A  M Ø L T IPL E : es una patologëa en la cual se genera una proliferaciñn descontrolada de cçlulas
plasm ßticas clonales con secreciñn de inm unoglobulinas asociado a sëntom as. Es el 1%  de todos los cßnceres y el
10%  de los cßnceres hem atolñgicos. A fecta predom inantem ente hom bres m ayores de 65 aïos, con m ayor incidencia
en afroam ericanos. C om ponente m onoclonal: IgG  (52% ), IgA , IgM , cadenas libres livianas K  o L >3gr/dL, beta2
m icroglobulina. Es negativo en 6,5%  de los casos.

Signos y
sëntom as M ecanism o L aboratorio e im ßgenes

A nem ia Infiltraciñn de M O , destrucciñn directa de
eritroblastos, insuficiencia renal

H em ogram a con plaquetas, citom etrëa de flujo
de sangre perifçrica en busca de plasm ocitos

E quim osis y
sangrado Trom bocitopenia, V on W illebrand

adquirido, inhibiciñn de factores de
coagulaciñn por paraproteënas

PA M O , citogençtico, FISH

D olor ñseo Lesiones lëticas, fracturas patolñgicas Evaluaciñn ñsea (panTC  o R x)

Fatiga A nem ia, hiperviscocidad, falla renal Inm unoelectroforesis en orina de 24 horas

Infecciones
recurrentes H ipogam m aglobulinem ia, inm unidad

celular suprim ida, neutropenia
Proteinogram a, inm unoelectroforesis,
cuantificaciñn de Ig, cadenas livianas libres,
beta 2 m icroglobulina, albøm ina.

C onfusiñn,
depresiñn
del sensorio

H ipercalcem ia, urem ia, hiperviscocidad U rea, creatinina, calcio, PC R , LD H

D çficit
neurolñgico C om presiñn m edular por fractura

vertebral, m asas paraespinales,
com presiñn neural por plasm ocitom as

R M N , PET

E stadificaciñn: El M M  es una enferm edad heterogçnea con supervivencia variable. Se cree que la heterogeneidad es
generada por m utaciones gençticas en cçlulas plasm ßticas que definen pronñstico y respuesta al tratam iento.
Pacientes con del17p, t(4;14), t(14;16), t(14;20) representan m ayor riesgo, m ientras los pacientes con trisom ëas
presentan m ejor pronñstico.

International Staging System

Parßm etros B eta2m icroglobulina ↑ 3,5
m g/dL y albøm ina ←3,5 g/dL

B eta2m icroglobulina >3,5
m g/dL <5,5 o albøm ina <3,5
g/dL

B eta2m icro-
globulina ↑ 5,5
m g/dL

Supervivencia
m edia

62 m eses 44 m eses 29 m eses

T ratam iento: el objetivo del tratam iento inicial es controlar la enferm edad y revertir las com plicaciones con
toxicidad m ënim a y perm itir la recolecciñn de cçlulas m adre para el trasplante autñlogo (TA M O ) en pacientes
elegibles para TA M O .

T ratam iento en pacientes elegibles para T A M O :
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´ - Inducciñn: 3 ‌ 6 ciclos de V D d (bortezom ib, lenalidom ida, dexam etasona) o C yB orD  (bortezom ib,
ciclofosfam ida y dxam etasona), V TD  (bortezom ib, talidom ida, dexam etasona) con el objetivo de controlar la
enferm edad y dism inuir el daïo de ñrganos blanco.
´ - Trasplante autñlogo: standard de tratam iento de pacientes < 70 aïos con buen estado funcional. R egëm enes
de acondicionam iento preferidos com o m elfalan 20 m g/m 2, m elfalan-busulfan.
´ - C onsolidaciñn: cursos cortos de quim ioterapia (4 ciclos de V TD )
´ - M antenim iento a un periodo de 2 aïos se suele realizar con bortezom ib, lenalidom ida o talidom ida.
T ratam iento en pacientes no elegibles para T A M O : la terapia en estos pacientes debe ser individualizada
por el especialista en funciñn de las com orbilidades de esta poblaciñn. Los regëm enes disponibles con distintos
perfiles de toxicidad son: V M P (bortezom ib, m elfalan, prednisona), R d (lenalidom ida, dexam etasona), K R d
(carfilzom ib, lenalidom ida, dexam etasona).
T ratam iento de las com plicaciones del M M :
´ - C om prom iso ñseo: m ßs frecuente. 70%  de los pacientes tienen lesiones lëticas y 20%  osteoporosis grave.
Pam indronato o zolendrñnico m ensual no m ayor a 2 aïos de duraciñn puede dism inuir el dolor y las fracturas
patolñgicas. La hipercalcem ia se trata tam biçn con bifosfonatos (zolendrñnico de elecciñn por m ayor duraciñn)
e hidrataciñn. Las fracturas patolñgicas se estabilizan m ediante cirugëa, si se asocian a lesiones extensas la
radioterapia puede ser beneficiosa.

R E C O R D A R : sëndrom e de com presiñn m edular. En el 5%  de los pacientes con plasm ocitom a. Sospechar ante dolor
vertebral, dolor o parestesias en m iem bros inferiores, disfunciñn de esfënteres. Es una em ergencia m çdica y requiere
tratam iento inm ediato con Q T, R T o cirugëa descom presiva.

A nem ia: el 35%  de los pacientes tienen < 9 g/dL de H b, que im pacta en la calidad de vida. El tratam iento se
realiza con EPO  y hierro en caso de ferropenia (causa de fallo de EPO ).
Infecciones: causa m ßs frecuente de m orbim ortalidad en M M . El riesgo es m ayor dentro de los prim eros 2
m eses de tratam iento y en la enferm edad recaëda. La causa de las infecciones no solo es la neutropenia
posterior a quim ioterapia, sino tam biçn la hipogam m aglobulinem ia, la urem ia y los corticoides. Los gçrm enes
responsables suelen ser los encapsulados y los bacilos gram  negativos. Todos deben estar vacunados contra el
neum ococo, la influenza estacional y recibir profilaxis con aciclovir por riesgo de V V Z en pacientes tratados
con bortezom ib. La profilaxis con antibiñticos es controversial.
Enferm edad trom boem bñlica: Los pacientes con M M  tienen riesgo elevado no solo por la enferm edad sino
tam biçn por el tratam iento. Segøn las recom endaciones actuales los pacientes en tratam iento con
inm unom oduladores (talidom ida, lenalidom ida) deben recibir profilaxis con aspirina en ausencia de otros
factores de riesgo y anticoagulaciñn en presencia de otros factores de riesgo.

A M IL O ID O SIS (ver capëtulo correspondiente)

E N FE R M E D A D  D E  W A L D E N ST R Ô M  (E W )
Enferm edad caracterizada por una alta concentraciñn de inm unoglobulina IgM  sanguënea con consecuentes sëntom as
de hiperviscosidad. Predom ina en hom bres m ayores de 65 aïos. Para realizar el diagnñstico es necesario dem ostrar
adem ßs de la presencia de IgM  m onoclonal sçrica de cualquier tam aïo, la presencia de infiltrado linfoplasm ocitario
en m çdula ñsea m ayor del 10%  con expresiñn inm unolñgica tëpica (im portante a la hora de diferenciar de leucem ia
linfoplasm ocëtica y linfom a de cçlulas del m anto).
Los sëntom as tëpicos son secundarios a la hiperviscosidad com o cefalea, visiñn borrosa, parestesias, trastornos
hem orrßgicos, edem a de papila; crioglobulinem ia relacionada; anem ia hem olëtica; linfadenopatëas y
hepatoesplenom egalia. La m ayorëa de los pacientes se presentan con sëntom as inespecëficos com o fatiga, astenia,
pçrdida de peso. Los pacientes que cum plen con los criterios de EW , pero no presentan sëntom as o daïo de ñrgano
blanco se consideran portadores de enferm edad indolente. Se realiza tratam iento a los pacientes sintom ßticos. Los
pacientes que presentan sëntom as de hiperviscosidad requieren plasm afçresis de urgencia, deben evitarse las
transfusiones de glñbulos rojos. A  diferencia del M M  y la am iloidosis el tratam iento de EW  se basa en regëm enes
con rituxim ab, asociado a dexam etasona, ciclofosfam ida (D R C ) o rituxim ab asociado a bortezom ib y dexam etasona
(B R D ) o bendam ustina m ßs rituxim ab (B R ). A lgunos pacientes pueden requerir TA M O  com o parte del tratam iento.
La tasa de respuesta al tratam iento ronda el 60-90% .

SËN D R O M E  PO E M S
Se relaciona con la expresiñn excesiva de citoquinas inflam atorias com o la IL-1, la IL-6, el V EG F y el TN F,
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m ientras que otras inhibidoras com o el TG F-b, se encuentran dism inuidas.

C L ËN IC A : polineuropatëa, organom egalia (hepatom egalia en dos tercios y esplenom egalia en un tercio),
endocrinopatëas (am enorrea e im potencia, ginecom astia, hipotiroidism o, D B T 2 o insuficiencia suprarrenal), M M  y
lesiones cutßneas. El tratam iento es sim ilar al del m ielom a, con plasm afçresis.
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T E M A  7. E N FE R M E D A D  PO R  IG G  4

D E FIN IC IÑ N : entidad inflam atoria caracterizada por lesiones pseudotum orales en uno o varios ñrganos, asociadas
un infiltrado linfoplasm ocitario rico en plasm ocitos IgG  4 positivos, fibrosis estoriform e y, frecuentem ente pero no
siem pre, niveles sçricos elevados de IgG  4.

E PID E M IO L O G ËA : predom inantem ente en hom bres (62 a 83% ), a partir de la quinta dçcada de la vida.

C L ËN IC A : es de presentaciñn subaguda. Los dos hallazgos m ßs frecuentes son las lesiones pseudotum orales y los
fenñm enos alçrgicos (m ßs del 40%  con antecedente de asm a o sinusitis crñnica, atopëa, eccem a o eosinofilia).
Puede com prom eter prßcticam ente cualquier ñrgano: pancreatitis autoinm une, inflam aciñn de glßndulas salivales y
lagrim ales, pseudotum ores de tiroides, de tejido periorbitario, vëa açrea superior; fibrosis retroperitoneal o
m ediastënica; paquim eningitis; nefritis tubulointersticial hipocom plem entçm ica idiopßtica.

D IA G N Ñ ST IC O : el 70%  de los pacientes tienen niveles sçricos elevados de IgG  4. El diagnñstico de certeza se
realiza con la biopsia com patible: infiltrado por cçlulas plasm ßticas IgG  4+ (m ßs de 10 por cam po) y/o la relaciñn
plasm ocitos IgG  4+/plasm ocitos IgG  + m ayor del 50% .

T R A T A M IE N T O :

Prim era lënea: corticoides. El inicio del tratam iento dependerß fundam entalm ente del com prom iso de ñrganos
vitales.
Segunda lënea o m antenim iento de la rem isiñn: azatioprina, m icofenolato m ofetil o M TX . En pacientes
refractarios o con enferm edad recurrente, el rituxim ab podrëa ser de utilidad.
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T E M A  8. M IC R O A N G IO PA T ËA  Y  T R A ST O R N O S PL A Q U E T A R IO S

T R O M B O C IT O PE N IA : <150.000/m m 3.
C onsiderar 4 pasos en el abordaje:

C onfirm ar la trom bocitopenia: pseudo trom bocitopenia por acum ulaciñn de plaquetas.
R ealizar frotis de sangre perifçrica (para descartar alteraciñn de las otras series, anorm alidades plaquetarias).
Evaluar caracterësticas del bazo, presencia de esplenom egalia.
Evaluar caracterësticas de la m edula ñsea.

M E C A N ISM O S

D ism inuciñn de la producciñn
´ - M O  hipocelular: anem ia aplßsica, fßrm acos, alcohol, cirrosis
´ - M O  hipercelular: sëndrom e m ielodisplßsico, leucem ia, anem ia m egaloblßstica grave
´ - M O  reem plazada: m ielofibrosis, neoplasias m alignas hem atolñgicas y sñlidas, enferm edades
granulom atosas.
A um ento de la destrucciñn
´ - Inm unom ediado: prim aria (PTI) y secundaria (infecciones, colagenopatëas, fßrm acos)
´ - N o inm unom ediado: M A H A  (PTT, SU H , C ID ), clopidogrel, vasculitis, preeclam psia/H ELLP, prñtesis
valvulares
D istribuciñn anorm al: secuestro esplçnico, diluciñn.

C A U SA S D E  T R O M B O C IT O PE N IA S M ¿ S IM PO R T A N T E S

PØ R PU R A  T R O M B O C IT O PÇ N IC A  IN M U N E

D estrucciñn de plaquetas de m ecanism o inm unolñgico. Prim aria vs. secundaria (oncohem atolñgica,
reum atolñgica, fßrm acos, infecciones, etc.)
D iagnñstico de exclusiñn: hem ogram a con plaquetopenia aislada (10%  tiene anem ia hem olëtica autoinm une,
sëndrom e de Evans); frotis: plaquetas grandes, M O : m egacariocitos (realizar en m ayores de 60 aïos para
descartar m ielodisplasia). D escartar otras patologëas: serologëas virales (V IH , V H C , V H B , EB V ), A N A ,
prueba de em barazo, TSH , parvovirus, y C M V . Los anticuerpos antiplaquetarios no son øtiles.
C lënica: relaciñn varones/m ujeres 1/3. G eneralm ente asintom ßtica; Inicio insidioso de sangrados
m ucocutßneos. Sangrados m ayores generalm ente con plaquetas < 10.000/m m 3.
Indicaciones de tratam iento
´ - Sangrado grave + <30.000/m m 3.
´ - D iagnñstico reciente + sangrado relevante / diagnñstico reciente + <30.000/ m m 3 / m ßs de 30.000/ m m 3 +
riesgo de sagrado (ølcera pçptica, uso de antiagregantes o anticoagulaciñn, necesidad de cirugëa o
procedim iento invasivo, deportes de contacto).

M anejo terapçutico de PT I

T ratam iento O bservaciones

Prim era
lënea C orticoides: dexam etasona 40 m g V O  x 4 dëas o

prednisona 1 m g/kg/dëa 1-2 sem anas. D ism inuciñn
progresiva hasta 30 dëas

70-90%  respuesta inicial / 20%  rem isiñn
com pleta

Ig E V  1 g/kg/dëa 3 dëas A um ento rßpido del nøm ero de plaquetas /
80%  respuesta inicial

A nti D  75 m cg/kg/dosis Solo R h (D ) positivos no
esplenectom izados

Segunda
lënea Esplenectom ëa 60-70%  rem isiñn m ßs prolongada (aïos)
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R ituxim ab Pacientes con alto riesgo quirørgico o
infeccioso / refractarios a esplenectom ëa /
55%  respuesta, 1 a 2 aïos

A gonistas trom bopoyetina (rom iplostin,
eltrom bopag)

A um ento riesgo de trom bosis

D anazol o Inm unosupresores

M anejo de sangrado grave:

Sangrado grave (cerebral, G I) y < 30.000/m m 3: transfusiñn plaquetaria + Ig EV  (1 g/kg, repetir al dëa siguiente
si <50.000/ m m 3) + corticoides (m etilprednisolona 1 g, 3 dëas) + rom iplostin 500 m cg SC  (repetir en 1
sem ana).
Sangrado refractario: ßcido tranexßm ico (EV  1 gr en 10 m inutos, luego 1 g en 8 horas), ßcido am inocaproico,
factor V III activado.

T rom bocitopenia inducida por heparina (H IT - H eparin induced throm bocytopenia)

T ipo I T ipo II

M ecanism o Efecto directo (no
inm unom ediado)

Inm unom ediado (IgG  vs com plejo FA P4-heparina)

Incidencia 10 ‌ 20% 1 -3%  con heparina no fraccionada / 0 ‌ 0,8%  con H B PM

A pariciñn 1® - 4® dëa de
tratam iento

4® - 10® dëa de tratam iento. Puede aparecer en <24 horas si hubo
sensibilizaciñn previa (dentro de 100 dëas)

D escenso G eneralm ente nunca
<100.000/m m 3

A prox. 50.000/m m 3 G eneralm ente descenso >50%

Secuela N o Eventos trom bñticos 30-50%

M anejo Puede continuar
heparina y seguim iento

Suspender cualquier form a de heparina y anticoagulaciñn con
otro agente

Fisiopatologëa: uniñn de heparina al FP4 -> creaciñn de ―neo-antëgeno‖ -> generaciñn de respuesta inm une ->
form aciñn de autoanticuerpo. Este com plejo produce: 1) uniñn de plaquetas a la porciñn Fc del A c y posterior
activaciñn y agregaciñn, liberando m ßs FP4 y factores procoagulantes (trom bosis). 2) elim inaciñn de la
circulaciñn, especialm ente en lecho esplçnico (trom bocitopenia).
R iesgo: heparina no fraccionada, altas dosis (anticoagulaciñn), sexo fem enino, pacientes postquirørgicos,
m ayor edad.
C lënica: trom bocitopenia a los 4-10 dëas post a exposiciñn (<24 hs si sensibilizaciñn previa - 100 dëas) /
trom bosis 50%  venoso>arterial (TV P, TEP, necrosis cutßnea, IA M , / bajo riesgo de sangrado 6%  / resoluciñn a
los 7 dëas de suspendida heparina
E nfoque diagnñstico: ―4 T Score‖ --> Trom bocitopenia + Tiem po + Trom bosis + oTras causas.
T ratam iento: discontinuar toda adm inistraciñn de heparina y com enzar anticoagulaciñn con agentes no
heparënicos.
´ - A rgatroban (C I si falla hepßtica): B IC  2 m cg/kg/m in, objetivo K PTT 1,5 - 3 veces valor norm al.
´ * Fondaparinux (C I si falla renal): 5 - 10 m g/dëa SC  (ønica dosis diaria).
´ * B ivalirudina: B IC  a 0,15 - 0,2 m g/kg/hora, objetivo K PTT 1,5 - 2,5 veces valor norm al.
Transiciñn a w arfarina:
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´ - N o de inicio por efecto procoagulante tem prano (proteënas C  y S).
´ - C ondiciones: anticoagulaciñn estable con agentes no heparënicos + plaquetas >150.000/ m m 3.
´ - Superposiciñn al m enos de 5 dëas.
´ - Iniciar a dosis bajas (<5 m g/dëa).
D uraciñn anticoagulaciñn: sin trom bosis docum entada 3 m eses; con trom bosis docum entada 6 m eses.
Se contraindica el uso de heparina (o derivados) de por vida
H IT + sangrado o requerim iento de procedim iento invasivo con alto riesgo de sangrado: transfusiñn de
plaquetas + fßrm acos reversores (protam ina); algunos estudios m uestran m ayor riesgo de trom bosis.

M IC R O A N G IO PA T ËA S
Las m icroangiopatëas trom bñticas (M A T) describen a un grupo de patologëas originadas a partir de la lesiñn de la
pared de vçnulas, capilares o arteriolas, que llevan a la producciñn de anem ia hem olëtica m icroangiopßtica +
trom bocitopenia.

Prim arias: PTT, SU H , M A T m icroangiopatëa trom bñtica m ediada por com plem ento, inducida por fßrm acos,
m ediada por trastornos del m etabolism o, m ediada por trastornos en la coagulaciñn.
Secundarias: com plicaciones del em barazo (preeclam psia, H ELLP), H TA  grave, sepsis, cßncer, enferm edades
reum atolñgicas, trasplante, C ID , dçficit grave de vitam ina B 12.
A nem ia hem olëtica m icroangiopßtica: hto bajo, reticulocitos altos, haptoglobina baja, bilirrubina indirecta alta,
LD H  alta, esquistocitos en frotis.

M A T  m ßs frecuentes y de m ayor relevancia

PT T SU H C ID

C lënica Sëntom as de repercusiñn
general
-N eurolñgicos: 1/3 nada, 1/3
confusiñn, cefalea, signos de
foco transitorio, 1/3
convulsiones, A C V , com a.
R N M : im agen com patible
con PR ES (encefalopatëa
posterior reversible).
-G I: dolor abdom inal,
nßuseas, vñm itos, diarrea.
-R enal: 50%  nada, 40%
elevaciñn de creatinina, 10%
IR A
-H em atolñgico: petequias,
raro sangrados

-H istoria de
exposiciñn a anim ales
de granja, consum o
de carne poco cocida,
o agua contam inada.
-D olor abdom inal
intenso, nßuseas,
vñm itos y diarrea que
suele volverse
sanguinolenta.
-Lesiñn renal, anem ia
hem olëtica
m icroangiopßtica y
trom bocitopenia

-A sociada a enferm edades
graves (aguda: sepsis, LM A ,
incom patibilidad-A B O , traum a,
com plicaciones obstçtricas //
C rñnica: cßncer pßncreas,
gßstrico, ovario)
-M anifestaciones clënicas
debidas a daïo de distintos
ñrganos (oliguria/anuria,
hipoxia, com a, hipotensiñn,
paro cardëaco)

Fisiopato D çficit de A D A M TS13,
m etaloproteasa encargada de
clivar los m ultëm eros de
factor de von W illebrand, que
ocasionan agregaciñn
plaquetaria y trom bosis

Toxina SH IG A
(Shigella, E. C oli)
genera alteraciñn del
epitelio y agregaciñn
plaquetaria
exagerada, con
predilecciñn por
G lom çrulo renal

A ctivaciñn exagerada y
desregulada del proceso de
coagulaciñn. D epñsito de
fibrina, con trom bosis de vasos
de pequeïo y m ediano calibre,
consum o de plaquetas y
factores de coagulaciñn.

D gco A ctividad A D A M TS13 <
10%  + Inhibidor (A c)

Serologëa o cultivos
positivos

Trom bocitopenia, TP y K PTT
prolongados, D ëm ero D
elevado, fibrinñgeno bajo.
A guda: sangrado; crñnica:
enferm edad trom boem bñlica

Tratam iento -Plasm afçresis de urgencia
-C orticoides: m eprednisona 1

-Sostçn
(transfusiones,

-Sostçn y causa predisponente.
-R eposiciñn de factores de
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m g/kg/dëa o
m etilprednisolona pulsos 500
m g
-Plasm a fresco: m edida
tem poral (solo si se espera
retraso en plasm afçresis)
-R ituxim ab: enferm edad
grave (com prom iso
neurolñgico grave) que no
responde rßpidam ente a
plasm afçresis + corticoide.
-Plaquetas: solo por sangrado
o procedim ientos invasivo

fluidos, iones,
dißlisis,
antiepilçpticos)
-Eculizum ab en caso
de com prom iso
neurolñgico grave.
-IEC A  en fase post-
aguda, si m antiene IR

coagulaciñn y plaquetas
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T E M A  9. C O A G U L O PA T ËA  E  H IPE R C O A G U L A B IL ID A D

D ebe sospecharse la presencia de una coagulopatëa en pacientes que presentan trastornos de sangrado frecuentes
(habitualm ente en form a de hem atom as profundos espontßneos o ante m ënim os traum atism os, hem artrosis, etc.)
asociados a tiem pos de coagulaciñn prolongados.

D IA G N Ñ ST IC O
K PT T : vëa intrënseca de coagulaciñn (m enos factor V II y X III). O JO  tom a de m uestra contam inada de vëa perifçrica
lavada con heparina.
T P: evaløa vëa extrënseca de coagulaciñn
T T : tiem po que tarda en form ar fibrina el agregado de trom bina a un plasm a citratado.
A dem as, segøn el caso, se pueden realizar: tiem po de sangrëa, estudios de agregaciñn plaquetaria, nivel de actividad
de factores de la coagulaciñn, test especëficos para vW , evaluaciñn de fibrinolisis, inhibidores de la coagulaciñn.

Plasm a corregido: ante la presencia de un tiem po de coagulaciñn prolongado, solicitar la m ediciñn de K PTT
corregido con plasm a norm al. En caso de corregir, se debe sospechar dçficit de factores; en caso de
perm anecer alterado, sospechar la presencia de inhibidores de la coagulaciñn.
D osaje de factores: en la C ID  desciende el valor de todos los factores de la coagulaciñn; en la insuficiencia
hepßtica, el factor V III suele perm anecer norm al; y el factor V  suele ser norm al en el dçficit de vitam ina K
pero no en la insuficiencia hepßtica.

E tiologëa m ßs frecuente segøn el parßm etro alterado

Parßm etro T rastorno

Tiem po de
protrom bina K PTT C ongçnitos A dquiridos

Prolongado Prolongado Fibrinñgeno, deficiencia de
Factor II o V

C ID , insuficiencia hepßtica, inhibidores de
la coagulaciñn

N orm al Prolongado H em ofilias, deficiencia de
von W illebrand (vW )

SA F, inhibidores de la coagulaciñn

Prolongado N orm al D çficit de FV II D çficit vitam ina K , insuficiencia hepßtica,
inhibidores de la coagulaciñn

C aracterësticas de las diferentes coagulopatëas

H em ofilias
‛ H em ofilia A : dçficit de factor X III, ligada al X .
‛ H em ofilia B : dçficit de factor IX .
Se clasifican segøn la actividad de los factores (20%  leve; 5% , m oderada y m enor del 1% , grave).
El diagnñstico se basa en el K PTT prolongado que corrige con plasm a norm al y el dçficit de los factores
correspondientes.
Tratam iento: factores recom binantes, com plejo de protrom bina, desm opresina o crioglobulinas.

Inhibidores de la coagulaciñn
En pacientes con enferm edades autoinm unes, oncohem atolñgicas (linfom as, neoplasias), hem ofilias que
recibieron tratam iento con factores.
H abitualm ente contra el factor V III.
Tratam iento: factor V II recom binante, protom plex, concentrado de factores, inm unosupresores.

T R A ST O R N O S D E  H IPE R C O A G U L A B IL ID A D
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Se asocian con m ayor tendencia a la trom bosis y riesgo de A C V  isquçm ico. Se deben sospechar en pacientes con
com plicaciones trom bñticas recurrentes, a edades tem pranas o sin ningøn desencadenante claro.

E tiologëa

C ongçnitos A dquiridos

- D çficit de antitrom bina III
- D çficit de proteëna C
- D çficit de proteëna S
- Factor V  Leiden. M utaciñn del factor V :
Q 506 o del factor V  Leiden
- M utaciñn del gen protrom bina 20210
- H iperhom ocisteinem ia
- N iveles elevados de factor V III
- D isfibrinogenem ia trom bñtica

- Em barazo
- Inm ovilidad
- Traum a
- Postoperatorio
- A nticonceptivos orales
- Sëndrom e antifosfolipëdico
- M alignidad
- Sëndrom e nefrñtico

C lënica
A nte una com plicaciñn trom boem bñlica, considerar en la anam nesis y el exam en fësico la bøsqueda de trastornos
congçnitos y adquiridos. Los trastornos protrom bñticos congçnitos deben sospecharse ante la presencia de:

A ntecedente fam iliar de trom bosis,
Trom bosis recurrente,
Trom bosis antes de los 50 aïos,
Trom bosis idiopßtica (sin factores precipitantes identificados),
Trom bosis en sitios poco frecuentes: cerebral, m esentçrica, portal, venas hepßticas,
A sociaciñn de trom bosis venosa y arterial,
Pçrdidas fetales recurrentes.

D iagnñstico

Solicitar dosaje de antitrom bina III, proteëna C  y S, factor V  de Leyden, m utaciñn de protrom bina, valores de
hom ocisteinem ia, anticuerpos anticardiolipinas y anticoagulante løpico.
Los valores de A T III, proteëna C  y S pueden estar dism inuidos durante el episodio agudo por lo que se debe
esperar al m enos dos sem anas para su m ediciñn. N o realizar durante el em barazo: grandes posibilidades de
falsos negativos. Si la m ediciñn se realiza por biologëa m olecular no se alteran. N o se recom ienda realizar
estudios durante A C O : falsos positivos de A c løpico, Proteina C  y S bajas (al ser dependientes de vitam ina K ).
C onsiderar la m ediciñn de la m utaciñn de JA K  2 en caso de sospecha de sëndrom e m ieloproliferativo,
especialm ente ante la presencia de Sëndrom e de B udd-C hiari.
En personas de edad avanzada con trastornos trom bñticos sin causa aparente se debe considerar la presencia de
m alignidad y realizar el rastreo indicado segøn la edad del paciente.

T ratam iento
Los pacientes con trastornos protrom bñticos congçnitos deben ser rem itidos a un especialista.
C onsiderar la anticoagulaciñn preventiva ante situaciones protrom bñticas.

T rastornos de la coagulaciñn congçnitos

T rastorno D escripciñn

Enferm edad
de von
W illebrand

Trastorno m ßs frecuente, por deficiencia o anom alëa del factor vW ,
C lënica: principalm ente hem orragias m ucocutßneas, 10%  gastrointestinales, m enos frecuente
m usculares o hem artrosis.
D iagnñstico: tiem po de sangrëa prolongado, dism inuciñn del factor vW  antigçnico.
Tratam iento: - antifibrinoliticos (hem orragias leves),
D D A V P (D  am ino arginina vasopresina): solo en situaciñn basal sin hem orragia,
m onitorizando tiem po de hem orragia, K PTT Factor vW . R espuesta positiva: aum ento de 2 a 5
veces del factor de vW .

219



Tratam iento sustitutivo con hem oderivados: para m antener el factor vW  elevado en form a
continua (cirugëas).

H em ofilias - H em ofilia A : deficiencia factor V III (m ßs frecuente).
- H em ofilia B : deficiencia del factor IX .
C lënica: dißtesis hem orrßgicas afectan sobre todo a articulaciones, m øsculos, sistem a
genitourinario y SN C . Las hem orragias m ßs frecuentes (75% ) son las articulares. Se
acom païan de inflam aciñn y dolor.
D iagnñstico: K PTT prolongado, TP norm al.
Tratam iento
- Farm acolñgico: ßcido tranexßm ico: 0,25 m g/kg cada 6 a 8 horas y EA C A  (ßcido epsilon-
am ino-caproico) 4 g cada 4 a 6 horas, D D A V P 0,3 ug EV  increm enta FV III 2 a 3 veces
(hem orragias leves).
- Sustitutivo: H em ofilia A : concentrados factor V III recom binante.
H em ofilia B : factor IX  altam ente purificado (25 ‌ 50 U /kg cada 12 a 24 horas).

D çficit de
fibrinñgeno

- M as frecuentes las deficiencias funcionales, 45%  hem orragias, 10%  trom bosis.
- Prolongaciñn del TT con fibrinñgeno plasm ßtico norm al.
- A fibrinogenem ia: hem orragia grave, al m om ento del corte del cordñn um bilical.
- H ipofibrinogenem ia: asintom ßtica.
D iagnñstico: cuantificaciñn de fibrinñgeno.
Tratam iento: concentrado de fibrinñgeno, entre 1 y 2 g cada 8 a 12 horas.

D eficiencia
del factor II

C oagulopatëa rara.
Tratam iento: Protrom bina: 20-30 U /K g, m antenim iento 5 U /K g cada 24 horas.

D eficiencia
del factor V

H em orragia en hom ocigotos.
T ratam iento: plaquetas en graves y PFC  a 15 m g/kg cada 12 horas.

D eficiencia
del factor
V II

El nivel plasm ßtico hem ostßtico es de 10 a 15 U /dL.
Elevada incidencia de hem orragia cerebral.
Tratam iento: factor V II activo recom binante 20 ug/kg cada 6 horas.

D eficiencia
del factor X

N ivel hem ostßtico sëm il a factor V II, tratam iento con PFC  a 15 m g/kg cada 12 horas.

D eficiencia
del factor
X III

H em orragia y pruebas de coagulaciñn norm ales. Se estudia la solubilidad coßgulo en urea.
H em orragias del cordñn um bilical, retraso en la cicatrizaciñn y abortos a repeticiñn.
Tratam iento: concentrados factor X III 10-20 U /kg.

T rastornos de la coagulaciñn adquiridos

T rastorno D escripciñn

D çficit de
vitam ina K

C ausas
- Fßrm acos: cum arënicos, sulfam idas, beta lactßm icos y A TB  de am plio espectro.
- H epatopatëas: con descenso de inhibidores de la coagulaciñn, hiperfibrinolisis y
alteraciones plaquetarias.
- Falta aporte de vitam ina K : por carencia o esterilizaciñn intestinal.
- H ipocoagulabilidad del reciçn nacido: por dçficit aporte o inm adurez hëgado.
-Falta de absorciñn: fëstulas biliares, colestiram ina, espruç, enterocolitis.
- D çficit transporte: hipertensiñn portal.
C lënica: equim osis, hem atom as, hem orragias en m ucosas, hem aturia, hem artrosis.
D iagnñstico: prolongaciñn del TP y K PTT, dism inuciñn de los factores dependientes de la
vitam ina K .
Tratam iento: 5-10 m g de vitam ina K  EV . Si sangrado m asivo; 2,5 a 25 m g V O  si no hay
evidencia de sangrado.
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Enferm edad
hepatocelular

Provoca hiperfibrinolisis, trom bocitopenia, dism inuciñn de factores de sëntesis en el
hëgado.
C lënica: m enos grave por com pensaciñn de factores y enzim as.
D iagnñstico: TP prolongado, K PTT norm al o prolongado, aum ento PD F y D D .
Tratam iento: vitam ina K  si hay dçficit, crioprecipitados en situaciones graves, D D A V P
(0,3 ιg/kg).

A nticoagulantes
circulantes

A nticuerpos de proteënas de la hem ostasia: anticoagulante antitrom bënico en el tratam iento
con heparina o en politransfundidos. Es caracterëstica la ausencia de hem ostasia en el
tratam iento sustitutivo, se observa una alteraciñn en el coagulogram a que no corrige al
m ezclar el plasm a del paciente con plasm a norm al.
Tratam iento: control de la hem orragia y erradicaciñn del inhibidor con concentrados de
factor hum ano o recom binante.
- A nticoagulante løpico: 10-25%  LES, im pide coagulaciñn in vitro.
- Produce prolongaciñn del K PTT y del TP que no corrige con plasm a norm al, pero së con
la adiciñn de fosfolëpidos plaquetarios.

A m iloidosis - C on dçficit de factor X  por su afinidad por am iloide.
- Las dißtesis hem orrßgicas se controlan con crioprecipitados.

C oagulaciñn
intravascular
disem inada

G eneraciñn extensa de trom bina y fibrina; consum o de factores de coagulaciñn y
plaquetas.
C lënica: hem orragia 80% , trom bosis, necrosis de tejidos y disfunciñn orgßnica.
D iagnñstico: consum o de plaquetas y factores de coagulaciñn, apariciñn de PD F y D D
descenso de fibrinñgeno, (TP, K PTT, TT prolongados).
- H em ñlisis m icroangiopßtica: esquistocitos y esferocitos.
Tratam iento
- D ißtesis hem orrßgica: concentrados de plaquetas.
- A ntitrom bina: C ID  asociada a sepsis y shock.
- H eparina en el desarrollo C ID  de form a aguda (em bolia de liquido am niñtico, feto
m uerto y retenido).

E nferm edades protrom bñticas

T R A ST O R N O G E N E R A L ID A D E S C U A D R O
C L ËN IC O D IA G N Ñ ST IC O T R A T A M IE N T O

D çficit de
antitrom bina III

Proteëna no
dependiente de la
vitam ina K . A ctøa
sobre: X IIa, X Ia,
IX a, X a y
trom bina,
neutralizßndolos
en form a
irreversible.
Incidencia: entre 1
en 2000 y 1 en
5000.

Episodios
espontßneos de
trom bosis y
em bolia
pulm onar.
A um entan con
factores de
riesgo com o
cirugëa,
em barazo.

D eterm inaciñn de la
actividad del cofactor
de heparina de la
antitrom bina III.

A ntitrom bina III
exñgena
hum ana en
m ujeres
em barazadas
con deficiencia
hereditaria.

D çficit de proteëna C Proteëna K
dependiente.
D e 5 a 10 veces
m ßs frecuente en
pacientes con
TV P.

TV P recurrente
(63% ), TEP
(40% ). 
A celera la
enferm edad de
pequeïos vasos.

Inm unolñgico: ELISA ,
radioinm unoensayo,
electroinm unoensayo.
Funcional: con
sustrato crom ogçnico.

- C oncentrado
de proteëna C .
-
A nticoagulaciñn
con heparina en
la fase aguda y
oral para evitar
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la recidiva
trom bñtica.

D çficit de proteëna S Proteëna K
dependiente.
A utosñm ica
dom inante.
R iesgo aum entado
de trom bosis en
hom bres
fum adores.

TV P recurrente.
A C V  isquçm ico.

El 60%  de proteëna S
circula unida con la
proteëna C 4b, debe ser
cuantificada m ediante
enzim oinm unoanßlisis.

H eparina
seguido de
w arfarina por 6
m eses, puede
ser por tiem po
indefinido
segøn contexto
clënico

Factor V  de Leiden M utaciñn en la
posiciñn de
arginina por
glutam ina.
D efecto
trom bofëlico
aislado m ßs
frecuente.
Prevalencia del 5
al 20% , aum enta
con la edad.

Trom bosis
venosas
centrales.
80%  trom bosis
venosas en el
em barazo.

Prueba con K PTT
m odificado utilizando
plasm a con dçficit de
F V  o con plasm a
pobre en plaquetas.

H N F 5.000 U
SC  3 veces al
dëa o H B PM
2.500 U  diarias.
C onsiderar rotar
a V O .
Tratam iento de
por vida.

M utaciñn del gen
protrom bina 20210

D ependiente de la
vitam ina K .
Frecuente
asociaciñn con
m utaciñn factor V
Leiden.

Enferm edad
trom boem bñlica.
Trom bosis
asociada al
em barazo. TV P
recurrente.

A nßlisis de A D N  con
PC R .

H N F 5.000 U
SC  3 veces al
dëa o H B PM
2.500 U  diarias.
C onsiderar rotar
a V O , de por
vida.

H iperhom ocisteinem ia Es un am inoßcido,
actøa en el
m etabolism o de
m etionina.
Las deficiencias de
vitam inas B 6, B 12
y folato elevan su
concentraciñn.

Favorece la
trom bosis y la
ateroesclerosis.
Trom bosis
venosas.

D etecciñn del defecto
por PC R  o m ediciñn
de hom ocisteëna post
ingesta de m etionina.

H eparina
seguido de
w arfarina por 6
m eses.
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T E M A  10. T R A SPL A N T E  D E  M Ç D U L A  Ñ SE A

El trasplante de cçlulas m adre hem atopoyçticas es un procedim iento com plejo que consiste en adm inistrar por vëa
intravenosa cçlulas m adre hem atopoyçticas a un individuo cuyos sistem as hem atopoyçtico e inm unitario han sido
ablacionados m ediante agentes citotñxicos e inm unosupresores (rçgim en de acondicionam iento), con el objetivo de
elim inar una enferm edad hem atolñgica m aligna o aplasia.

A logçnico (T A L O ) A utñlogo
(T A M O )

R elaciñn donante - receptor Inm unolñgicam ente
distinto

El donante es
receptor

Enferm edad injerto contra huçsped (EIC H ) - efecto injerto versus
tum or (IV T) - necesidad de inm unosupresiñn

SI N o

R iesgo de contam inaciñn del injerto con tum or N o Si

R iesgo de recidiva M ßs bajo M ßs alto

M ortalidad relacionada M ßs alta M ßs baja

Indicaciones LM A , LLA , SM D ,
LM C

M ielom a,
A m iloidosis,
LH , LN H

SE L E C C IÑ N  D E L  D O N A N T E  Y  FU E N T E S D E  C Ç L U L A S M A D R E

Se realiza histocom patibilizaciñn del paciente y los fam iliares: tipificaciñn de H LA  - A , -B , -C , y -D R  (cada uno con
2 alelos, 8 antëgenos principales)

D onante histoidçntico relacionado (D R ): situaciñn ideal con coincidencia en 6 de 6 alelos, m enor riesgo de EIC H
y falla del injerto.

D onante histoindçntico no relacionado (D N R ): segunda opciñn. C oincidencia 8 de 8 alelos, sim ilar m ortalidad que
con D R , m ßs incidencia de EIC H .

D onante haploidçntico (D H ): Ej.: padre, hijo. M ßs riesgo de EIC H  y falla del injerto. R ßpida accesibilidad en caso
de urgencia.

C on cada m ism atch (falta de coincidencia) de un alelo de H L A  dism inuye 10%  la supervivencia a 5 aïos.

Fuente de cçlulas m adre

Sangre perifçrica C ordñn um bilical M çdula ñsea

T çcnica A fçresis de cçlulas C D  34 +
de sangre perifçrica previa
estim ulaciñn G -C SF
(filgrastim ) o inhibidor de
C X C R 4 (plerixafor)

Se obtiene por punciñn de la
vena um bilical, se extraen 70 a
120 m L. El volum en lim itado
hace que el nøm ero total de
cçlulas progenitoras
hem atopoyçticas (C PH ) sea
pequeïo.

Fuente original de las
(C PH ). La extracciñn
se realiza en
quirñfano bajo
anestesia general o
epidural.
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V entajas A ccesible, rßpido. Engrafm ent
m ßs rßpido. M ayor efecto
IV T.

M enor incidencia de EIC H .
C oincidencia H LA  m enos
estricto.

M enor incidencia de
EIC H  que sangre
perifçrica.

D esventajas M ayor incidencia de EIC H  (se
m ovilizan adem ßs cçlulas L y
T). A  veces, falla de
recolecciñn con necesidad de
varias sesiones.
C ontam inaciñn con tum or en
TA M O .

Engrafm ent lento. Poca
accesibilidad.

D olor en sitio de
punciñn, fatiga,
cam bios transitorios
en el recuento celular
del donante
(dism inuciñn de hasta
3 gr/dL de H b).

La fuente de las cçlulas progenitoras hem atopoyçticas no cam bia la supervivencia global, el tiem po libre de enferm edad o
la m ortalidad relacionada al trasplante.

R E G ËM E N E S D E  A C O N D IC IO N A M IE N T O
M ieloablativo: se adm inistra un agente o com binaciñn de estos con el objetivo de generar aplasia en la m çdula ñsea
del receptor. La pancitopenia profunda aparece dentro 1 a 3 sem anas de la adm inistraciñn del rçgim en. Es
usualm ente irreversible y fatal si no sucede el trasplante. Ejem plos: ciclofosfam ida altas dosis m ßs irradiaciñn
corporal total (IC T); esquem a B EA M  (carm ustina, etopñsido, citarabina y m elfalßn); fludarabina y busulfßn entre
otros.
N o m ieloablativo: causa m ënim a citopenia, pero linfopenia significante, por së sola no genera aplasia. El trasplante
cuando se realiza, presenta efecto m ieloablativo por las cçlulas T donante que elim inan las cçlulas hem atopoyçticas
del receptor. Ejem plos: dosis bajas de IC T m ßs fludarabina, dosis bajas de IC T m ßs tim oglobulina. Se utiliza para
lograr m ayor efecto IV T y en pacientes aïosos quienes no tolerarëan la quim ioterapia m ieloablativa.
Intensidad reducida: no cum plen criterios de anteriores. C ausan citopenias prolongadas que pueden resultar en alta
m orbim ortalidad.

C om plicaciones

Preengraftm ent
(0-30 dëas)

Postengraftm ent
tem prano

(30 - 100 dëas)

Postengraftm ent tardëo
( > 100 dëas)

C om prom iso
barrera /
inm unolñgico

M ucositis, catçteres,
neutropenia

EIC H  agudo +
inm unosupresores
Linfopenia, >
hipogam m aglobulinem ia

EIC H  crñnico +
inm unosupresores
H ipogam m aglobulinem ia,
> linfopenia

Infecciones
bacterianas

B G N , C G P, C lostridium B G N , C G P, C lostridium B acterias encapsuladas

Infecciones
m icñticas

C ßndida, A spergillus A spergillus tardëo A spergillus tardëo

Infecciones
virales

H SV , A denovirus, Sincitial,
B K

C M V , V V Z, B K , H V V
6, A denovirus, Sincitial

C M V , V V Z, JC , B K ,
H V V 6, V EB

Infecciones
parasitarias

P. jirovecii,
Toxoplasm a,
Strongyloides

P. jirovecii, Toxoplasm a
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R elacionado
al tratam iento

Pancitopenia, m ucositis,
alopecia, enferm edad
venooclusiva, cistitis
hem orrßgica, neum onitis
intersticial idiopßtica

H ipogonadism o,
infertilidad,
hipotiroidism o, deterioro
de funciñn ventricular,
IC C , neoplasias
secundarias

Sëndrom e de engraftm ent: 7-10%  de TA M O , 7-11 dëas posterior al trasplante. Por m ecanism o de leak capilar e
inflam aciñn se produce fiebre, rash m ßculo-papular, disnea, aum ento de peso, edem a de pulm ñn no cardiogçnico e
hipoxem ia.

N eum onitis intersticial idiopßtica: 10%  dentro de los 4 m eses del trasplante. C uadro de daïo alveolar difuso. M al
pronñstico, m ortalidad de 70% . Tratam iento con corticoides a altas dosis.

E nferm edad injerto contra huçsped (E IC H ): ocurre cuando los L y T del graft no histoidçntico atacan los tejidos
del receptor al no reconocer el com plejo m ayor de histocom patibilidad com o propio. Las m anifestaciones clënicas
del EIC H  agudo (< 100 dëas del TA LO ) incluyen rash m aculopapular, dolor abdom inal con nßuseas, vñm itos y
diarrea, aum ento de bilirrubina; el EIC H  crñnico (> 100 dëas de TA LO ) presenta liquen plano, sëntom as sicca,
ølceras del tracto digestivo, bronquiolitis obliterante. El tratam iento del EIC H  agudo incluye corticoides en altas
dosis, m ientras que el crñnico se dan dosis m antenidas de inm unosupresores (inhibidor de calcineurina, M TX ,
corticoides).

Sëndrom e de obstrucciñn sinusoidal: 10%  en TA LO . C uadro de insuficiencia hepßtica secundario a lesiñn
citotñxica de vçnulas hepßticas. Tratam iento: defibrotide.
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C A PËT U L O  V I. O N C O L O G ËA

Incidencia y m ortalidad de los distintos tipos de cßncer en E E .U U .

Incidencia M ortalidad

H O M B R ES M U JER ES H O M B R ES M U JER ES

Prñstata M am a Pulm ñn Pulm ñn

Pulm ñn Pulm ñn Prñstata M am a

C olon y recto C olon y recto C olon y recto C olon

V ëa urinaria Ø tero Leucem ias y linfom as Leucem ias y linfom as

Linfom as y leucem ias Leucem ia y linfom as Pßncreas Pßncreas

M elanom a O vario Estñm ago O vario

Pßncreas M elanom a O rofaringe Ø tero

Estñm ago Pßncreas M elanom a O rofaringe

O rofaringe M elanom a

T E M A  1. M E L A N O M A

D E FIN IC IÑ N : proliferaciñn m onoclonal de m elanocitos.

E PID E M IO L O G ËA : representa el 5%  de los cßnceres de piel. Su incidencia anual es de 25 cada 100.000 hom bres y
de 17 cada 100.000 m ujeres (EEU U ).

FA C T O R E S D E  R IE SG O

R adiaciñn ultravioleta U V A  y U V B .
A ntecedente de quem aduras solares.
A ntecedente personal de m elanom a.
N evos con form as irregulares, de m ßs de 6 m m  de diam etro, de varios colores.
N evos con cam bios recientes.
N evos displßsicos.
N evos congçnitos.
N øm ero elevado de nevos (alto riesgo si m ßs de 50 nevos de m ßs de 2 m m  de dißm etro).
Fenotipo claro.
Inm unosuprim idos.
Edad avanzada.

C lasificaciñn clënica
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T ipo L ocalizaciñn E dad
(aïos)

T iem po de
supervivencia

Frecuencia y
pronñstico

C aracterësticas

Lentigo
m aligno

Sitios de exposiciñn
solar: regiñn m alar
y tem poral.

70 5 a 20 aïos
o m ßs.

4-15% Lesiñn precursora: lentigo
m aligno (3-6 cm . Presente
10-15 aïos antes)

Extensivo
superficial

R egiñn superior de
espalda y M M II
(m ujer)

40-
50

1 a 7 aïos. 70%  B uen
pronñstico.

Lesiñn plana y
sobreelevada, >6 m m  de
dißm etro, de varios
colores y con bordes
irregulares

N odular C ualquiera 40-
50

M eses,
m enos de 5
aïos.

15-20%
Peor pro-
nñstico.

Form a nodular. R ßpido
crecim iento (sem anas o
m eses). Se ulcera y sangra

A cral
lentiginoso

Palm as y plantas,
subungueal
(H utchinson) y
m ucosas

60 1 a 10 aïos. 2-8% Lesiones planas

C L ËN IC A

C recim iento radial: aum enta de tam aïo (excepto nodular), bordes irregulares, cam bio de coloraciñn.
C recim iento vertical.
Signos tardëos: ulceraciñn, sangrado y dolor.

R E C O R D A R : SIG N O S D E  A L A R M A  = A B C D E
A : A sim etrëa.
B : B ordes irregulares.
C : C olor cam biante.
D : D ißm etro m ayor de 6 m m .
E : Evoluciñn: cam bios de tam aïo, form a, color o nueva lesiñn.

D IA G N Ñ ST IC O : biopsia

Excisional: SIE M PR E  que se pueda. M argen de 1 a 2 m m .
Incisional o biopsia por punch: en zona m ßs oscura o m ßs elevada si la lesiñn se encuentra en un sitio
―cosm çticam ente sensible‖.

D IA G N Ñ ST IC O  D IFE R E N C IA L

C arcinom a basocelular
M icosis fungoide

E ST A D IFIC A C IÑ N  Y  PR O N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: hem ogram a y plaquetas, hepatogram a, funciñn renal, LD H .
2. R x de tñrax, TC  de tñrax.
3. R N M  de cerebro: si paciente presenta M TS a distancia.
4. C onsiderar PET si estadio m ayor o igual a III.

E stadificaciñn del m elanom a
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E stadio de C lark E spesor de B reslow

I: N o com prom ete la basal ←1 m m

II: D erm is papilar 1-2 m m

III: Interfase - derm is papilar - reticular 2-4 m m

IV : D erm is reticular

V : Tejido celular subcutßneo >4

E stadios clënicos (A JC C )

T X : El tum or prim ario no puede ser evaluado
T O : N o hay evidencia de tum or prim ario
T is: T in situ, N O , M O
IA : T1a, N O , M O
IB : T1b - T2a, N O , M O
IIA : T2b - T3a, N O , M O
IIB : T3b - T4a, N O , M O
IIC : T4b, N O , M O
III: N 1, N 2, N 3, M O
IV : M 1 a, b, c

Factores de m al pronñstico

U lceraciñn.
Elevada tasa m itñtica: m ßs de 20 m itosis por m m .
Lesiones satçlite y M TS en trßnsito (a m ßs de 2 cm  del tum or prim ario).
D ism inuciñn de linfocitos en tum or prim ario (regresiñn).
Invasiñn perineural, com prom iso de m ayor nøm ero de ganglios.
65 aïos, EC O G  alto, antecedente de Q T.
M elanom a en palm a, planta, subungueal o m ucoso.
M TS a distancia (de m ejor a peor pronñstico): piel, TC S, ganglios, pulm ñn, hëgado, bazo, SN C .
A lgoritm o gençtico: dism inuciñn de A TF2, p21, beta catenina y aum ento de p16 y fibronectina.

T R A T A M IE N T O

C irugëa excisional: los m ßrgenes de los tum ores con espesor de B reslow  m enor de 1 m m  deben ser de 1 cm ;
en los tum ores de m ßs de 1 m m  de espesor de B reslow , debe ser de 2 cm . Incluir TC S.
G anglio centinela: si el espesor de B reslow  es m ayor de >1m m  y existen factores de m al pronñstico, se debe
obtener un ganglio centinela.
L infadenectom ëa: si adenopatëas clënicas o ganglio centinela positivo. Todos los pacientes con m elanom a
cutßneo avanzado deben determ inar la presencia o ausencia de una m utaciñn del controlador en el sitio V 600
en B R A F. Las m utaciones activadoras en B R A F estßn presentes en aproxim adam ente 40 a 60%  de los
m elanom as avanzados, Tam biçn se deben considerar las pruebas de N R A S en pacientes con B R A F de tipo
salvaje. Las m utaciones en c-kit se observan en aproxim adam ente el 15 al 20 %  de los pacientes con acral o
m elanom as de la m ucosa y en un m enor porcentaje de m elanom as surgen en ßreas de daïo crñnico de la piel.
G rado IA  sin m utaciñn V 600 B R A F: anticuerpo anti-PD -1 (nivolum ab, pem brolizum ab), IL2
G rado IV  sin m utaciñn del B R A F, M E K , o K IT : com binar un anti PD 1 com o pem brolizum ab, nivolum ab
con ipilim um ab.
C on B R A F m utado: vem urafenib o dabrafenib a la progresiñn se puede com binar con un inhibidor
descendente de M EK  (dabrafenib m ßs tram etinib o vem urafenib m ßs cobim etinib)
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Q uim ioterapia en estadio M 1c y L D H  elevada: carboplatino, paclitaxel y bevacizum ab.
M utaciñn activadora de K IT : un inhibidor de K IT tal com o im atinib.
M etßstasis cutßnea, subcutßnea o nodal con una afectaciñn visceral lim itada: terapia intralesional con
talim ñgeno laherparepvec (un virus herpes sim ple oncolëtico atenuado que contiene el gen del factor
estim ulante de las colonias de m acrñfagos granulocitos).

PR E V E N C IÑ N

Protecciñn solar FPS m ayor o igual a 30, educaciñn.
C ontrol derm atolñgico (si factores de riesgo): una o dos veces al aïo.
A utoexam en de lunares.

M O N IT O R E O
TC  de tñrax, abdom en y pelvis cada 3 m eses durante los 2 prim eros aïos m ßs R N M  cerebro cada 6 m eses.
Tanto la TC  com o la R N M  se repiten cada seis m eses durante el aïo 3 y luego anualm ente hasta el aïo 5. D espuçs
del aïo 5, se controla solo con una radiografëa de tñrax.
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T E M A  2. C ¿ N C E R  D E  PU L M Ñ N
Principal causa de m uerte por cßncer (31%  en varones y 26%  en m ujeres).
Segundo cßncer m ßs frecuente, tanto en hom bres com o en m ujeres.
M ßxim a incidencia entre los 55 y 65 aïos.

T ipos de cßncer de pulm ñn

T ipo histolñgico de tum or Frecuencia
(% )

T asa de supervivencia a 5
aïos

A denocarcinom a (incluyendo variedad
bronquiloalveolar)*

32 17

C arcinom a escam oso* 29 15

C arcinom a m icrocëtico (cçlulas en avena, SC LC ) 18 5

C arcinom a de cçlulas grandes* 9 11

C arcinoide 1 83

C arcinom as sin especificar 11 N o disponible

SC LC : sm all cell lung cancer, carcinom a pulm onar m icrocëtico.
*Tam biçn denom inados N SC LC : non-sm all cell lung cancer, carcinom a pulm onar no m icrocëtico.

El adenocarcinom a es m ßs frecuente en m ujeres, m enores de 45 aïos y no fum adores. El carcinom a escam oso y el
m icrocëtico suelen ser de localizaciñn central, m ientras que el adenocarcinom a y el carcinom a m acrocëtico se
localizan en la periferia.

E T IO L O G ËA : el riesgo relativo de cßncer de pulm ñn es 13 veces m ayor en fum adores activos y 1,5 veces en
fum adores pasivos.
O tros factores de riesgo: toxinas am bientales com o asbesto o arsçnico, radiaciones, fibrosis pulm onar, V IH .

C L ËN IC A

El cßncer de pulm ñn suele dar sëntom as cuando ya es de alto grado y esta avanzado, y la chance de curaciñn
suele ser m ßs baja.
Sëntom as de presentaciñn m ßs frecuentes:
´ - Tos (50-75% )
´ - H em optisis (25-50% )
´ - D isnea (25% )
´ - D olor de pecho (20% )
Tum ores de localizaciñn central: tos, hem potisis, sibilancias, estridor, disnea, neum onitis pos obstructiva.
Tum ores de localizaciñn perifçrica: dolor, tos, disnea de causa restrictiva, absceso pulm onar.
Por disem inaciñn regional del tum or: obstrucciñn traqueal, disfagia, ronquera, elevaciñn del hem idiafragm a,
generalm ente producido por carcinom a escam oso. Se m anifiesta com o dolor (en el hom bro), sëndrom e de
H orner y puede dar atrofia de m øsculos de la m ano, disnea, Sëndrom e de H orner.
Sëndrom e de Pancoast: es consecuencia de la extensiñn local de un tum or localizado en el vçrtice pulm onar
que afecta al octavo nervio cervical y al prim ero y segundo torßcicos.
Sëndrom e de vena cava superior.
Taponam iento, arritm ias o insuficiencia cardëaca por extensiñn pericßrdica y cardëaca.
D erram e pleural.
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D isem inaciñn linfßtica por el pulm ñn con hipoxem ia y disnea.
M TS extratorßcicas: cerebrales (cefalea, nßuseas y dçficit neurolñgico), ñseas (m ßs frecuente de carßcter
osteolëticas, dolor y fracturas patolñgicas), hepßticas, invasiñn de M O  (citopenias o leucoeritroblastosis),
com presiñn m edular, suprarenales.
Sëndrom es paraneoplßsicos:
´ ‛ Fiebre, anorexia, caquexia, pçrdida de peso, inm unosupresiñn.
´ ‛ H ipercalcem ia: secreciñn ectñpica de PTH  (carcinom a escam oso) e hipercalcem ia por m etßstasis ñseas.
´ ‛ El carcinom a m icrocëtico puede producir: SIH A D , secreciñn ectñpica de A C TH , sëndrom e de Eaton-
Lam bert.
´ ‛ Periostitis, acropaquia.
´ ‛ Sëndrom es neurolñgicos: neuropatëa perifçrica, degeneraciñn cerebelosa subaguda, degeneraciñn cortical,
polim iositis.
´ ‛ Trom boflebitis venosa m igratoria, endocarditis trom bñtica no bacteriana, C ID , anem ia.

D IA G N Ñ ST IC O : ante la presencia de signos y sëntom as sugestivos de cßncer de pulm ñn se debe obtener
diagnñstico histolñgico con alguno de los siguientes m çtodos: biopsia transbronquial; biopsia ganglionar por
m ediastinoscopëa; biopsia percutßnea de adenopatëa o de lesiñn pleural, con aguja fina dirigida por TC  o
toracocentesis para bøsqueda de cçlulas tum orales. En los tum ores centrales biopsia por broncoscopëa y en lo
perifçricos punciñn guiada por TC .

R E C O R D A R : la TC  de tñrax de baja radiaciñn es øtil para el rastreo cßncer de pulm ñn en pacientes de alto riesgo.

E ST A D IFIC A C IÑ N
C ßncer de pulm ñn no m icrocëtico
A l m om ento del diagnñstico el 33%  de los pacientes presenta M TS a distancia.

E stadificaciñn del cßncer de pulm ñn

E stadëo D escripciñn T N M Supervivencia a los 5 aïos

E stadëo
clënico

E stadëo quirørgico-
patolñgico

IA IA 1: T1a (m i) N 0 M 0/T1a
N 0 M 0
IA 2: T1b N 0 M 0
IA 3: T1c N 0 M 0
T1B : T2a N 0 M 0

61 67

IB T2a N 0 M 0 38 57

IIA T2b N 0 M 0 34 55

IIB T1a-c N 1 M 0
T2a N 1 M 0
T2b N 1 M 0
T3 N 0 M 0

24

22

39

38

IIIA T1 a-c, N 2 M 0
T2 a o b N 2 M 0
T3 N 1 M 0
T4 N 0 M 0
T4N 1 M 0

13

9

23

25
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IIIB T1 a -c N 3 M 0
T2 a o b N 3 M 0
T3 N 2 M 0
T 4 N 2 M 0

3

7

<3

<5

IIIC T3 N 3 M O
T4 N 3 M 0

IV  A : C ualquier T cualquier N
M 1a/M 1b

C ualquier T cualquier N
M 1a/M 1b

1 <1

IV  B C ualquier T cualquier N
M 1c

D escripciñn del estadio tum oral (T )

T 0: sin evidencia de tum or prim ario
T X : tum or prim ario que no puede ser evaluado, o tum or certificado por la presencia de cçlulas m alignas en el
esputo o lavado bronquial pero no visualizado por im ßgenes o broncoscopëa.
T IS: carcinom a in situ.
T 1: tum or de m enos de 3 cm  en su dißm etro m ayor, rodeado por pulm ñn o pleura visceral, sin evidencia
broncoscñpica de invasiñn m ßs proxim al del bronquio lobar (no en bronquio principal).
T1a(m i): adenocarcinom a m ënim am ente invasivo
T1a: tum or ← 1 cm  dißm etro
T1b: tum or >1 cm  pero ← 2cm  de dißm etro
T1c: tum or >2cm  pero ← 3cm
T 2: tum or con cualquiera de los siguientes: m ßs de 3 cm  de dißm etro m ayor; com prom iso de bronquio
principal, a m ßs de 2 cm  distales de la carina; invasiñn de la pleura visceral; asociado con atelectasia o
neum onitis obstructiva, extendido hasta el hilio pero que no com prom ete al pulm ñn entero.
T2a: tum or > 3 cm  pero ← 4 cm
T2b tum or >4cm  pero ← 5 cm
T 3: tum or >5 cm  pero ← 7 cm  o asociado con nñdulos en el m ism o lñbulo, o que invade pared torßcica
(incluye pleura parietal y sulcus), nervio frçnico, pericardio parietal.
T 4: tum or > 7 cm  o asociado a otra tum oraciñn en otro lobulo ipsilateral o invade diafragm a, m ediatino,
corazñn, grandes vasos, traquea, nervio laringeo recurrente, esofago, cuerpos vertebrales y carina o tum or con
derram e pleural o pericßrdico m aligno.

D escripciñn del com prom iso de los ganglios linfßticos (N )

N X : no es posible evaluar los ganglios linfßticos.
N 0: no existen M TS en ganglios linfßticos regionales.
N 1: M TS en los ganglios linfßticos hiliares ipsilaterales, peribronquiales o hiliares y ganglios linfßticos
intrapulm onares, infiltrados de m anera directa por el tum or prim ario.
N 2: M TS en ganglios linfßticos m ediastinales ipsilaterales o subcarinales.
N 3: M TS ganglios linfßticos m ediastinales contralaterales, hiliares contralaterales, escaleno ipsilateral o
contralateral, o supraclavicular ipsilateral o contralateral.

D escripciñn de las M T S a distancia (M )

M X : no se puede evaluar la presencia de M TS.
M 0: sin M TS.
M 1: M TS.
M 1a: nñdulos en lñbulo contralateral, tum or con nñdulos pleurales o derram e pleural o pericßrdico.
M 1b: M TS ønica en ñrganos extratorßcicos.
M 1c: M TS m øltiples en uno o m ßs ñrganos extratorßcicos.

C ¿ N C E R  D E  PU L M Ñ N  M IC R O C ËT IC O
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C arcinom a m icrocëtico lim itado (30% ): confinado a un hem itñrax y ganglios linfßticos regionales
(m ediastinales, hiliares contralaterales y supraclaviculares). Tam biçn incluye el com prom iso del nervio
larëngeo recurrente y obstrucciñn de vena cava superior. Existe la posibilidad de que el tum or sea incluido en
un cam po de radiaciñn tolerable.
C arcinom a m icrocëtico avanzado (70% ): excede los lëm ites del carcinom a m icrocëtico lim itado. Se incluye
tam biçn al taponam iento pericßrdico, derram e pleural m aligno y el com prom iso parenquim atoso bilateral. En
este estadio, la dosis de R T necesaria para lograr la curaciñn no es tolerable.

PR O C E D IM IE N T O S G E N E R A L E S D E  E ST A D IFIC A C IÑ N

TC  de tñrax y PET para determ inar tam aïo, com prom iso ganglionar y pleural.
Fibrobroncoscopia con tom a de biopsia.
B iopsia transtorßcica.
TC  de abdom en para evaluar M TS hepßticas o suprarrenales, con posterior punciñn-aspiraciñn con aguja fina.
M ediastinoscopia o toracotom ëa para certificar la presencia de M TS ganglionares.
R N M  de encçfalo o gam m agrafëa ñsea ante sëntom as sugestivos, excepto en SC LC , que siem pre se debe
realizar R N M  de SN C .

E X T IR PA B IL ID A D  Y  O PE R A B IL ID A D
Las contraindicaciones en el N SC LC  para la cirugëa curativa o R T com o ønico tratam iento son: M TS extratorßcicas,
sëndrom e de vena cava superior, parßlisis de cuerda vocal, parßlisis del frçnico, derram e pleural m aligno,
taponam iento cardiaco, tum or situado a m enos de 2 cm  de la carina, M TS en el pulm ñn contralateral, tum or
endobronquial bilateral, M TS en ganglios supraclaviculares, com prom iso del tronco principal de la arteria pulm onar.
Tam biçn son contraindicaciones para realizar resecciñn del tum or: IA M  en los øltim os 3 m eses. V EF1 m enor de 1 L,
retenciñn de C O 2, D LC O  m enor del 40%  e H TP grave.

C ¿ N C E R  D E  PU L M Ñ N  N O  M IC R O C ËT IC O
N SL C  estadios I y II
El tratam iento de elecciñn es la resecciñn de la lesiñn por m edio de la lobectom ëa. D ebe realizarse una
neum onectom ëa en tum ores que abarcan m øltiples lñbulos o estßn en una zona m uy central. En personas con reserva
pulm onar insuficiente y lesiones pequeïas perifçricas se realiza la extirpaciñn cuneiform e y segm entectom ëa.
Tam biçn se indica Q T com plem entaria en estadio II. C lasificaciñn m olecular para quim ioterapia dirigida: m utaciñn
EG FR  (erlotinib, gefitinib,afatinib); A LK : crizotinib; B R A F, H ER 2.
ί-catenin, D D R 2, y M EK 1: la expresiñn de predice respuesta a inm unoterapia. La supervivencia a 5 aïos es del 60 al
80%  si es N 0. En caso de ser N 1, la supervivencia dism inuye al 50% . En pacientes que rechazan la cirugëa o que no
son candidatos a la extirpaciñn se podrß realizar R T con intento curativo, que tiene una tasa de supervivencia de
20% .
En el tum or de Pancoast o del surco superior se realiza R T y extirpaciñn quirørgica.

N SL C  estadio III
Los pacientes con estadëo IV  son tratados generalm ente con terapia sistçm ica. Esta terapia debe ser elegida teniendo
en cuenta m utaciones especëficas del tum or, para elegir el fßrm aco m ßs indicado. Pacientes con estadëo IV  basado en
una m etßstasis sola pueden beneficiarse con su resecciñn, adem ßs del tratam iento del tum or prim ario.

E III A : resecciñn quirørgica.
E III A : resecciñn quirørgica y Q T preoperatoria o posoperatoria; o Q T y R T.
E III B  sin derram e pleural: Q T y R T.

N SC L C  disem inado
Los pacientes con estadëo IV  son tratados generalm ente con terapia sistçm ica, que es elegida teniendo en cuenta
m utaciones especëficas del tum or, para elegir el fßrm aco m ßs indicado. Pacientes con estadëo IV  basado en una
m etßstasis sola pueden beneficiarse con la resecciñn, adem ßs del tratam iento del tum or prim ario.
La supervivencia es de 4 a 6 m eses. El tratam iento es con Q T y R T. La R T estß indicada en casos de obstrucciñn
bronquial con neum onitis, hem optisis, obstrucciñn de vëas respiratorias superiores o de vena cava superior,
com presiñn encefßlica o de m edula espinal o M TS dolorosas en hueso o en encçfalo.
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FA C T O R E S PR O N Ñ ST IC O S: perform ance status, sëntom as, m utaciones (EG FR /A LK ).

C ¿ N C E R  D E  PU L M Ñ N  M IC R O C ËT IC O
Sin tratam iento tiene una supervivencia de 12 sem anas, en tanto que con la Q T es de 18 m eses. Se puede utilizar R T
y Q T concurrente.
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T E M A  3. C ¿ N C E R  D E  M A M A

E PID E M IO L O G ËA : es el cßncer m ßs frecuente en las m ujeres. Es la segunda causa de m uerte por cßncer y la causa
m ßs frecuente de m uerte en m ujeres de entre 40 y 59 aïos.

FA C T O R E S D E  R IE SG O

A um enta con la edad y se duplica cada 10 aïos a partir de la m enopausia.
Predisposiciñn gençtica: m utaciñn B R C A  1 y B R C A  2.
A ntecedente fam iliar de cßncer de m am a o cßncer de ovario.
Exposiciñn prolongada a estrñgenos: m enarca tem prana, m enopausia tardëa, nuliparidad o paridad tardëa,
terapia de reem plazo horm onal, m ujeres que no am am antaron.
- Lesiones benignas: hiperplasia ductal o lobulillar con atipëas.
Tejido m am ario m am ogrßficam ente denso ↑ 75%  de la m am a aum enta 5 veces el riesgo de desarrollar cßncer.

H E R R A M IE N T A S D E  R A ST R E O  E N  PO B L A C IÑ N  A SIN T O M A T IC A

A utoexam en m am ario: no hay evidencia que su im plem entaciñn se asocie con la dism inuciñn de la m ortalidad.
M am ografëa: beneficio en cuanto a la reducciñn de m ortalidad en m ayores de 50 aïos. La frecuencia con la
que debe realizarse no estß establecida, se recom ienda el control anual o bianual. En pacientes de alto riesgo
por antecedente fam iliar, se recom ienda iniciar 5 a 10 aïos antes del caso m ßs tem prano, en pacientes con
m utaciñn B C R A  1 y 2, iniciar a los 25 aïos.
R N M : superior a m am ografëa en m ujeres de alto riesgo o prñtesis m am aria.

FO R M A S D E  PR E SE N T A C IÑ N

M am ografëa positiva realizada por rastreo: com pletar evaluaciñn diagnñstica.
Tum or palpable o secreciñn sanguinolenta por pezñn.
Enferm edad de Paget (cßncer ductal que invade la epiderm is del pezñn). Se presenta com o eccem a del pezñn,
unilateral, con secreciñn, asociada a m asa palpable o no.
C ßncer inflam atorio (invasiñn tum oral de los vasos linfßticos de la derm is). Eritem a cutßneo con edem a (piel
de naranja). M uy m al pronñstico.
C ßncer oculto: adenopatëa axilar cuya histologëa es sugestiva de cßncer m am ario, pero sin evidencia clënica ni
radiolñgica de lesiñn en la m am a.
M TS a distancia: evaluaciñn de secundarism o de prim ario desconocido.

SIT IO S M ¿ S FR E C U E N T E S D E  M T S A  D IST A N C IA : hueso 50%  (centellogram a, TC ); pulm ñn 35%  (R x o TC
de tñrax); hëgado 20%  (ecografëa abdom inal); SN C  6% ; piel 4% .

D IA G N Ñ ST IC O : en poblaciñn sintom ßtica o con evidencia de enferm edad en estudios de rastreo se debe
caracterizar el hallazgo con im ßgenes y definir la necesidad y form a m ßs adecuada de obtener una biopsia:

M asa palpable en paciente m enor de 30 aïos: observar por posible resoluciñn en 1 a 2 ciclos m enstruales. Si
continua considerar ecografëa o punciñn con aguja fina.
M asa palpable y m ujer m ayor de 30 aïos: ecografëa.
M ujer m enor de 30 aïos y m asa sin cam bios: ecografëa. A spiraciñn si no es un quiste sim ple.
M ujer m ayor de 30 o m asa sñlida en ecografëa o aspirado sanguinolento o recurrencia: m am ografëa (en busca
de otras lesiones) y biopsia con aguja fina o core-m am m otone. Si claram ente m aligna, realizar biopsia
excisional.
M am ografëa sospechosa y exam en fësico norm al: biopsia estereotßxica.

E ST A D IFIC A C IÑ N : puntos clave a determ inar

Tam aïo del tum or e invasiñn de pared y ganglios (es el principal factor pronñstico).
Tipo histolñgico: carcinom a in situ o carcinom a infiltrante.
M arcadores: receptores de estrñgenos (R E), receptores de progesterona (R P) y H ER  2 neu (en variedad
invasiva), K i-67 (es una proteëna nuclear asociada a la proliferaciñn celular).
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E stadificaciñn del cßncer de m am a

E ST A D IO C A R A C T E R ËST IC A S D E SC R IPC IÑ N SU PE R V IV E N C IA  A  L O S 5
A Ï O S (% )

I Tum or m enor o igual a 2 cm Q uirørgico 90

IIA Tum or m ayor de 2 cm  o N  axilares
m ñviles

80

IIB Tum or m ayor de 5 cm . 65

IIIA G anglios m am arios internos o
axilares fijos

Localm ente
avanzado

50

IIIB Extensiñn directa a la pared torßcica
o la piel

N o quirørgico
curativo

45

IIIC G anglios infraclaviculares o
supraclaviculares

40

IV M TS a distancia M etastßtico 15

T R A T A M IE N T O
C ontrol local
C irugëa: tratam iento de elecciñn al m om ento del diagnñstico. El objetivo es la resecciñn com pleta del tum or con
m ßrgenes negativos y com pletar estadificaciñn axilar (biopsia de ganglio centinela previo a vaciam iento axilar si la
axila no im presiona com prom etida clënicam ente). A lternativas quirørgicas:

Tum orectom ëa, m astectom ëa parcial o cuadrantectom ëa para preservar el seno. Idealm ente m argen de 1 cm .
C ontraindicaciones: enferm edad m ulticçntrica, antecedente de R T o im posibilidad de realizar R T a futuro,
em barazo (prim ero o segundo trim estre), tum or m ayor de 5 cm , seno pequeïo.
M astectom ëa: contraindicaciones para cirugëa conservadora.
R T: tratam iento adyuvante. Indicada siem pre despuçs de cirugëa conservadora.
Post-m astectom ëa en pacientes con 4 o m ßs ganglios positivos o tum or m ayor de 5 cm  o m ßrgenes positivos.
D ism inuye la recurrencia local y prolonga la supervivencia.

T ratam iento sistçm ico

Q T: com o tratam iento adyuvante o neoadyuvante.
H er 2 neu negativo: doxorrubicina y ciclofosfam ida (asociados a paclitaxel o no). Efectos adversos:
cardiotoxicidad por antraciclinas.
H er 2 neu positivo: doxorrubicina, ciclofosfam ida, paclitaxel y trastuzum ab (aum enta la supervivencia pero
tam biçn la cardiotoxicidad por antraciclinas).
H orm onoterapia: en pacientes con receptores para estrñgenos y progesterona positivos:
´ ‛ Tam oxifeno: antagonista de receptores estrogçnicos de la m am a, agonista en hueso y endom etrio. Se
asocia con m enor recurrencia, tanto en m ujeres prem enopßusicas com o en posm enopßusicas y dism inuye la
m ortalidad en posm enopßusicas. A um ento del riesgo de cßncer de endom etrio, TEP y TV P.
´ ‛ Inhibidores de la arom atasa (anastrazol, letrozol, exem estano): en las m ujeres posm enopßusicas los
estrñgenos circulantes se producen por la arom atizaciñn perifçrica. El uso de estos fßrm acos en este grupo de
m ujeres con enferm edad tem prana reduce la recurrencia com parado con tam oxifeno.
´ ‛ Segunda lënea: antiestrñgenos puros (fulverest), en pacientes posm enopßusicas.

R esum en del tratam iento segøn el estadio tum oral
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Lobulillar in situ C ontrol expectante o m astectom ëa bilateral profilßctica (controvertido).

D uctal in situ C irugëa: (m astectom ëa) o (tum orectom ëa + R T) ̄  quim ioprevenciñn.

I/II C irugëa + R T + Q T adyuvante (ver H ER 2 neu) + H T (si R E y R P positivos).

III Q T neoadyuvante, luego cirugëa + R T ̄  Q T(ver H ER  2 neu) + H T(R E y R P positivos).

IV Q T ̄  H T.

H T: horm onoterapia; RE: receptores de estrñgenos; RP: receptores de progesterona
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T E M A  4. C ¿ N C E R  G IN E C O L Ñ G IC O

T um ores ginecolñgicos

C ßncer de vulva C ßncer de cuello
uterino

C ßncer de endom etrio C ßncer de ovario

E pidem iologëa - 3-5%  de
tum ores
m alignos
ginecolñgicos.
- M ßs del 50%
en m ujeres de
60-79 aïos.

- Es el cßncer
genital m ßs
frecuente, el
segundo entre los
ginecolñgicos
despuçs del de
m am a.
- Edad prom edio
al m om ento del
diagnñstico: 47
aïos.

- Segundo cßncer
genital m ßs frecuente,
(prim ero en paëses
desarrollados).
- Edad prom edio al
m om ento del
diagnñstico: 55-65
aïos.

- C onstituye la
prim er causa de
m uerte por cßncer
ginecolñgico.
- Edad prom edio al
m om ento del
diagnñstico: 62
aïos.

C lasificaciñn - C arcinom a
escam oso
(85% )
- M elanom a
(6% )
- C arcinom a
basocelular
- Sarcom a
- Enferm edad
de Paget
C lasificaciñn
V IN  para cada
uno.

- C arcinom a
epiderm oide
(85% )
-
A denocarcinom a
(13% ). M enor
supervivencia.

- Tipo I (80-90% ):
antecedente de
tratam iento con
estrñgenos, ausencia de
atrofia, prem enopßusica
o posm enopßusica.
Tipos: endom etroide,
adenoacantom a,
secretorio.
- Tipo II (10-20% ): sin
antecedente de
tratam iento
estrogçnico, atrofia,
postm enopausia tardëa,
m ayores de 70 aïos.
Tipos: endom etroide
G 3, seroso papilar,
cçlulas claras.

C arcinom a
epitelial (65% ):
- Seroso papilar
(65% )
- M ucinoso (20% )
- Endom etroide
(2% )
- C çlulas claras
- Tum or de
B renner
G erm inales (25% )
el m ßs frecuente es
el disgerm inom a,
luego el teratom a
E strom ales (6% )

E tiologëa Infecciñn
granulom atosa,
H SV , H PV ,
H TA , obesidad,
D B T, lëquen
escleroso.

Infecciñn (ETS)
por H PV  16, 18
(70% ), m enor
proporciñn 31,
45.
C ofactor: TB Q

- D B T
- H TA
- O besidad.
- Exposiciñn
prolongada a
estrñgenos.

- Exposiciñn
prolongada a
estrñgenos.
- Infertilidad,
- Sm e Lynch y
B C R A 1

C lënica Prurito vulvar,
linfadenopatëas
inguinales
(70%
enferm edad en
labios).

G inecorragia,
sinusorragia, por
extensiñn local:
sëntom as urinarios
o cam bio del
hßbito
evacuatorio.
D ispareunia.
Fetidez de flujo
vaginal

M etrorragia, piom etra,
dolor cñlico. A lta
sospecha en
m etrorragia
posm enopausia

D olor, distensiñn
abdom inal y
constipaciñn.
Sëndrom e de
M eigs: ascitis,
tum or, hidrotñrax.

D iagnñstico B iopsia en el
centro (en
periferia puede

- C itologëa: PA P
- C olposcopëa
- B iospia

- Ecografëa
transvaginal.
- B iopsia de

- Ecografëa
transvaginal.
- A ntëgeno C a 125
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ser una lesiñn
preneoplßsica)

endom etrio - El diagnñstico
suele realizarse en
estadios avanzados.

E stadificaciñn FIG O : I (<2
cm ) y II (>2
cm ): vulva y
perinç.
III: uretra
distal, vagina
y/o ano, ganglio
unilateral.
IV : vejiga,
recto, tercio
superior de la
uretra, huesos
de pelvis,
vejiga, m ucosa
rectal, ganglios
bilaterales o
M TS a
distancia.
Supervivencia
general a 5 aïos
70% .

ESTA D IO  0:
carcinom a in situ.
I: lim itado cuello
(supervivencia
80-100% ).
IA 1:
(m icroinvasor)
espesor ← 3 m m ,
extensiñn ← 7
m m .
IA 2: 3-5 m m
espesor,
extensiñn←7m m  o
em bolias
m icrovasculares.
IB  Lesiones
visibles
IB 1: ← 4cm .
IB 2: >4 cm
(bulky).
II: invade m ßs
allß del øtero
(supervivencia
60% )
IIA  infiltra los
dos tercios
superiores de la
vagina.
IIB  IIA +:
invasiñn
param etrial.
III:
(supervivencia
30% ) extensiñn a
pared pelviana
y/o tercio inferior
de la vagina y/o
hidronefrosis.
IIIA : invade
tercio inferior de
la vagina.
IIIB : invade
tercio inferior de
la vagina,
param etrios y
pared pelviana o
hidronefrosis.
IV :
(supervivencia
7% )
IV  A : extensiñn
local a vejiga o
recto, o ganglios a
distancia.
IV  B : M TS a
distancia.

I: confinado al cuerpo
uterino.
IA : com prom ete m enos
de la m itad interna del
m iom etrio.
IB : com prom iso de m ßs
de la m itad externa del
m iom etrio.
EII: invade estrom a
cervical, pero no se
extiende m ßs allß del
øtero.
EIII: disem inaciñn
local y/o regional.
IIIA : invade la serosa
del cuerpo uterino y/o
anexos, citologëa
positiva.
IIIB : invade vagina y/o
param etrios.
IIIC : M TS a ganglios.
E IV  A : invade vejiga
y/o m ucosa intestinal.
IV B  M TS a distancia,
incluyendo M TS
intraabdom inales y/o
ganglios linfßticos
inguinales.

I: lim itado a los
ovarios.
IA  1: cßpsula sin
com prom iso.
IB : lim itado a
am bos ovarios.
IC : ascitis con
cçlulas m alignas,
tum or en la
superficie del
ovario o cßpsula
rota.
II: extensiñn a
pelvis.
IIA : extensiñn al
øtero y/o trom pas.
IIB : extensiñn a
otros tejidos
pçlvicos IIC , IIA  o
IIB  + ascitis con
cçlulas m alignas.
III: extensiñn
abdom inal.
IIIA : sin tum or
m acroscñpico pero
con im plantes
m icroscñpicos en la
cavidad abdom inal,
ganglios linfßticos
negativos.
IIIB : tum or
residual <2 m
G anglios negativos
G l -.
IIIC : tum or
residual >2 cm ,
ganglios linfßticos
R P o inguinales
positivos.
IV : M TS a
distancia.
Supervivencia a 5
aïos: I 80-100% ,
II-IIIa 30-40% , IIIb
20% , IIIc-IV  5% .

T ratam iento T1, T2 Y  T3:
quirørgico. Si

E 0: conizaciñn
E I A 1 y deseo de

EI A  y B : A H T
extrafascial.

EI y EII:
anexohisterectom ëa
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existe
com prom iso
ganglionar, R T.
Enferm edad
avanzada:
cirugëa, R T y
Q T.

fertilidad:
conizaciñn y H T
post parto u H T
directam ente.
E I A 2 con deseos
de fertilidad:
traquelectom ëa
radical y luego
H T o
histerectom ëa.
E I B 1: cirugëa de
W erthein M eigs
(Piver III), si
factores de riesgo
R T + Q T
(C D D P).
E I B 2:
neoadyuvancia +
cirugëa de
W erthein M eigs +
adyuvancia
E II A : cirugëa de
W erthein M eigs.
E II B  a E IV  A :
Q T + R T.
E IV  B :
tratam iento
paliativo o Q T +
cirugëa si M TS
ønica

EIc y II: cirugëa de
W erthein-M eigs con
R T-braquiterapia.
EIII y IV : Q T y H T con
m edroxiprogesterona.

total ‌
om entectom ëa-
linfadenectom ëa
pelvëana y
lum boañrtica.
Estadios Ia, Ib no
requieren
tratam iento
adyuvante
EIII y EIV :
citorreducciñn
(ñptim a 33% ) + Q T
adyuvante (prim era
lënea C B D P +
paclitaxel).
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T E M A  5. C ¿ N C E R  D E  V E JIG A

E PID E M IO L O G ËA : es el segundo tum or urolñgico en frecuencia luego del de prñstata; es m ßs frecuente en
hom bres, con una relaciñn 3 a 1, y generalm ente se presenta en m ayores de 50 aïos.

FA C T O R E S D E  R IE SG O

TB Q  (10 veces).
Procesos obstructivos crñnicos.
Infecciones crñnicas.
H PV .
C onsum o de ciclam atos o trabajo con productos con anilina.
Ingesta excesiva de tç o cafç.

El 90%  son carcinom as transicionales, el 8% , escam osos y el resto, adenocarcinom as. M acroscñpicam ente son lesiones
exofëticas, el 3%  coexiste con tum ores de la vëa excretora. La m alignidad se define por el grado de atipëa celular (bajo o
alto grado).

C L ËN IC A : la m anifestaciñn m ßs frecuente es la hem aturia m acroscñpica, a veces con coßgulos (rasgo distintivo de
hem aturia no glom erular). Tam biçn puede dar sëntom as irritativos, (tum ores in situ o infiltrantes) com o polaquiuria y
urgencia m iccional. Si afecta a un urçter genera uroectasia; si com prom ete los dos urçteres, causa IR  y anuria
obstructiva. El com prom iso del cuello vesical puede generar retenciñn aguda de orina.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: anem ia e IR  (poco frecuentes).
2. Ecografëa: sensibilidad del 80% . La ecografëa abdom inal perm ite distinguir m asas renales, hidronefrosis y

visualizar defectos de llenado intralum inal en la vejiga,
3. U rogram a excretor: puede m ostrar fallas de relleno o uronefrosis (en desuso).
4. C istoscopëa: perm ite observar las lesiones en form a directa y tom ar biopsias. Se debe realizar ante toda

hem aturia m acroscñpica sin antecedente de traum atism o.
5. PA P en orina: øtil com o m çtodo com plem entario cuando los otros m çtodos no perm iten realizar diagnñstico.

N o perm ite definir la localizaciñn del tum or y el resultado negativo no descarta enferm edad (baja
sensibilidad).

6. TC  de abdom en y pelvis con contraste EV : se solicita cuando la anatom ëa patolñgica de la R TU  de vejiga
inform a invasiñn del m øsculo detrusor.

7. C entellogram a ñseo corporal total: ante dolor ñseo o calcem ia elevada.
8. R x de tñrax: para la estadificaciñn.
9. M apeo vesical: obtenciñn de m uestras vesicales aleatorias por R TU  ante hem aturia persistente sin diagnñstico.

E ST A D IFIC A C IÑ N  (T N M )
T a: Tum ores exofëticos papilares recurrentes benignos no invasivos.
T 1: Tum or que invade la subm ucosa.
T 2: Invasiñn de la m uscular (T 2a: m itad interna. T 2b: m itad externa).
T 3: Invasiñn de la grasa perivesical (T 3a: m icroscñpicam ente, T 3b: m acroscñpicam ente).
T 4: Invasiñn de estructuras vecinas. (T 4a: prñstata, øtero, vagina; T 4b: pared pelviana, pared abdom inal).
N 1: C om prom iso de un solo ganglio lënfßtico de la cadena ilio-obturatriz. C om prom iso de varios ganglios
hipogßstricos, obturadores, presacros.
M 1: M TS.

T R A T A M IE N T O
C irugëa

R TU : perm ite obtener el diagnñstico anatom opatolñgico y determ ina la conducta posterior segøn la presencia
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o no de infiltraciñn de la capa m uscular y el grado celular.
Tum or de bajo grado: se puede controlar con urocistofibroscopia, conducta expectante.
C arcinom a in situ, alto grado o T1: tratam iento endocavitario con B C G  o m itom icina, una aplicaciñn sem anal
por 6 ciclos, reduce las recidivas en un 20% . C om plicaciones: cistitis, hem orragia, becegeëtis, fiebre,
leucopenia.
T2: cistectom ëa radical.
R TU  asociada a R T o Q T adyuvante: en tum ores avanzados y pacientes con alto riesgo quirørgico, ya que
tiene baja tasa de respuesta y m uchos efectos adversos. G eneralm ente se utiliza cisplatino com binado con
gem citabine, 6 ciclos en total o 4 ciclos com o adyuvancia.

Seguim iento: durante el prim er aïo cada tres m eses con ecografëa, PA P y cistoscopëa.

PA P: papanicolaou, T is: tum or in situ, R TU : resecciñn transuretral
A lgoritm o: abordaje del cßncer de vejiga
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T E M A  6. C ¿ N C E R  D E  PR Ñ ST A T A  Y  T E ST ËC U L O

C ¿ N C E R  D E  T E ST ËC U L O

C L A SIFIC A C IÑ N  H IST O L Ñ G IC A

Tum ores de cçlulas germ inales (95% ):
´ - sem inom atosos (sem inom a tëpico, sem inom a anaplßsico y sem inom a esperm atocëtico)
´ - no sem inom atosos (carcinom a em brionario, teratom a, coriocarcinom a y tum or del saco vitelino).
Tum ores no germ inales (5% ): tum ores del estrom a (tum or de Leydig, tum or de Sçrtoli y gonadoblastom a),
linfom as prim arios o secundarios, gonadoblastom as, M TS y otros.

E PID E M IO L O G ËA : es el tum or sñlido m ßs frecuente en hom bres de 15 a 35 aïos. En los m ßs jñvenes, el
sem inom a es el m ßs frecuente m ientras que en los m ayores de 50 aïos, el linfom a es el m ßs com øn. R epresenta el
1%  de todos los cßnceres en hom bres

FA C T O R E S D E  R IE SG O : criptorquidia (riesgo para am bos testëculos), tum or contralateral, atrofia, Sëndrom e de
K linefelter y antecedentes fam iliares.

C L ËN IC A

Tum or indoloro (presentaciñn m ßs frecuente)
D olor o inflam aciñn
Secreciñn uretral
G inecom astia si produce B hC G
D isem inaciñn a distancia: lum balgia (M TS retroperitoneales), tos, disnea, dolor ñseo y adenopatëas entre otras.

D IA G N Ñ ST IC O : exam en escrotal, ecografëa testicular y m arcadores tum orales. Eventualm ente R N M  con
gadolinio.
D iagnñstico diferencial: orquiepididim itis, torsiñn del cordñn esperm ßtico, hidrocele, hem atom a, hernia y
esperm atocele.
D iagnñstico histolñgico: orquiectom ëa inguinal radical (diagnostica y terapçutica).

E ST A D IFIC A C IÑ N : TC  de tñrax, abdom en y pelvis para evaluar com prom iso ganglionar.
M arcadores tum orales: el 30%  presenta m arcadores negativos al m om ento del diagnñstico. B hC G  (sem inom a y
coriocarcinom a), A FP (carcinom a em brionario y tum or del saco vitelino) y LD H  (sensible pero poco especëfico). El
sem inom a nunca produce A FP. Tienen utilidad diagnñstica, pronñstica y para el seguim iento.
Sem inom a con A FP elevada se considera tum or de cçlulas germ inales m ixto y estos son tratados com o tum ores no
sem inom atosos.

T R A T A M IE N T O : depende del estadio y la histologëa. En estadios iniciales, curaciñn en el 90% . C on fines
terapçuticos, los tum ores germ inales se dividen en sem inom as puros y tum ores no sem inom atosos. El tratam iento
inicial de todos los tum ores de testëculo excepto el linfom a y las M TS, es la orquiectom ëa inguinal radical.
E nferm edad de alto riesgo: Q T com binada 3 ciclos de bleom icina, etopñsido y cisplatino (B EP). Se reserva un
cuarto ciclo para pacientes con alteraciones pulm onares, alteraciñn de la funciñn renal o > 50 aïos.
E nferm edad de riesgo interm edio: 4 ciclos de B EP. A lternativo: etopñsido, ifosfam ida y cisplatino (para pacientes
con m ayor riesgo de lesiñn pulm onar por bleom icina).

R E C O R D A R : el abordaje del testëculo siem pre es por vëa inguinal. El sem inom a es radiosensible, por lo que en estadios
tem pranos se puede tratar con R T. En estadios avanzados, Q T con cisplatino, etopñsido y bleom icina. C uidados en
pacientes jñvenes: criopreservaciñn y seguim iento de la funciñn pulm onar por alteraciones secundarias a la bleom icina.

C A N C E R  D E  PR Ñ ST A T A
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E PID E M IO L O G ËA : es el segundo cßncer m ßs frecuente en hom bres y la segunda causa de m uerte por cßncer en
nuestro paës. M ßs del 70%  de los hom bres a partir de los 80 aïos lo presentan, aunque solo uno cada ocho pacientes
fallecerß por esta causa.

FA C T O R E S D E  R IE SG O : edad, raza negra, antecedentes fam iliares.

C L ËN IC A : la m ayorëa asienta en la zona perifçrica de la glßndula, por los que los sëntom as obstructivos suelen ser
tardëos, a diferencia de lo que ocurre en la H PB , aunque son indistinguibles de los de esta enferm edad. Puede
m anifestarse com o dificultad para orinar, tenesm o vesical, polaquiuria, R A O , ITU  a repeticiñn, IR C  posobstructiva.
C ada vez m ßs pacientes son diagnosticados en estadio asintom ßtico por elevaciñn del PSA .
Las M TS m ßs frecuentes son las ñseas, y tienen com portam iento osteoblßstico.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Tacto rectal: fundam ental en la evaluaciñn prostßtica. Las lesiones m alignas suelen ser nodulares, de dureza
pçtrea, irregulares.

2. Im ßgenes: la ecografëa transrectal es el m çtodo de estudio inicial. Perm ite evaluar el com prom iso local y guiar
la tom a de biopsia. G eneralm ente se observa com o un nñdulo hipoecogçnico. La TC  y la R N M  son øtiles para
la estadificaciñn. Si se sospecha M TS se debe realizar centellografëa.

3. PSA : es especëfico de la glßndula, pero puede aum entar en procesos benignos com o prostatitis o H PB . N o se
increm enta con el tacto, pero së con la biopsia. N o es diagnñstico, es øtil para el seguim iento. Los valores
m ßxim os varëan segøn la raza y la edad, pero los m ayores de 10 ng/m L son sugestivos de m alignidad. N o se ha
dem ostrado que la relaciñn PSA  libre/total u otras variantes sean m ßs øtiles que el PSA  total en la prßctica
clënica.

4. A natom ëa patolñgica: m ßs del 95%  son adenocarcinom as, generalm ente m ultifocales (otros: carcinom a de
cçlulas trasicionales, carcinosarcom a, carcinom a, linfom a o sarcom a).

La agresividad histolñgica, que tiene valor pronñstico, se expresa en la escala de G leason que incluye el patrñn de
crecim iento y el grado de diferenciaciñn: uno a cinco puntos para cada variable, puede dar valores de 2 a 10, en
orden creciente de m alignidad.

E scala de G leason

G leason 2, 3 y 4: tum or de bajo grado bien diferenciado
G leason 5, 6 o 7: tum or m oderadam ente diferenciado (G leason 7:4+3 peor pronñstico que 3+4).
G leason 8, 9 o 10: se considera tum or poco diferenciado y de alto grado de agresividad.

E ST A D IFIC A C IÑ N : se utiliza el sistem a TN M , sum ado al puntaje de G leason, el PSA , la edad y la condiciñn
clënica o com orbilidades del paciente.
T N M
T1: tum or no palpable ni visible con im ßgenes
T1a: C om o hallazgo, de extensiñn m enor igual al 5%  del tejido resecado.
T1b: C om o hallazgo, de extensiñn m ayor del 5 %  del tejido resecado.
T1c: Identificado m ediante punciñn biopsia.
T2: Tum or confinado a la prñstata
T2a: El tum or abarca la m itad del lñbulo o m enos.
T2b: El tum or abarca m ßs de la m itad de un lñbulo pero no am bos lñbulos.
T2c: El tum or abarca am bos lñbulos.
T3: Tum or que se extiende a travçs de la capsula o invade vesëculas sem inales
T3a: Extensiñn extracapsular unilateral o bilateral
T3b: Tum or que invade las vesëculas sem inales
T4: Invasiñn que excede la prñstata y vesëculas sem inales
N 1: C om prom iso de ganglios regionales
M 1: M TS en ganglios no regionales, ñseas, u otros sitios (a, b y c respectivam ente).
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E stadios segøn el T N M

E stadio T N M PSA G leason

I T1-T2a N 0 M 0 <10 <6

II A T1-T2a o T2b N 0 M 0 <20 <o igual a 7

II B T1-T2c N 0 M 0 >20 >8

III T3a o T3b Indistinto Indistinto

IV T4 o cualquier T N 1 M 1 Indistinto Indistinto

La enferm edad localizada es de m uy bajo riesgo: es la enferm edad detectada por biopsia debido a la elevaciñn del
PSA , sin alteraciones en tacto rectal ni en im ßgenes: G leason m enor de 6, PSA  m enor de 10.
Enferm edad de bajo riesgo: lim itada a un lñbulo de la prñstata.

T R A T A M IE N T O : cirugëa asociada o no a R T, linfadenectom ëa opcional. Segøn la histologëa se vuelve a estadificar
y se plantean nuevas opciones terapçuticas. En pacientes ancianos, la vigilancia activa es una alternativa aceptable.
En enferm edad m etastßsica esta indicada la H T, ya sea quirørgica (orquiectom ëa bilateral) o farm acolñgica: agonistas
G N R H  (leuprolide), bloqueantes de receptores androgçnicos (bicalutam ida, ciproterona). H asta el m om ento la Q T no
es eficaz para el tratam iento del cßncer de prñstata. Las M TS pueden ser tratadas con R T.
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T E M A  7. C ¿ N C E R  D E  C O L O N

E PID E M IO L O G ËA : es el segundo cßncer m ßs frecuente en A rgentina (11,8%  del total de casos), y es la segunda
causa de m uerte por cßncer.

E T IO L O G ËA : 70%  esporßdicos, 25%  fam iliar y 5%  hereditario.

FA C T O R E S D E  R IE SG O

Edad: la incidencia aum enta significativam ente a partir de los 40 aïos, presentßndose en el 90%  de los casos
despuçs de los 50 aïos.
Sexo: los hom bres tienen un riesgo ligeram ente m ayor de desarrollar cßncer colorrectal que las m ujeres.
R aza: las personas de raza negra tienen las tasas m ßs altas de cßncer colorrectal esporßdico.
R adiaciñn abdom inal.
Sëndrom es hereditarios de C C R : PA F y Sëndrom e de Lynch son los m ßs frecuentes, representando ønicam ente
el 5%  de los casos de C C R .
A ntecedente fam iliar o personal de casos esporßdicos de C C R  o pñlipos adenom atosos increm enta el riesgo
entre 2 y 3 veces.
EEI: la colitis ulcerosa extensa aum enta el riesgo 5 a 15 veces respecto a la poblaciñn general. La enferm edad
de C rohn tam biçn estarëa asociada con m ayor riesgo.
O tros FR : sedentarism o, consum o de carne roja, obesidad, TB Q , O H , irradiaciñn abdom inal

Factores protectores: actividad fësica regular y fibras, consum o de vegetales y frutas, com plejos m ultivitam ënicos
con ßcido fñlico, suplem entos de calcio.

C L ËN IC A

C olon derecho: anem ia ferropçnica.
C olon izquierdo: alteraciñn del hßbito intestinal, hem atoquezia, obstrucciñn.
R ecto: tenesm o, obstrucciñn, proctorragia, dolor anal, dism inuciñn calibre de las heces.
M etßstasis: ganglios, hëgado, pulm ñn y peritoneo. D olor en hipocondrio derecho, distensiñn abdom inal, ascitis,
adenopatias supraclaviculares.
B acterem ia por Estreptococo bovis y C lostridium  septicum .

D IA G N Ñ ST IC O  Y  E ST A D IFIC A C IÑ N

El estadëo al diagnñstico constituye el indicador pronñstico m ßs im portante.
E stadificaciñn clënica (prequirørgica): exam en fësico (ascitis, hepatom egalia, adenopatëas), TC  de tñrax y
abdom ino-pelviana (m ayor sensibilidad para detectar m etßstasis a distancia que invasiñn local y ganglionar).
L os m arcadores tum orales son øtiles para el seguim iento posperatorio y tienen valor pronñstico. N o
presentan valor diagnñstico.
C EA : baja sensibilidad en estadios tem pranos, aum enta tam biçn en gastritis, ølcera pçptica, diverticulitis,
enferm edad hepßtica, EPO C , diabetes, estados de inflam aciñn crñnica. Se debe obtener antes de la cirugëa para
facilitar la planificaciñn del tratam iento quirørgico y determ inar el pronñstico y el seguim iento. U n C EA
prequirørgico elevado que no se norm aliza en el posoperatorio im plica la persistencia de enferm edad o la
necesidad de evaluaciñn adicional.
C A 19-9: baja sensibilidad y especificidad.

R A ST R E O

1. R iesgo m edio: videocolonoscopëa a partir de los 50 aïos, repetir cada 10 aïos.
2. R iesgo alto:

´ ‛ A ntecedentes fam iliares: a los 40 aïos o 10 aïos antes del diagnñstico ëndice, repetir cada 5 aïos.
´ ‛ EII: 8 a 10 aïos despuçs del diagnñstico, repetir anual o bianual.
´ ‛ Sëndrom e hereditario conocido o sospechoso: asesoram iento gençtico y rastreo precoz, repetir anual o
bianual.

D IA G N Ñ ST IC O :

V ideocolonoscopëa: prueba de elecciñn. Sensibilidad 90%  para lesiones m ayores a 1 cm . Si pñlipos: repetir
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cada 3-5 aïos. Si negativa: repetir cada 10 aïos.
Sigm oidoscopëa flexible y colonografëa por TC : m enor sensibilidad que V C C . R epetir cada 5 aïos. Si se
encuentra pñlipo m ayor a 6 m m  se debe realizar una V C C .
SO M F: anual. A nte un resultado positivo se debe realizar V C C .

E ST A D IFIC A C IÑ N

TN M : tam aïo/profundidad del tum or (T), ganglios locorregionales (N ), m etßstasis a distancia (M ).
La realizaciñn de la V C C  junto a la tom a de biopsia/polipectom ëa, estadificaciñn intraquirørgica y
anatom opatolñgica, resultan esenciales para determ inar la disem inaciñn extracolñnica.

TX : no se puede evaluar el tum or prim ario
T0: no hay prueba de tum or prim ario
Tis: carcinom a in situ: intraepitelial o invasiñn de la lßm ina propia
T1: el tum or invade la m ucosa
T2: el tum or invade la m uscularis propia
T3: el tum or invade los tejidos pericolorrectales
T4a: el tum or penetra la superficie del peritoneo visceral
T4b: el tum or invade o se adhiere a otros ñrganos o estructuras
N X : no se pueden evaluar los ganglios linfßticos regionales
N 0: no hay com prom iso de los ganglios regionales
N 1: com prom iso de uno a tres ganglios regionales
N 1a: com prom iso de un ønico ganglio
N 1b: com prom iso de dos a tres ganglios
N 1c: hay depñsitos tum orales en la subserosa o en los tejidos m esentçricos o pericolñnicos no peritonealizados, o en
los tejidos perirrectales, sin M TS ganglionar regional.
N 2: com prom iso de 4 o m ßs ganglios regionales
N 2a: com prom iso de 4 a 6 ganglios regionales
N 2b: com prom iso en 7 o m ßs ganglios regionales
M 0: no hay M TS a distancia
M 1: M TS a distancia
M 1a: la M TS estß confinada a un ñrgano o sitio
M 1b: M TS en m ßs de un ñrgano o sitio o en el peritoneo.

Pronñstico y tratam iento basado en la clasificaciñn T N M  y D ukes

T N M D U K E S Supervivencia a 5
aïos T ratam iento

I A 74% C irugëa

IIA B 66,5% C irugëa

IIB 58,6%

IIC 37,3% *A lto riesgo: + Q M T adyuvante.
*R ectal: + R T/Q M T-R T neoadyuvante y Q M T adyuvante.

IIIA C 73,1% C irugëa
+

Q M T adyuvante
*R ectal: + R T/Q M T-R T neoadyuvante.IIIB 46,3%

IIIC 28%
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IV A D 5,7% Q M T
+/-

R esecciñn m etßstasis aisladas o cirugëa paliativa de tum or
prim ario.IV B

IV C

T R A T A M IE N T O :

Q uirørgico:
´ - Ø nico tratam iento potencialm ente curativo en C C R  localizado (estadëo I-III).
´ - En algunos pacientes seleccionados en estadëo IV  que presentan m etßstasis resecables lim itadas a hëgado y
pulm ñn o com o tratam iento paliativo (controversial).
Q uim ioterapia adyuvante:
´ - O bjetivo: erradicar m icrom etßstasis, dism inuir el riesgo de recidiva y aum entar la tasa de curaciñn.
´ - Estadio II: C ontroversial. C onsiderarla una opciñn en casos de alto riesgo clënicopatolñgico:
obstrucciñn/perforaciñn, T4, m uestra ganglionar inadecuada, invasiñn linfovascular o perineural, escasa
diferenciaciñn.
´ - Estadio III: D ism inuciñn de riesgo de recurrencia y m ortalidad en un 30% . Esquem a FO LFO X .
´ - Estadëo IV .

E SQ U E M A S D E  Q U IM IO T E R A PIA

Folfox: oxaliplatino, 5- fluoracilo, leucovorina.
Folfiri: irinotecan, 5-fluoracilo, leucovorina
C apecitabine + oxaliplatino.
B iolñgicos: bevacizum ab (A c m onoclonal anti V G EF), cetuxim ab (A c anti EG FR ) en pacientes con m utaciñn
de K R A S negativa.
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T E M A  8. C ¿ N C E R  D E  V ËA  B IL IA R  Y  P¿ N C R E A S

C ¿ N C E R  D E  V E SËC U L A  B IL IA R

E PID E M IO L O G ËA  Y  G E N E R A L ID A D E S: es una enferm edad poco frecuente, pero potencialm ente letal.
La incidencia aum enta con la edad. M ujeres: H om bres 2-6:1. M ayor incidencia en C hile (paës con tasa de m ortalidad
m ßs alta del m undo por esta patologëa), B olivia y Ecuador.

C aracterësticas histopatolñgicas de los tum ores de vesëcula biliar

T ipo de cßncer Porcentaje del total (% )

A denocarcinom a 76

Papilar 6

M ucinoso 5

A denoescam oso 4

Escam oso 2

O at cell 0,5

N o especificado 8

C L A SIFIC A C IÑ N : infiltrantes (subtipo m ßs frecuente), nodulares y papilares (pronñstico m ßs favorable). La
extensiñn es por contigúidad. A dem ßs por vëa linfßtica, vascular, intraperitoneal, neural, intraductal.

FA C T O R E S D E  R IE SG O

M acrolitiasis (m ayor de 3 cm ).
V esëcula en porcelana (calcificaciñn de la pared de la vesëcula biliar).
A denom as.
Infecciñn crñnica: Sam onella typhi y H elicobacter bilis.
A norm alidad del confluente hepato-bilio-pancreßtico.
Q uistes biliares congçnitos.
M edicam entos: m etildopa, isoniazida, anticonceptivos orales.
C arcinñgenos: industria textil, petrñleo, fibra de celulosa.
O besidad.
D iabetes.

C L ËN IC A : la m ayorëa son asintom ßticos y al m om ento del diagnñstico la enferm edad ya estß avanzada. Q uienes
debutan con cuadro sim ilar a colecistitis aguda, en general presentan estadios m ßs tem pranos que conllevan un m ejor
pronñstico.

E scenarios de presentaciñn

Sospecha de neoplasia preoperatoria debido a dolor abdom inal, anorexia, nßuseas y vñm itos.
H allazgo incidental por im ßgenes.
H allazgo intraoperatorio en colecistectom ëa por presunta enferm edad benigna.
D iagnñstico en anatom ëa patolñgica de colecistectom ëa por otra causa.
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D IA G N Ñ ST IC O

1. Estudios por im ßgenes: para el abordaje inicial solicitar ecografëa, ecoendoscopëa. En segunda instancia, TC  o
R N M , que perm iten una m ejor caracterizaciñn anatñm ica y evaluaciñn de la extensiñn de la enferm edad.
C olangio-R N M  o C PR E.

2. Laboratorio: hepatogram a con patrñn colestßsico.
3. M arcadores tum orales: C EA , C a 19-9. En general elevados, pero sin utilidad diagnñstica.

T R A T A M IE N T O

Q uirørgico: en pocos casos, se realiza colecistectom ëa y hepatectom ëa atëpica (segm entos IV b y V ) con
linfadenectom ëa regional.
Si es un hallazgo en una colecistectom ëa por otra causa, estß indicada una nueva exploraciñn quirørgica.
A dyuvancia: Q T y R T (basado en fluoropirim idinas) en pacientes con resecciñn com pleta de lesiñn m ayor o
igual a T2, o con ganglios o m ßrgenes positivos (sin alta calidad de evidencia).
Paliativo: ante prurito intratable, estß indicada la desobstrucciñn de la vëa biliar m ediante la colocaciñn de un
stent por vëa endoscñpica (C PR E), o el drenaje externo.

C O L A N G IO C A R C IN O M A
El 95%  son adenocarcinom as. Se dividen en segøn su localizaciñn:

Intrahepßtico (20-25% )

Tum or de K laskin o hiliar (50-60% ).

E xtrahepßtico: se subclasifica segøn el sector com prom etido en

Tercio superior de la vëa biliar (hepßtico com øn, confluencia hiliar o hepßticos derecho e izquierdo).
Tercio m edio (colçdoco hasta un plano dado por el borde superior del duodeno).
Tercio inferior (desde el plano del borde superior del duodeno hasta la am polla de V ater).

FA C T O R E S D E  R IE SG O : hepatolitiasis, quistes coledocianos, quistes benignos, infecciones, colangitis
esclerosantes, tñxicos.

D IA G N Ñ ST IC O : clënica com patible (ictericia obstructiva, dolor en hipocondrio derecho, pçrdida de peso),
alteraciones del laboratorio e im ßgenes com patibles.

1. E studios por im ßgenes:
´ - Ecografëa: perm ite evaluar la presencia de dilataciñn de la vëa biliar.
´ - TC : perm ite detectar dilataciñn de la vëa biliar, la ubicaciñn del tum or, si existe com prom iso vascular y la
presencia de adenopatëas.
´ - R N M : m çtodo de elecciñn ante sospecha de colangiocarcinom a. Perm ite observar toda la anatom ëa de la
vëa biliar.
´ - C PR E: posibilita la tom a de m uestras para estudio citolñgico.

2. L aboratorio: patrñn colestßsico (hiperbilirrubinem ia a predom inio directo, FA L y G G T aum entadas).
M arcadores: C A  19-9, C EA , C A  125, son øtiles cuando se interpretan com binados con estudios por im ßgenes.

T R A T A M IE N T O
Q uirørgico: la resecciñn com pleta del tum or con m ßrgenes histolñgicos negativos es el ønico tratam iento curativo.

1. Tum or intrahepßtico: resecciñn hepßtica.
2. Tum or hiliar: resecciñn de la vëa biliar con o sin resecciñn hepßtica, linfadenectom ëa y anastom osis

biliodigestiva.
´ - Tipo I y II resecciñn de toda la vëa biliar extrahepßtica, colecistectom ëa, linfadenectom ëa y anastom osis
hepßtico-yeyunal en Y  de R oux.
´ - III: todo lo anterior m ßs lobectom ëa hepßtica derecha o izquierda.
´ - IV : lobectom ëa hepßtica derecha o izquierda y los tipo IV  resecciñn de la vëa biliar, vesëcula biliar,
linfadenectom ëa m ßs lobectom ëa hepßtica extendida.

3. Extrahepßtico distal: pancreatoduodenectom ia.
Farm acolñgico
- Tum or irresecable: drenaje biliar endoscñpico o percutßneo, para paliar la ictericia.
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- Q T paliativa: capecitabine y gem citabina; y de segunda lënea 5FU  y m itom icina dem ostraron prolongar la
supervivencia.

C A N C E R  D E  P¿ N C R E A S
El 90%  son carcinom as ductales; el 10%  restante son tum ores endocrinos, carcinoides, linfom as y neoplasias
quësticas.

FA C T O R E S D E  R IE SG O

A dquiridos: TB Q , obesidad, pancreatitis crñnica.
H ereditarios: explican el 5 al 10%  de los casos. Pancreatitis crñnica hereditaria, sëndrom es fam iliares (Peutz-
Jeghers, B C R A -2, C C R  hereditario).

C L ËN IC A : sospechar en pacientes con ictericia indolora, dolor lum bar y pçrdida de peso.
El dolor es el sëntom a m ßs prevalente. Suele ser continuo, sordo, localizado en epigastrio o regiñn lum bar, que
m ejora en sedestaciñn con el tronco inclinado hacia delante y em peora con el decøbito supino.
La ictericia es m ßs frecuente en los tum ores localizados en la cabeza de pßncreas, es secundaria a la infiltraciñn del
conducto biliar principal. Se acom païa de prurito, coluria y acolia.
O tros: astenia, pçrdida de peso, trom boflebitis m igratriz, signo de C urvoisier (vesëcula distendida no dolorosa).

D IA G N Ñ ST IC O

1. L aboratorio: hem ogram a (anem ia), hepatogram a (aum ento de la bilirrubina directa, FA L y G PT, G O T).
M arcadores tum orales: el C A  19-9 es el m ßs utilizado (valor de corte aceptable: 37 U /m L), sirve tam biçn para
controlar la respuesta al tratam iento.

2. E studios por im ßgenes
´ - Ecografëa abdom inal: perm ite detectar tum ores m ayores de 2 cm , asë com o la dilataciñn del conducto biliar
o pancreßtico, adenopatëas, M TS hepßticas y ascitis.
´ - TC  de abdom en (protocolo pancreßtico o triple fase: arterial, parenquim atosa y venosa): aporta
inform aciñn sobre el com prom iso vascular, M TS y tiene 90%  de precisiñn para determ inar la resecabilidad de
la lesiñn.
´ - C olangio-R N M : actualm ente es la tçcnica de elecciñn para la evaluaciñn de la ictericia obstructiva,
reem plaza a la C PR E. A l igual que çsta, no es øtil para la estadificaciñn tum oral. N o perm ite la obtenciñn de
m aterial citolñgico.
´ - C PR E: tiene gran utilidad para localizar pequeïos tum ores que alteran la vëa biliar o pancreßtica con una
sensibilidad y especificidad de alrededor del 95% , perm ite la tom a de m uestras citolñgicas.

3. Punciñn aspiraciñn percutßnea con aguja fina: solo para tum ores irresecables, para confirm ar diagnñstico e
iniciar Q T.

E ST A D IFIC A C IÑ N

Tum or resecable: tum or lim itado al pßncreas, sin evidencia de com prom iso vascular, extensiñn linfßtica ni
M TS a distancia.
Tum or irresecable:
´ - Tum or localm ente avanzado: extensiñn tum oral a duodeno, conducto biliar, tejido retroperitoneal o a
ganglios linfßticos (pilñricos, pancreatoduodenales, adyacentes a arteria hepßtica com øn, al cuerpo pancreßtico
o del hilio esplçnico), pero sin otra extensiñn linfßtica ni M TS a distancia.
´ - Tum or m etastßsico: extensiñn del tum or a estñm ago, colon, epiplñn, m esocolon, grandes vasos arteriales o
venosos, otros territorios ganglionares o M TS a distancia.

T R A T A M IE N T O
T um ores resecables: sin M TS o invasiñn vascular, sin disem inaciñn tum oral:

E ST A D IFIC A C IÑ N

Localizados en cabeza y cuello del pßncreas: duodenopancreatectom ëa cefßlica con vaciam iento ganglionar.
Localizados en cuerpo y cola: pancreatectom ëa corpocaudal.
Si la resecciñn es exitosa, tratam iento adyuvante con Q T: 5-FU  y acido folënico por 5 dëas, m ensualm ente por
6 m eses (alternativa: gem citabine).

T um ores irresecables:
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N o resecable a nivel local: 5-FU  + R T.
M etastßsico: gem citabine 1000 m g.
D renaje paliativo de la ictericia por vëa endoscñpica o percutßnea.
Tratam iento del dolor.
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T E M A  9. T U M O R  PR IM A R IO  D E  O R IG E N  D E SC O N O C ID O

D E FIN IC IÑ N : lesiñn m aligna confirm ada histolñgicam ente cuyo sitio de origen no se logra identificar despuçs de
una bøsqueda intensa. Esto se debe a que el tum or prim ario experim enta regresiñn despuçs de la siem bra de M TS o a
que se m antiene tan pequeïo que no se detecta, otra hipñtesis es la destrucciñn del tum or prim ario por el sistem a
inm une.

E PID E M IO L O G ËA : constituye entre el 3 y el 5%  de todos los casos de cßncer. La edad m edia de presentaciñn es
de 60 aïos y es m ßs frecuente en hom bres.

A PR O X IM A C IÑ N  D IA G N Ñ ST IC A

1. A nam nesis: D ebe incluir antecedentes personales, fam iliares y hßbitos tñxicos.
2. Exam en fësico: incluyendo tacto rectal, exploraciñn de prñstata y testëculos en hom bres; exam en ginecolñgico

en m ujeres.
3. Estudios com plem entarios:

´ - Laboratorio: hem ogram a, bioquëm ica, funciñn hepßtica y renal, electroforesis sçrica, SO M F y anßlisis de
orina.
´ - Im ßgenes: R x de tñrax, TC  de tñrax, abdom en y pelvis, m am ografëa en m ujeres, PET.
´ - Endoscopias: FB C , V ED A  y V C C  indicadas en pacientes con alteraciones que sugieren que estas tçcnicas
perm itirßn detectar el tum or.

4. D iagnñstico anatom opatolñgico: PA A F o biopsia de las M TS (tinciñn de hem atoxilina-eosina y estudios
inm unohistoquim icos).

C aracterësticas histolñgicas de los tum ores prim arios desconocidos

C aracterësticas histolñgicas Porcentaje (% )

A denocarcinom a bien a m oderadam ente diferenciado 60

A denocarcinom a o carcinom a m al diferenciado 30

C arcinom a de cçlulas escam osas 5

N eoplasias indiferenciadas 3

N euroendocrinos 2

Los m arcadores tum orales elevados no son øtiles ni especëficos para determ inar la localizaciñn del tum or prim ario,
pueden ser de utilidad para valorar la respuesta al tratam iento.
La tasa de diagnñstico con estudios de im ßgenes e inm unohistoquëm ica es de entre el 20 y el 30% . La tasa de
supervivencia es de 6 a 10 m eses.
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PS: perform ance status; Q T: quim ioterapia, RT: radioterapia, H T: horm onoterapia; PET: tom ografëa por em isiñn de positrones.
A lgoritm o de evaluaciñn de tum or prim ario desconocido
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T E M A  10. E M E R G E N C IA S O N C O L Ñ G IC A S

SËN D R O M E  D E  L ISIS T U M O R A L
D E FIN IC IÑ N : presencia de dos o m ßs de las siguientes: hiperuricem ia, hiperpotasem ia, hiperfosfatem ia e
hipocalcem ia. Sëndrom e de lisis tum oral clënico: IR A , hipocalcem ia sintom ßtica o arritm ias.

FISIO PA T O L O G ËA : destrucciñn de las cçlulas tum orales, espontßnea o secundaria al tratam iento que desencadena
la liberaciñn de potasio, fñsforo (genera hipocalcem ia secundaria), ßcidos nucleicos (se m etabolizan a acido ørico) y
citoquinas.

E PID E M IO L O G ËA : es m ßs frecuente en los tum ores hem atolñgicos com o LN H  de alto grado, LLA  y
particularm ente, en las leucem ias y los linfom as tipo B urkitt (m enos frecuente en tum ores sñlidos).
La apariciñn de fßrm acos anticancerosos dirigidos eficaces, ha conducido a un aum ento de la frecuencia y gravedad
de SLT en cßnceres hem atolñgicos que anteriorm ente rara vez se asociaban a çste.

FA C T O R E S D E  R IE SG O
C aracterësticas del tum or

A lta tasa de crecim iento
Q uim iosensibilidad
C arga tum oral (enferm edad bulky m ayor de 10 cm  de dißm etro, recuento de glñbulos blancos superior a
50.000 cçlulas por m m 3, LD H  previa al tratam iento aum entada m ßs de 2 veces por encim a del lëm ite superior).

C aracterësticas clënicas

H iperuricem ia (m ayor de 7,5 m g/dL) o hiperfosfatem ia previa al tratam iento.
N efropatëa preexistente o exposiciñn a nefrotñxicos.
O ligoanuria y orina acida (prom ueve la precipitaciñn de los cristales).
D eshidrataciñn, depleciñn de volum en o hidrataciñn inadecuada.

PR E V E N C IÑ N  Y  T R A T A M IE N T O
D aïo renal

1. H idrataciñn EV  (2500-3000 m L/m 2/dëa de SF). Si el ritm o diurçtico es inferior o igual a 2 m L/kg/hora,
considerar furosem ida.

2. A llopurinol: previene la form aciñn de ßcido ørico. D osis: 600 m g dëa V O .
3. R asburicasa: contraindicado en deficiencia de G 6PD . D osis: 0,2 m g/kg EV , en infusiñn en 30 m inutos cada 24

horas por 5 dëas.

A rritm ias e irritabilidad neurom uscular: correcciñn de hipercalem ia e hipocalcem ia sintom ßticas.

C O N T R O L

V olum en urinario
B alance hëdrico
M ediciñn de electrolitos, creatinina y acido ørico (adecuar intervalo segøn riesgo)
EC G  si hipercalem ia o hipocalcem ia.

SËN D R O M E  D E  V E N A  C A V A  SU PE R IO R

D E FIN IC IÑ N : sëndrom e desencadenado por condiciones que generan a la obstrucciñn del flujo de la vena cava
superior. Puede ser por invasiñn, com presiñn externa o trom bosis.

E T IO L O G ËA : en el 60 al 85%  la causa es m aligna, y el cßncer de pulm ñn de cçlulas no pequeïas es la causa m ßs
frecuente (50% ), seguido por el cßncer de cçlulas pequeïas (25% ), el LN H  (10% ), y otros (tim om a, m esoteliom a,
tum ores de cçlulas germ inales y M TS de cßncer de m am a). En paciente joven considerar en prim er lugar el linfom a y
el tum or m ediastënico prim ario de cçlulas germ inales. La fibrosis vascular local de postradiaciñn debe incluirse en el
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diagnñstico diferencial del sëndrom e de V C S en pacientes que han recibido radioterapia torßcica previa.

C L ËN IC A : el sëntom a m ßs frecuente es la disnea. A dem ßs: plçtora facial que se exacerba al inclinarse hacia adelante
o acostarse, tos, disfonëa, cefalea, epistaxis, hem optisis, dolor torßcico, m areos, sincope y aletargam iento. V enas
cervicales dilatadas, venas colaterales en el tñrax, cianosis y edem a de la cara, cuello, brazos y tñrax. En los casos
m ßs graves: proptosis, edem a lingual, lagrim eo y obnubilaciñn.

D IA G N Ñ ST IC O

R x de tñrax: ensancham iento del m ediastino superior y derram e pleural.
TC  de tñrax y cuello con contraste EV : es el m çtodo com plem entario m ßs øtil. La venografëa bilateral de
extrem idades superiores es el gold standard.
V enografëa por R N M : øtil en aquellos alçrgicos al contraste.
D iagnñstico histolñgico: para pacientes sin diagnñstico previo de m alignidad. Tçcnicas m ënim am ente
invasivas (citologëa de esputo, lëquido pleural, biopsia de ganglios linfßticos) o procedim ientos invasivos
(broncoscopëa, m ediastinoscopëa, toracoscopëa video-asistida, toracotom ëa).

T R A T A M IE N T O : urgente si existe com prom iso de la vëa açrea (estridor), edem a larëngeo grave o com a por edem a
cerebral: R T y colocaciñn urgente de un stent. Los glucocorticoides son efectivos en LN H  y tim om as.
Los diurçticos, la dieta hiposñdica, la elevaciñn de la cabeza y el oxigeno alivian los sëntom as transitoriam ente.
La R T estß indicada para el tratam iento del cßncer de pulm ñn no cçlulas pequeïas y M TS de tum ores sñlidos,
aunque los beneficios son tem porarios.
Se utiliza Q T en caso de carcinom a de pulm ñn cçlulas pequeïas, linfom as o tum ores de cçlulas germ inales. Son de
utilidad las endoprñtesis intravasculares autoexpandibles en las recidivas y en pacientes con sëntom as im portantes. Se
sugiere anticoagulaciñn transitoria posterior a la colocaciñn.
Trom bolëticos: trom bolisis farm acolñgica dirigida por catçter o trom bectom ëa m ecßnica en casos seleccionados de
trom bosis extensa com o com plicaciñn de la estenosis de la V C S.

PR O N Ñ ST IC O : La m ortalidad no depende de la obstrucciñn de la vena cava, sino de la causa subyacente.

H IPE R C A L C E M IA  M A L IG N A

D E FIN IC IÑ N : calcem ia superior a 10,5 m g/dL de origen oncolñgico.

E PID E M IO L O G ËA : es la com plicaciñn m etabñlica m as frecuente en pacientes con cßncer (20% ). Se produce
principalm ente en cßncer de pulm ñn, m am a y m ielom a m øltiple. Es un factor de m al pronñstico.

FISIO PA T O L O G ËA : cuatro m ecanism os

M TS osteolëticas.
Producciñn PTH rp.
Producciñn de 1,25 (O H )2D 3.
Secreciñn ectñpica de PTH : en algunos casos de carcinom a ovßrico, cßncer de pulm ñn de cçlulas pequeïas y
de cçlulas escam osas, tum or neuroectodçrm ico prim itivo, carcinom a papilar de tiroides, rabdom iosarcom a
m etastßsico y cßncer de pßncreas.

C L A SIFIC A C IÑ N

Leve: calcem ia entre 10,5 y 11,9 m g/dL.
M oderada: calcio plasm ßtico entre 12 y 13,9 m g/dL.
G rave: calcem ia m ayor de 14 m g/dL.

C L ËN IC A : hiporexia, deshidrataciñn, astenia, pçrdida de peso, m areos, som nolencia, desorientaciñn, delirium ,
estupor, com a, nßuseas, vñm itos, constipaciñn, poliuria, tubulopatëa renal, alteraciones del EC G  (Q T corto,
prolongaciñn PR , ensancham iento Q R S, T plana o invertida) y arritm ias.

D IA G N Ñ ST IC O : clënica, exam enes de laboratorio: calcio plasm ßtico, ionogram a, fñsforo, urea y creatinina, PTH ,
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PTH rp y EC G .

T R A T A M IE N T O

H idrataciñn: SF 200 a 500 m L por hora hasta lograr un ritm o diurçtico de 50 a 100 m L por hora.
C orticoides: se indican en linfom as y m ielom as. Tienen acciñn citolëtica directa contra la cçlula linfoide e
indirecta, m ediante la inhibiciñn del m etabolism o de vitam ina D  activa.
D iurçticos de asa: se utiliza furosem ida en pacientes con sobrecarga de volum en.
B ifosfonatos: es el tratam iento m ßs eficaz. B loquean la resorciñn ñsea. Se adm inistran por vëa EV  luego de
haber obtenido un adecuado ritm o diurçtico. Su efecto com ienza entre las 48 a 72 horas de la adm inistraciñn y
dura entre 21 y 28 dëas. A dm inistraciñn: pam idronato 90 m g en 200 a 400 m L de SF a pasar EV  en 2 horas.
Zoledronato: 4 m g en 100 m L de SF a pasar en 15 m inutos. EA : fiebre, nßuseas, sëndrom e pseudo-gripal.
C alcitonina: inhibe la resorciñn ñsea y estim ula la calciuresis. La respuesta es rßpida pero escasa y de corta
duraciñn por la apariciñn de taquifilaxia. D osis 4 a 8 U I/kg cada 6 a 12 horas por vëa SC . Se indica en
hipercalcem ia grave sintom ßtica hasta respuesta de bifosfonatos.

H IPE R T E N SIÑ N  E N D O C R A N E A N A

E PID E M IO L O G ËA : causa el 25%  de los fallecim ientos por cßncer.

E T IO L O G ËA : cßncer de pulm ñn, m am a y m elanom a m ßs frecuentem ente. En coriocarcinom a, cßncer de riïñn,
m am a y m elanom a m ayor incidencia de hem orragia intracraneal.

C L ËN IC A : cefalea, nßuseas, vñm itos, cam bios conductuales, convulsiones y signos de dçficit neurolñgico. La m asa
tum oral y el edem a circundante pueden obstruir la circulaciñn del LC R  y producir H TE: edem a de papila, trastornos
visuales y rigidez de nuca. En estadios avanzados, herniaciñn cerebral.

D IA G N Ñ ST IC O : TC  de cerebro con contraste o R N M  con gadolinio, esta øltim a es m ßs sensible para descubrir
lesiones pequeïas, en particular del tronco encefßlico o del cerebelo.

T R A T A M IE N T O
D exam etasona: m onodosis de 8 m g seguida de 4 m g cada 6 horas. A nte la existencia de m øltiples M TS: R T cerebral
total.
U na sola M TS y proceso tum oral extracraneal controlado: resecar y R T holocraneana.
La radiocirugëa estereotßctica es un tratam iento eficaz para las lesiones inaccesibles o recurrentes.
Si existen sëntom as de herniaciñn: evaluar IO T, hiperventilaciñn controlada, soluciñn salina hipertñnica y m anitol (1
a 1,5 g/kg cada 6 horas).

C O M PR E SIÑ N  M E D U L A R

D E FIN IC IÑ N : com presiñn de la m çdula espinal o de la cola de caballo.

E PID E M IO L O G ËA : se presenta en el 5 al 10%  de los pacientes con cßncer. El tum or epidural es la prim era
m anifestaciñn de cßncer en casi el 10%  de los casos.

E T IO L O G ËA : el cßncer de pulm ñn es la causa m ßs frecuente de com presiñn m edular m aligna, seguido por el de
m am a y el de prñstata. La localizaciñn m ßs frecuente es dorsal (70% ), seguida de lum bosacra (20% ) y cervical
(10% ). O tros: carcinom a de cçlular renales, LN H , m ielom a.

C L ËN IC A : dolor espontßneo y provocado que se lim ita a la espalda. Se acentøa con los m ovim ientos y la tos o el
estornudo. Se distingue del dolor de una discopatëa porque em peora en decøbito supino. El dolor radicular unilateral
o bilateral es m enos frecuente y suele aparecer m ßs tarde (sensaciñn de opresiñn en cinturñn que rodea el tñrax o el
abdom en puede irradiarse hacia brazos o piernas). El com prom iso rectal o vesical suele aparecer en etapa tardëa de la
evoluciñn.

Sëndrom e de la cola de caballo
Se caracteriza por lum balgia, hipoestesia en regiñn gløtea, parte superior y posterior de los m uslos y zona perineal en
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form a de silla de m ontar; disfunciñn rectal y vesical, im potencia sexual, arreflexia rotuliana y aquilina, y grado
variable de debilidad en m iem bros inferiores.

D IA G N Ñ ST IC O : R x de colum na. Tam biçn es øtil realizar una R N M .

T R A T A M IE N T O

Inm ediato: (iniciar ante dolor y dçficit neurolñgico a la espera de im ßgenes) dexam etasona (24 m g cada 6
horas por vëa EV ).
R T.
Indicaciones quirørgicas: fracaso de la R T, causa desconocida, tum or resistente a la R T, fractura o luxaciñn
patolñgica y sëntom as neurolñgicos que evolucionan rßpidam ente. La R T es øtil despuçs de la intervenciñn
quirørgica.
La Q T puede ser eficaz en tum ores quim iosensibles que han sido irradiados antes en la m ism a regiñn y que no
son plausibles de cirugëa.

D E R R A M E  PE R IC A R D IC O

E PID E M IO L O G ËA : se observa en el 21%  de los pacientes con cßncer.

E T IO L O G ËA : (en orden decreciente de frecuencia) cßncer de pulm ñn, cßncer de m am a, cßncer de esñfago,
m elanom a, leucem ias y linfom as.

FISIO PA T O L O G ËA : el com prom iso del pericardio se origina principalm ente por M TS linfßticas o hem ßticas que
bloquean la circulaciñn linfßtica y venosa.

C L ËN IC A : pericarditis (dolor torßcico en puntada irradiado al trapecio, que se exacerba en posiciñn supina),
derram e pericßrdico, disnea, tos, dolor precordial, ortopnea, hipo, signo de K ussm aul, pulso paradojal (signo de
taponam iento), taquicardia, distensiñn de las venas yugulares, ruidos cardiacos hipofonçticos e hipotensiñn.
Inestabilidad hem odinßm ica si el derram e se instaura rßpidam ente o con acum ulaciñn de 200 a 1800 m L de form a
gradual. El lëquido puede ser seroso, serosanguinolento o hem orrßgico.

D IA G N Ñ ST IC O : ecocardiogram a (estudio de m ayor sensibilidad y especificidad), R x de tñrax, EC G  (elevaciñn del
ST con concavidad superior en form a difusa, alternancia elçctrica y Q R S con m icrovoltaje) y pericardiocentesis, con
tom a de m uestra para citologëa y citom etrëa de flujo.

T R A T A M IE N T O : pericardiocentesis, R T, ventana pleuropericßrdica y escleroterapia.
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T E M A  11. T O X IC ID A D  L IM IT A N T E  D E  L A  R A D IO T E R A PIA  Y  L A
Q U IM IO T E R A PIA

Los tejidos con m ayor tasa proliferativa, com o las cçlulas hem atopoyçticas, las m ucosas del sistem a digestivo, las
cçlulas germ inales, la piel y faneras, son los m ßs susceptibles a los efectos adversos citostßticos no selectivos de la
R T y Q T, lim itando la dosis total tolerada y, por lo tanto, la eficacia del tratam iento.

R A D IO T E R A PIA
El riesgo de desarrollar toxicidad depende de la dosis de radiaciñn, el volum en de ñrgano irradiado y el uso
concom itante de quim ioterapia.
D erm atitis por radiaciñn: o radioderm itis es uno de los efectos adversos m ßs frecuentes (hasta 95% ) de la R T,
especialm ente en pacientes con cßncer de m am a, pulm ñn, cabeza y cuello y sarcom as. El inicio puede ser agudo
(horas a sem anas) o tardëo (m eses a aïos).

Lesiñn de 1  ̧grado: eritem a que ocupa la zona irradiada y que cura dejando una hiperpigm entaciñn m oteada o
difusa. Tam biçn produce alopecia.
Lesiñn de 2  ̧grado: eritem a, edem a y lesiones am pollares.
Lesiñn de 3  ̧grado: necrosis profunda, escaras y ølceras que cicatrizan lentam ente y dejan im portantes
secuelas.

T ratam iento: em olientes y corticoides tñpicos para aliviar los sëntom as locales.

T O X IC ID A D  G A ST R O IN T E ST IN A L

M ucositis, esofagitis, gastritis y colitis actënica. Sëntom as: nßuseas y vñm itos, dispepsia, dolor abdom inal,
anorexia, m alabsorciñn, diarrea.
Proctitis actënica: es una com plicaciñn de la R T en paciente con neoplasias de ñrganos abdom inales y
pelvianos (recto, cervicouterino, prñstata, vejiga y testëculos). A parece durante o en las prim eras dos sem anas
de tratam iento, con diarrea, pujos, tenesm o y hem orragia digestiva baja. Es reversible, resuelve dentro de 2 a 6
m eses. Tratam iento sintom ßtico.
Tratam iento: inhibidores de bom ba de protones, antagonistas de receptores H 2 para gastritis, antiem çticos
segøn gravedad (ver m ßs adelante), antidiarreicos: loperam ida. 5 A SA  (sulfasalazina, m esalazina), sucralfato y
corticoides en enem as para proctitis. Tratam iento endoscñpico o quirørgico en paciente refractarios.

Q U IM IO T E R A PIA

M ielotoxicidad A nem ia N eutropenia T rom bocitopenia

-Entre 10 a 14
dëas posteriores a
la infusiñn.
-Se agrava si se
com bina con R T
-N adir tem prano
docetaxel (7
dëas) y nadir
tardëo
carm ustina,
m itom icina,
m elfalan (21
dëas).

Tto: EPO  para reducir
requerim ientos
transfusionales, con H b
< 10 m g/dL. Si H b >10
m g/dL aum enta riesgo
de trom bosis.

Factores estim ulantes de
granulocitos (filgrastim ). Profilaxis
prim aria: si riesgo de neutropenia
febril > 20% . Profilaxis secundaria:
si presentñ neutropenia febril en
otros ciclos.

Transfusiñn de
plaquetas segøn
recuento y
presencia de
sangrado o
procedim ientos
invasivos.

T oxicidad
G I

C lasificaciñn D rogas segøn riesgo Prevenciñn y
tratam iento

N ßuseas y
V ñm itos - A guda (2 a 6 horas despuçs)

-R etardada (>24 horas)
- A lto (>90% ): cisplatino,
ciclofosfam ida en dosis

- A lto o m oderado
riesgo: com binaciñn de
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- A nticipatoria (antes de
iniciar la infusiñn en pacientes
que presentaron vñm itos
previam ente)

superiores a 1,5 g/m 2, aciclinas
+ ciclofosfam ida, dacarbazina,
carm ustina.
- M oderado (30-90% ):
carboplatino, oxaliplatino,
ciclofosfam ida en dosis
inferiores a 1,5 g/m 2,
azacitidina, antraciclinas,
ifosfam ida, irinotecan
- B ajo: (<30% ): 5-FU  y otros
antim etabolitos, taxanos,
m onoclonales.

A ntagonistas rc 5-H T3;
ondansetrñn EV  / V O .
G lucocorticoides:
dexam etasona EV .
A ntagonistas de la
sustancia P: aprepitant
V O , fosaprepitant EV .
-B ajo riesgo:
A ntagonista D 2;
m etoclopram ida
EV /V O . A ntipsicñticos:
olanzapina V O .

M ucositis

M uy
frecuente

Inicio en
2  ̧y 3¸
sem ana
de tto

Se
autolim ita
con una
duraciñn
de 14 dëas

G rado 1: eritem a, dolor
m oderado, ølceras no
dolorosas.
G rado 2: lesiñn parcheada
pseudom em branosa (m enores
de 1,5 cm , no confluyentes).
Eritem a con edem a y ølceras
dolorosas. Perm iten la ingesta
oral.
G rado 3: m ucositis
confluyente
pseudom em branosa
(confluyentes m ayores de 1,5
cm ). N o es posible la ingesta
oral.
G rado 4: necrosis, ulceraciñn,
hem orragia.

- A ntim etabolitos (M TX , A R A
C , 5-FU  EV , capecitabina V O ),
doxorrubicina, bleom icina,
m elfalan (altas dosis), alcaloides
de la vinca, etopñsido (altas
dosis).

C om plicaciones: alteraciñn del
gusto, xerostom ëa, sangrado
gingival, dolor intenso,
deshidrataciñn, m alnutriciñn e
infecciones.

- Profilaxis con higiene
oral adecuada y
crioterapia
intrainfusiñn.
- Enjuagues con
analgçsicos tñpicos
(com binaciñn de
difenhidram ina,
lidocaëna gel, hidrñxido
de m agnesio y
corticoides).
- O pißceos tñpicos y
sistçm icos.
- Enjuagues con
nistatina o antiføngicos
orales o sistçm icos ante
candidiasis oral.
- V itam ina E, 200-400
m g/dëa.
- H idrataciñn y soporte
nutricional parenteral
en casos m ßs graves.

D iarrea Irinotecan, topotecan;
- A guda (sëndrom e colinçrgico - tto con atropina SC )
- Tardëa (grave-sëm il cñlera) - tto con loperam ida, si refractario octreotide.

T oxicidad por
sistem as Fßrm acos C om entario

C ardiotoxicidad - A ntraciclinas - D osis dependiente. M iocardiopatëa (M C P), arritm ias
A ntëdoto: dexrazoxano.

*A guda
(arritm ias,
IC C ; no
depende de
dosis)

*C rñnica
(degeneraciñn
m iocßrdica)

- Trastuzum ab /
C iclofosfam ida

- M C P, > si asociado a antraciclinas; pericarditis

*Tardëa (aïos
despuçs de
finalizado el
tto)

- 5 FU  / ITK
(inhibidores de
tirosin kinasa)

- Espasm o coronario, cam bios en el EC G  (prolonga Q T),
arritm ias
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Pulm onar - B leom icina,
M TX

- N eum onitis aguda, fibrosis progresiva. Tto con
corticoides.

- B evacizum ab - H em orragia pulm onar

N efrotñxica y
toxicidad
urolñgica

- Platinos
(cisplatino)

- Toxicidad tubular renal (IR A  y alteraciñn electrolëtica, tto
hidrataciñn + suplem entaciñn)

-
C iclofosfam ida
/ Ifosfam ida

-C istitis hem orrßgica (profilaxis con hidrataciñn + antëdoto
m esna), acidosis tubular renal.

- M TX -Toxicidad glom erular y por depñsito de cristales.

N eurotoxicidad -Platinos
(cisplatino,
oxaliplatino),
taxanos y
alcaloides de la
vinca.

-N europatëa perifçrica (bota y guante, em peora con el frëo);
disestesias que evolucionan a parestesias.
-Tto dolor neuropßtico: opioides, antidepresivos,
anticonvulsivantes.

T oxicidad piel - M TX , A R A  C ,
5-FU ,
doxorrubicina,

-D erm atitis, fotosensibilizaciñn, hiperpigm entaciñn
(trayecto de venas), derm atitis palm o-plantar.

- C etuxim ab - R ash acneiform e

R eacciones de
infusiñn
Suelen iniciar 30
m in a 2 horas
despuçs del
inicio de la
infusiñn.

A nticuerpos
m onoclonales;
rituxim ab (EV  o
SC ),
alem tuzum ab,
trastuzum ab y
cetuxim ab

- Sëntom as: fiebre, escalofrëos, rash, prurito, alteraciñn de
FC  o PA , disnea o angor, nßuseas, vñm itos o diarrea.
- A nafilaxia (angioedem a)
- M anejo: sëntom as leves a m oderados: suspender infusiñn,
tto sintom ßtico, y luego reiniciar infusiñn m ßs lento con
prem edicaciñn.
- Profilaxis-tto: antihistam ënicos, paracetam ol, corticoides.

E xtravasaciñn
de fßrm acos
vesicantes
(potencial
necrosis tisular,
lesiones graves y
pçrdida de
tejido)

D aunorubicina,
doxorrubicina,
m itom icina,
m ostazas,
alcaloides de la
vinca
(vincristina,
vinorelbina)
- C isplatino
(segøn volum en
extravasado)

-D etener la infusiñn, elevar la extrem idad, N O  rem over el
catçter inm ediatam ente, aspirar contenido, aplicar antëdoto
si hubiese (dim etilsulfñxido para antraciclinas,
hialuronidasa para alcaloides de la vinca), y luego retirar
catçter. Puede aplicar hielo en la zona, salvo en
extravasaciñn con alcaloides de la vinca (contraindicado x
vasoconstricciñn)
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C A PËT U L O  V II. IN FE C T O L O G ËA
T E M A  1. E N D O C A R D IT IS IN FE C C IO SA

D E FIN IC IÑ N : infecciñn del endocardio, en la m ayorëa de los casos de origen bacteriano. La lesiñn caracterëstica es
la vegetaciñn en la superficie del endocardio valvular, aunque puede afectar las cuerdas tendinosas, los m øsculos
papilares o el endocardio m ural.

FISIO PA T O L O G ËA : las alteraciones m ecßnicas del endotelio favorecen el depñsito de plaquetas y fibrina o
endocarditis trom bñtica no bacteriana (ETN B ), y ante una bacteriem ia transitoria, la adherencia de las bacterias
circulantes a los trom bos. D e esta m anera, se form a una vegetaciñn infectada.

Endocarditis aguda: se produce sobre vßlvulas norm ales, es una enferm edad agresiva, de progresiñn rßpida.
Los gçrm enes m ßs com unes son el Staphylococcus aureus y el Streptococcus agalactiae (SG B).
Endocarditis subaguda: se produce sobre vßlvulas anorm ales, es de curso m ßs indolente y puede durar m uchos
m eses. Los gçrm enes m ßs frecuentes son Streptococcus viridans y enterococos.

E PID E M IO L O G ËA

Incidencia: 3 a 10 episodios cada 100.000 personas por aïo.
M ayor incidencia en varones (m ayor de 2 a 1). El riesgo aum enta en ancianos.
La EI de vßlvula protçsica representa entre el 7 y el 25%  de las EI, y la EI derecha del 7 al 29% .
A ctualm ente m ayor incidencia de EI asociada a vßlvula protçsica y al prolapso de la vßlvula m itral; m ientras
que dism inuyñ la incidencia de EI asociada a cardiopatëa reum ßtica.
La hem odißlisis crñnica, la D B T, los dispositivos intravasculares y la adicciñn a drogas por vëa parenteral
(A D V P) son los principales factores asociados a la EI por S. aureus.

M IC R O B IO L O G ËA : los patñgenos m ßs frecuentes son los estafilococos y en segundo lugar, los estreptococos, de
los cuales los m ßs com unes son los del grupo viridans.
En el 85%  de las EI los H C  son positivos. En los A D V P, el 68%  de las EI son por S. aureus.

Patñgenos causales de E I

V ¿ L V U L A  N A T IV A V ¿ L V U L A  PR O T Ç SIC A

E xtrahospitalaria: S. viridans 36% , S. aureus 28% ,
enterococo 11% , S. epiderm idis 9% , cultivos negativos 11% .

T em prana (prim er aïo): S. epiderm idis
30-35% . S. aureus 20-24% , enterococo
36% , B G N  10% .

Intrahospitalaria: S. aureus (catçteres EV , hem odißlisis
crñnica). D el 6 al 25%  de las bacteriem ias por S. aureus se
com plican con EI.

T ardëa (luego del prim er aïo): igual que
en vßlvula nativa.

C L ËN IC A

M anifestaciones inespecëficas (90% ): fiebre (el signo m ßs frecuente), escalofrëos y sudoraciñn, anorexia,
pçrdida de peso, m alestar general, m ialgias, artralgias.
M anifestaciones cardëacas (85% ): soplo cardëaco (nuevo o em peoram iento de uno previo).
M anifestaciones extracardëacas (30% ): fenñm enos vasculares (em bolias perifçricas, petequias, aneurism as
m icñticos, hem orragias conjuntivales, lesiones de Janew ay), fenñm enos inm unitarios (glom erulonefritis,
nñdulos de O sler, m anchas de R oth en fondo de ojo). Em bolias pulm onares en pacientes con com prom iso de
vßlvulas derechas.

D IA G N Ñ ST IC O

1. C riterios de D uke:
Interpretaciñn segøn criterios de D uke.
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El diagnñstico es definitivo con: evidencia de lesiñn patolñgica: vegetaciñn, absceso cardëaco o dem ostraciñn
de EI con histologëa, o la presencia de m icroorganism os en histologëa o vegetaciñn. C lënicam ente: presencia de
2 criterios m ayores, o 1 criterio m ayor y 3 m enores, o 5 criterios m enores.
El diagnñstico es posible con: presencia de 1 criterio m ayor y 1 criterio m enor, o la presencia de 3 criterios
m enores.
El diagnñstico se rechaza cuando: existe un diagnñstico alternativo m ßs probable, o presenta resoluciñn de
cuadro clënico en m enos de 4 dëas de tratam iento antibiñtico, o hay hallazgos com patibles con EI en cirugëa o
autopsia despuçs de 4 dëas de tratam iento antibiñtico o m enos. Y  no se cum plen criterios para diagnñstico
definitivo o posible.

C riterios de D uke

C R IT E R IO S M A Y O R E S
1) H C  positivos para E I:
- A islam iento de m icrooganism os tëpicos de EI en 2 H C  separados: S viridans, Sterptococcus gallolyticus,
S.bovis, bacterias del grupo H A C EK  (H aem ophilus, Agreggagatibacter- Actinobacillus actinom ycete com itans-
, C ardiobacterium  hom inis, Eikenella, K ingella kingae), S. aureus, enterococo (sin otro foco infeccioso
prim ario) o H C  persistentem ente positivos con m icroorganism os que pueden causar E I en:
- 2 H C  tom ados con diferencia m ayor de 12 horas.
- 3 pares o la m ayorëa de 4 H C  separados (entre el prim ero y el øltim o por al m enos 1 hora).
- U n par de H C  positivos: para C oxiella burnetii o Ig G  m ayor a 1:800.
2) E videncia de com prom iso endocardëaco:
H allazgos positivos en ETT (ETE recom endado en pacientes con prñtesis valvulares o EI com plicada):
- M asa intracardëaca oscilante, en vßlvula o estructuras de soporte, en la base de un chorro regurgitante, en
m aterial im plantado en ausencia de alteraciones anatñm icas que lo justifiquen.
- A bsceso.
- D ehiscencia nueva de vßlvula protçsica.
- N ueva regurgitaciñn valvular.
- Increm ento o m odificaciñn de soplo cardëaco preexistente.

C R IT E R IO S M E N O R E S
- Predisposiciñn o condiciones cardëacas predisponentes o adicciñn a drogas EV .
- Fiebre >38®C .
- Fenñm enos vasculares: em bolia arterial m ayor, infarto pulm onar sçptico, aneurism a m icñtico, hem orragia
intracraneal, hem orragia conjuntival, lesiones de Janew ay.
- Fenñm enos inm unolñgicos: glom erulonefritis, nñdulos de O sler, m anchas de R oth, factor reum atoide positivo.
- Evidencia m icrobiolñgica: H C  positivos que no cum plan criterios m ayores (se excluye el aislam iento de
estafilococos coagulasa negativos o m icroorganism os que no causen EI en un H C  ønico) o evidencia serolñgica
de infecciñn activa por m icrooganism os causantes de EI.
- H allazgos ecocardiogrßficos consistentes con una EI que no se describen entre los criterios m ayores.

2. Laboratorio: anem ia, leucocitosis, dism inuciñn del com plem ento, V SG  y PC R  elevadas, FR  positivo,
hem aturia m icroscñpica.

3. EC G  de ingreso y periñdicam ente para evaluar nuevas alteraciones en la conducciñn.
4. ETT: com o prim era m edida (sensibilidad 40 a 63% ; especificidad 98% ), si negativo ETE (sensibilidad y

especificidad entre el 90 y 100% ).
5. D iagnñstico m icrobiolñgico: H C  x 3, PC R  y serologëa (para m icroorganism os no cultivables), histologëa.

T R A T A M IE N T O

EI subaguda: en pacientes hem odinßm icam ente com pensados: esperar resultado de H C .
EI subaguda con 2 o 3 pares de H C  negativos sucesivos dentro de las 48 horas: iniciar tratam iento A TB
em përico.
EI aguda: iniciar inm ediatam ente tratam iento A TB  em përico luego de obtener H C .

T ratam iento em përico inicial

V ßlvula
nativa A m picilina + gentam icina (2 sem anas) +

cefazolina.
EI derecha, A D V P, antecedentes de
SA M R  de la com unidad: vancom icina +
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(4
sem anas)

gentam icina.

V ßlvula
protçsica
(6
sem anas)

Precoz: vancom icina (6 sem ) + gentam icina (5
dëas a 2 sem anas para SA M R ) + rifam picina (2
sem anas).

Tardëa: igual que para vßlvula nativa.

R E C O R D A R : D ebe considerarse siem pre la epidem iologëa local. A daptar el tratam iento a rescate en hem ocultivos.

D osis: gentam icina 3 m g/kg/dëa en m onodosis. A m picilina 3 g cada 6 horas. C efazolina 2 g cada 8 horas.
V ancom icina 1 g cada 12 horas. R ifam picina 600 m g cada 12 horas V O .

Indicaciones de profilaxis: sñlo en pacientes de alto riesgo: antecedentes de EI, vßlvula protçsica, cardiopatëas
congçnitas cianñticas no reparadas quirørgicam ente. A dm inistrar entre 30 y 60 m inutos antes de procedim ientos
dentales, que requieren m anipulaciñn de la regiñn gingival o periapical de los dientes o la perforaciñn de la m ucosa
oral: dosis ønica de am oxicilina o am picilina 2 g. A lergia a penicilina: clindam icina 600 m g.

Indicaciones quirørgicas

IC  refractaria o insuficiencia valvular grave.
Infecciñn no controlada (por hongos; fiebre persistente a pesar de tratam iento adecuado; EI localm ente
avanzada).
Prevenciñn de em bolias (vegetaciones m enores de 15 m m  o superiores a 10 m m  con em bolias u otras
com plicaciones a pesar de tratam iento adecuado).
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T E M A  2. IN FE C C IO N E S D E  L A  PIE L  Y  T E JID O S B L A N D O S

C L A SIFIC A C IÑ N : N o purulentas: erisipela, im pçtigo, ectim a, celulitis, infecciones necrotizantes. Purulentas:
foliculitis, forønculos y carbunco, absceso, celulitis purulenta.

E R ISIPE L A
Es una variedad de celulitis que involucra a la derm is superficial con una afectaciñn linfßtica intensa.
C lënica: placa eritem atosa, indurada, edem atosa, de bordes definidos, dolorosa, caliente (―piel de naranja‖). Puede
producir trom bosis y son frecuentes las recurrencias. C om prom ete sistem a linfßtico: adenom egalia satçlite (46% ) y
linfangitis (26% ).
Es m ßs frecuente en lactantes, niïos pequeïos y ancianos. C om prom ete caracterësticam ente M M II 75%  (terreno
varicoso) y cara 5 a 10%  (en alas de m ariposa). Puede tener com prom iso sistçm ico.

Factores predisponentes

Sistçm icos: obesidad, D B T, O H , cirrosis, inm unodepresiñn, edad avanzada.
Locales: linfedem a, insuficiencia venosa, daïo local, tinea pedis, safenectom ëa, antecedente de erisipela.

E tiologëa

Streptococcus pyogenes (SB H G A ): m ßs frecuente
Estreptococos grupos B , C  y G .
S. aureus: poco frecuente. Trastornos linfßticos o traum atism o predisponente.

D iagnñstico: es clënico. N o estßn indicados los cultivos en los casos tëpicos. A islam iento de gçrm enes en m enos del
5%  de los H C  y aproxim adam ente de un 20-30%  en las biopsia.
Solo se recom ienda tom ar cultivos en casos graves (sepsis), pacientes inm unosuprim idos y en ausencia de respuesta
al tratam iento.

T ratam iento: considerar internaciñn en casos con sëntom as sistçm icos.
V O : prim era lënea: penicilina V  1.000.000 U I cada 6 horas o am oxicilina 500 m g cada 8 horas. Segunda elecciñn:
A M S 1 g cada 12 horas o cefalexina 500 m g cada 6 horas.
E V : penicilina G  2.000.000 U I cada 6 horas o cefazolina 2 g cada 8 horas.
En pacientes alçrgicos a penicilina: clindam icina, claritrom icina, azitrom icina.
Se recom ienda 5 dëas de tratam iento, que se pueden extender en casos que no presenten rem isiñn.

R E C O R D A R : elevar el m iem bro afectado. Tasa de recurrencia: entre el 10 y el 30%  (tratar factores predisponentes).

IM PÇ T IG O
Infecciñn contagiosa y superficial frecuente que afecta principalm ente a niïos de 2 a 5 aïos, pero puede encontrarse
en cualquier edad.

C lënica: dos tipos de presentaciñn, no bulloso y bulloso.

Factores predisponentes: zonas previam ente afectadas por picaduras de m osquitos, otros factores predisponentes
son zonas traum atizadas, calientes, clim as høm edos, higiene deficiente, m alnutriciñn, diabetes m ellitus y otras
com orbilidades. A utoinoculaciñn.

L ocalizaciñn: las ßreas m ßs afectadas son fosas nasales y perioral, axilas, zona farëngea y zona genital.

E tiologëa: Staphylococcus aureus del grupo A  betahem olëtico, Streptococcus pyogenes, o com binaciñn de am bos;
m enos frecuentem ente bacterias anaerñbicas.

D iagnñstico: clënico, en aquellos pacientes que no m ejoran con tratam iento de prim era lënea se puede realizar
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cultivo. D iagnñstico diferencial de otras estafiloderm ias y de otras enferm edades bullosas.

T ratam iento: sistçm ico y tñpico. Sistçm ico: 7 dëas: A M S 1g cada 12 hs, cefalexina 1 g dëa (en 2 o cuatro tom as),
clindam icina 300 a 600 m g cada 6 a 8 horas, TM S 160/800 m g cada 12 horas. L ocal: m upirocina al 2%  o ßcido
fusëdico al 2%  tres veces por dëa por 7 a 14 dëas.

R E C O R D A R : im pçtigo no bulloso localizado leve puede tratarse solo con tratam iento local (recom endaciñn tipo B ), no
hay suficiente evidencia para recom endar desinfectantes tñpicos (recom endaciñn tipo B ).

E ctim a: es una form a ulcerativa del im pçtigo con lesiones que com prom eten epiderm is y llegan a la capa profunda
de la derm is, consisten en ølceras en sacabocado cubiertas una costra am arillenta y bordes violßceos sobreelevados.

C E L U L IT IS
Es una infecciñn de rßpida extensiñn que puede involucrar hasta el tejido celular subcutßneo.

C lënica: lesiñn eritem atosa, edem atosa, dolorosa, con aum ento de la tem peratura local. Los bordes no son
sobreelevados y los lëm ites de la lesiñn no estßn bien definidos. Puede haber flictenas, petequias o necrosis.
C uadro sistçm ico: fiebre, escalofrëos, signos de sepsis. En m enos del 5% , shock.

E pidem iologëa: m ayor frecuencia en personas de m ediana edad y adultos m ayores.

Factores predisponentes: lesiones de la piel, por ejem plo, pinchazos, heridas quirørgicas, catçteres, escaras,
intertrigo m icñtico, ølceras, drogas EV , m ordeduras, picaduras de insectos, piercings, etcçtera. Linfedem a crñnico,
insuficiencia venosa, D B T, obesidad, inm unosupresiñn.

L ocalizaciñn: en niïos es m ßs frecuente en la cara. En adultos, M M II.

E tiologëa: S. pyogenes, S. aureus, SA M R  (en colonizados), estreptococos grupo B , C  o G : en D B T; en m ordeduras
considerar anaerobios. En D B T, cirrñticos, ølcera por decøbito y pie D B T, considerar B G N ; ante contacto con aguas
contam inadas, aerom onas y pseudom onas.

D iagnñstico: clënico. H C  positivos en m enos del 5% , sñlo en casos graves o no respondedores. M uestra local
positiva en el 20-30%  de los casos. D ebido al aum ento de SA M R  A C  se recom ienda tom a para cultivo por punciñn
aspiraciñn por piel sana en todos los casos.

Im ßgenes: R x para descartar presencia de gas en celulitis necrotizante; ecografëa y TC  para identificar colecciones;
R N M  para fascitis necrotizante.

T ratam iento:

V O : en caso de infecciñn leve (cubre estreptococos betahem olëticos y SA M S).
´ - Sin factores de riesgo asociados a SA M R *: cefalexina 500 m g cada 6 horas.
´ - C on factores de riesgo asociados a SA M R  o infecciñn purulenta: am oxicilina 500 m g cada 8 horas + TM S
1 a 2 160/800 m g cada 12 horas, o clindam icina 300 a 450 m g por vëa oral cada 6 a 8 horas.
E V : sëntom as sistçm icos, sin rem isiñn clënica despuçs de 48 horas de tratam iento V O , proxim idad de la lesiñn
a un dispositivo m çdico perm anente, inm unocom prom iso o uso de agentes inm unosupresores.
´ - Sin factores de riesgo asociados a SA M R : cefazolina 1 a 2 g cada 8 horas.
´ - C on factores de riesgo asociados a SA M R : vancom icina 15 a 20 m g / kg / dosis cada 8 a 12 horas.
´ - Si se asocia a una ølcera por presiñn, sitio perioral o perirrectal, o necrosis de la piel, agregar cobertura
para gram  negativos y anaerobios: A M S 3 g cada 6 horas o piperacilina-tazobactam  3,375 o 4,5 g cada 6 horas.

D uraciñn del tratam iento: de 5 a 14 dëas.

R E C O R D A R : en las prim eras 48 horas el ßrea com prom etida se puede extender, sin que esto im plique fallo terapçutico.
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Si ocurre luego de las prim eras 48 horas, descartar infecciñn profunda, abscesos, m icroorganism os resistentes,
enferm edad vascular.

Prevenir recurrencias: lubricar la piel, dism inuir el edem a, tratar puertas de entrada.
En el caso de persistir, y presentar m ßs de 3 a 4 episodios por aïo, evaluar uso de antibiñticos preventivos:

Penicilina V  en dosis de 250 m g/12 horas por V O  de 4 a 50 sem anas,
Penicilina benzatina en dosis de 1.200.000 U  IM  cada 2 a 4 sem anas m ientras persista el factor predisponente.

A B SC E SO  D E  L A  PIE L
C olecciñn de pus dentro de la derm is y de los tejidos m ßs profundos de la piel.

C lënica: nñdulos dolorosos, blandos, fluctuantes y eritem atosos, frecuentem ente coronados por una pøstula y
rodeados por edem a y eritem a con celulitis circundante o sin ella.

D iagnñstico: clënico. Se debe cultivar el m aterial debridado. Los cultivos de sangre son positivos en m enos de 10%
de los casos, realizar solo en casos graves, no respondedores o exposiciones especiales (m ordida anim al, lesiones
asociadas a exposiciñn al agua).

T ratam iento: se recom ienda incisiñn y drenaje de todas las lesiones. El tratam iento con antibiñticos se recom ienda
para pacientes con lesiones m øltiples, celulitis extensa circundante, com orbilidades o inm unosupresiñn asociados,
signos de infecciñn sistçm ica, o respuesta clënica inadecuada a la incisiñn y drenaje. A dem ßs, si absceso ↑2 cm ,
dispositivo endovascular perm anente, o de alto riesgo para la transm isiñn de S. aureus a terceros.

R E C O R D A R : las personas con riesgo de EI deben recibir antibiñticos em përicos con actividad contra SA M R  una hora
antes de la incisiñn y el drenaje.

IN FE C C IO N E S PO R  SA M R  D E  L A  C O M U N ID A D
Es decir, sin antecedente de exposiciñn a la atenciñn m çdica. C onstituye hasta el 75%  de infecciones purulentas de
piel y partes blandas. Es un patñgeno em ergente en la øltim a dçcada, inclusive en pacientes sin factores de riesgo
asociado. H asta el 10 %  de estas infecciones son invasivas (sepsis, m eningitis, osteom ielitis y neum onëa
necrotizante).
Se diferencia de las cepas de adquisiciñn nosocom ial por su resistencia crom osñm ica (a beta lactßm icos), ausencia de
m ultirresistencia y predilecciñn por causar infecciones cutßneas.

Factores de riesgo: convivientes de un paciente con infecciñn por SA M R , niïos, D B T, hom bres que tienen sexo con
hom bres, soldados, residentes en cßrceles, deportes de contacto, uso de drogas EV .

C lënica: indiferenciable de las infecciones por SA M S. Puede invadir estructuras m ßs profundas (piom iositis,
trom boflebitis), generar necrosis extensa, abscesos cutßneos o lesiones necrotizantes pulm onares. Sëndrom e de shock
tñxico: fiebre, cefalea, vñm itos, m ialgias, faringitis, diarrea, exantem a difuso con descam aciñn, hipotensiñn y shock.

D iagnñstico: cultivo de la lesiñn, hisopado nasal (colonizaciñn), H C .

T ratam iento:

Lesiones ønicas m enores de 2 cm , en adulto sano sin otro factor de riesgo: drenaje y cultivo sin antibiñticos
adicionales
Lesiones m ayores de 2 cm  m øltiples o com prom iso sistçm ico, com orbilidades o inm unosupresiñn o respuesta
inadecuada al drenaje: drenaje y tratam iento A TB  durante 5 a 14 dëas.

V O : TM S o clindam icina. Segunda lënea: m inociclina, rifam picina (nunca com o m onoterapia). Sensibilidad a TM S
> 95% . R esistencia a clindam icina: en general baja, pero en aum ento.
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E V : vancom icina (casos graves, en pacientes hospitalizados). D aptom icina cuando C IM  ↑ 2, falta de respuesta o
intolerancia a vancom icina. O tros ceftarolina, tigeciclina, linezolid.

IN FE C C IO N E S N E C R O T IZ A N T E S

Fascitis necrotizante: infecciñn y necrosis progresiva de la fascia y el tejido celular subcutßneo con
com prom iso de las arterias y nervios (gangrena), por ejem plo: gangrena de Fournier (fascitis necrosante de los
genitales m asculinos). M ßs frecuente en D B T, enferm edad vascular perifçrica, alcohñlicos, adictos a drogas
EV , inm unodeprim idos, cirrosis.
M iositis necrotizante: infecciñn agresiva y necrosante del m øsculo esquelçtico. Se presenta en pacientes sanos.
Precedido por abrasiones de la piel, traum a contuso o ejercicio pesado. La m ortalidad asociada es alta (80%  a
100% ).

C lasificaciñn

G rupo I o polim icrobiana: al m enos una especie anaerobia se aësla en com binaciñn con uno o m ßs
estreptococos anaerobios facultativos (distintos del grupo A ) y m iem bros de Enterobacteriaceae. R iesgo: PO P
de cirugëa abdom inal o perineal o traum atism o.
G rupo II o m onom icrobiana: afecta las extrem idades. El S. pyogenes es el patñgeno m ßs frecuente. Los
estafilococos causan el 30% ; en pacientes sanos, sin puerta de entrada evidente. H asta 50%  padecen sëndrom e
de shock tñxico. SA M R  de la com unidad ocasional.

C lënica: celulitis con dolor desproporcionado y edem a. D os a cuatro dëas m ßs tarde aparecen bullas hem orrßgicas
(signo de necrosis), decoloraciñn de la piel y anestesia local (por trom bosis vascular y destrucciñn de nervios
superficiales), crepitaciñn local (evidencia la presencia de gas). Las localizaciones m ßs frecuentes son las
extrem idades, la pared abdom inal y el perinç. M arcada toxicidad sistçm ica siem pre.

D iagnñstico: es clënico, requiere alto grado de sospecha. En laboratorio, aum ento de la C PK  (necrosis) hipocalcem ia
o trom bocitopenia. Los hem ocultivos son rutinariam ente positivos en pacientes con m iositis necrotizante y son
positivos en aproxim adam ente el 60 %  de las fascitis necrotizantes de tipo II y 20%  de tipo I. Punciñn por aspiraciñn
y tinciñn de G ram  puede ser de utilidad para escoger el tratam iento antibiñtico em përico inicial. El m ejor rçdito se
obtiene de biopsia por punciñn y m ayor aøn quirørgica.

Im ßgenes: R x sim ple gas en tejidos blandos. TC  para evaluar extensiñn. La R N M  tiene m ejor resoluciñn para tejidos
blandos.

T ratam iento:

La exploraciñn quirørgica es la ønica form a de establecer definitivam ente el diagnñstico de fascitis
necrotizante. Ø til para cultivo; se debe realizar desbridam iento del tejido necrñtico con fasciotom ëa, N O  debe
retrasarse. R educe m ortalidad.
Iniciar A TB  em përico con cobertura aerobios y anaerobios
D e elecciñn: piperacilina-tazobactam  + vancom icina
C onfirm aciñn S. pyogenes o C . perfringens: penicilina + clindam icina
Los antibiñticos se deben continuar hasta que no se requieren m ßs desbridam ientos y el estado hem odinßm ico
del paciente se haya norm alizado. N o m enos de 3 dëas de la m ejorëa clënica.

R E C O R D A R : en la fascitis la clindam icina dism inuye la producciñn de toxinas.

V A C C U M : la terapia con herida por presiñn negativa acelera la cicatrizaciñn de heridas m ediante la
estabilizaciñn del su entorno, el aum ento del flujo sanguëneo y estim ulando el tejido de granulaciñn. A dem ßs,
reduce la com plejidad de los procedim ientos de reconstrucciñn.
N o debe usarse si la perfusiñn en la herida es inadecuada, presencia de estructuras vitales dentro de la herida,
infecciñn en curso, herida desvitalizada; m alignidad, fragilidad de la piel o tejido, alergia adhesiva.

Pronñstico: m ortalidad entre el 20 y el 50% .
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FO L IC U L IT IS
Inflam aciñn de la porciñn superficial o profunda del folëculo piloso.
C lënica: pøstulas foliculares y pßpulas foliculares eritem atosas.
Epidem iologëa: Stafilococcus aureus, bacterias gram  negativas y otras com o K lebsiella, Enterobacter, Proteus sp. y
A erom ona hidrñfila (en contacto con el agua).

T ratam iento: la duraciñn es de 7 dëas y puede durar hasta 14 dëas en tratam iento del SA M R  de la com unidad. Se
basa en antibiñticos tñpicos (en pacientes con lesiones localizadas) con m upirocina al 2%  o ßcido fusëdico al 2%  tres
veces por dëa o clindam icina. En pacientes con afecciones extensas o que no responden a tratam iento tñpico se
requieren antibiñticos sistçm icos: cefalexina 1 g/dëa (en 2 o cuatro tom as), clindam icina 300 a 600 m g cada 6 a 8
horas, TM S 160/800 m g cada 12 horas o doxiciclina 100 m g cada 12 horas. Si se sospecha P. auruginosa tratar con
ciprofloxacina 250 a 750 m g cada 12 horas.

R E C O R D A R : La foliculitis puede ser causada tam biçn por varias especies de hongos (M alassezia, derm atofitos y
C ßndida) y virus (C M V , Zoster y m olusco contagioso), tener en cuenta si no hay respuesta al tratam iento antibiñtico.

Se pueden producir foliculitis profundas y desarrollar forønculo y m øltiples forønculos pueden agruparse y
coalescer (carbunco). El S. aureus es el germ en m ßs frecuente.

R E C O R D A R
Para el m anejo adecuado de las infecciones de piel y partes blandas, tener en cuenta:

Puerta de entrada, factores predisponentes (obesidad, D B T, insuficiencia venosa o linfßtica, m ala higiene),
factores de riesgo para gçrm enes resistentes, com orbilidades y otros factores del huçsped (inm unosupresiñn).
C onsiderar diagnñsticos no infectolñgicos (TV P o superficial, toxiderm ias, gota, Sëndrom e de Sw eet,
vasculitis, carcinom a inflam atorio, entre otros).
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T E M A  3. O ST E O M IE L IT IS

D E FIN IC IÑ N : infecciñn localizada del hueso.

FISIO PA T O L O G ËA  Y  E PID E M IO L O G ËA

D isem inaciñn hem atñgena (20 a 30% ): 95%  m onom icrobiana. S. aureus, E. coli, otros B G N  intestinales.
Localizaciñn m ßs frecuente: vçrtebras y huesos largos.
Foco prim ario: ITU , infecciones tracto gastrointestinal, endocarditis, infecciñn de partes blandas, catçteres
venosos contam inados, A D V P, hem odißlisis.
D isem inaciñn por contigúidad o inoculaciñn directa (70 a 80% ): polim icrobianas (S. aureus, B G N , anaerobios,
etcçtera). Secundarias a traum atism os, heridas penetrantes, cirugëa, prñtesis articulares, ølceras por decøbito.
En D B T se asocia a insuficiencia vascular perifçrica.

PA T O G E N IA : exudado inflam atorio que se extiende por los canales vasculares intrañseos y causa elevaciñn de la
presiñn intram edular. Se extiende a la corteza y periostio, e interrum pe el flujo sanguëneo, lo que genera necrosis
ñsea isquçm ica con form aciñn de fragm entos ñseos no vascularizados (secuestros ñseos) Y  depñsitos de hueso nuevo
alrededor del secuestro (involucro). Las bacterias se adhieren al hueso daïado, y persisten en el interior de los
osteoblastos y los revisten (biofilm ). R iesgo de form aciñn de fëstulas hacia la piel.
M icrobiologëa: en el 50%  de los casos se encuentra S. aureus.
O tros: estafilococos coagulasa negativos (S. epiderm idis), B G N  aerobios.
D B T: adem ßs anaerobios, enterococo.
H erida punzante en pie o quem aduras tçrm icas: Pseudom ona aeruginosa.
En la TB C  (m al de Pott) y la brucelosis es m ßs frecuente el com prom iso de la colum na vertebral.

C L ËN IC A

Instalaciñn gradual.
D olor sordo con los m ovim ientos o no asociado a ellos.
Edem a, eritem a, calor local.
Fiebre.
A rtritis sçptica si es cercana a cßpsula (rodilla, cadera y hom bro).
O steom ielitis crñnica: ølceras extensas o profundas que no m ejoran con tratam iento adecuado (D B T), fëstulas.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: inespecëfico (leucocitosis, elevaciñn de V SG  y PC R ).
2. H C : positivos en el 50%  de los casos.
3. R x: baja sensibilidad y especificidad. N o m uestran anom alëas en las fases iniciales. Las lesiones lëticas se

aprecian a las 2 a 6 sem anas.
4. R N M : sensibilidad 90% , especificidad 82% , alto V PN  (estudio de elecciñn).
5. B iopsia y cultivos: gold standard. A ntes de iniciar el tratam iento A TB  se deben obtener m uestras

m icrobiolñgicas adecuadas (no tom ar m uestras de fondos de ølceras ni de trayectos fistulosos). Son de
elecciñn la biopsia quirørgica ñ la biopsia percutßnea guiada por TC . Los cultivos deben incluir aerobios,
anaerobios, TB C , hongos. A P: necrosis ñsea con resorciñn adyacente a un exudado inflam atorio.

T R A T A M IE N T O

A T B : segøn cultivos. D uraciñn 4 a 6 sem anas. Tratam iento m ßs prolongado si la respuesta clënica es lenta o si
la V SG  persiste elevada.
A TB  em përico: cobertura de S. aureus y B G N . V ancom icina y ceftazidim a o vancom icina y ciprofloxacina.
A TB  especëfico segøn cultivos:
SA M S: cefazolina 2 g EV  cada 8 horas. (Si es sensible a quinolonas: ciprofloxacina 750 m g cada 12 horas V O
y rifam picina 300 m g cada 12 horas V O ).
SA M R : vancom icina (30 m g/kg/dëa) 1 g EV  cada 12 horas, de segunda lënea: linezolid 600 m g cada 12 horas
EV  o V O  y rifam picina 300 m g cada 12 horas EV  o V O .
B G N : ciprofloxacina 750 m g V O  o 400 m g EV  cada 12 horas.
D ebridam iento quirørgico: hueso necrñtico y partes blandas afectadas. C olgajos m usculares, injertos
cutßneos, injertos ñseos.
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C irugëa de revascularizaciñn: en pacientes que lo requieran (D B T). By pass o angioplastia percutßnea.
C irugëa en espondilodiscitis: en pacientes con signos precoces de com presiñn m edular, inestabilidad de
colum na, absceso epidural, fracaso del tratam iento farm acolñgico.
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T E M A  4. IN FE C C IÑ N  PO R  C LO STR ID IU M  D IF F IC ILE

E T IO L O G ËA : bacilo gram  positivo esporulado anaerobio, productor de toxina A B  que coloniza el colon y que, ante
el uso prolongado de antibiñticos que alteran la flora intestinal, prolifera y produce exotoxinas que generan diarrea.

FA C T O R E S D E  R IE SG O

A TB  (riesgo desde 5 a 10 dëas del inicio hasta 10 sem anas del cese): especialm ente clindam icina y en m enor
m edida fluoroquinolonas, penicilinas y cefalosporinas.
H ospitalizaciñn o institucionalizaciñn: edad avanzada (en m ayores de 65 aïos, m ayor frecuencia y gravedad);
enferm edades graves; supresiñn de la acidez gßstrica (om eprazol, otros IB P); alim entaciñn enteral; cirugëa
gastrointestinal; Q T.
M ayor riesgo de com plicaciones: > 80 aïos, SIR S, IR , hipoalbum inem ia.

C L ËN IC A
Portador asintom ßtico: m enos del 3%  en adultos sanos, 20%  en pacientes hospitalizados y 50%  en centros de
cuidados crñnicos, son reservorios que contam inan el m edio. Sin clënica. R SC  norm al. N o requiere tratam iento.
C olitis leve a m oderada: diarrea acuosa, 10 a 15 deposiciones diarias, dolor abdom inal, nßuseas, anorexia, m alestar
general, deshidrataciñn, calam bres, fiebre de bajo grado (aunque la tem peratura m ayor de 38,5 Ç  no m odifica la
gravedad) y leucocitosis con desviaciñn a la izquierda. D istensiñn abdom inal y dolor a la palpaciñn. R SC :
inflam aciñn de la m ucosa, difusa o en parches, se ve eritem atosa, friable, con ulceraciones. Presencia de G B  en M F.
Posible sangre oculta en m ateria fecal. TC  de abdom en: engrosam iento de la pared del colon.
C olitis grave (pseudom em branosa): diarrea profusa y sëntom as sistçm icos con posible descom pensaciñn
hem odinßm ica. R SC : pseudom em branas adherentes, am arillentas, de 2 cm  de dißm etro.
C olitis fulm inante: m egacolon tñxico (dißm etro m ayor de 7 cm , toxicidad sistçm ica grave e ëleo) y perforaciñn
intestinal.
E nferm edad recurrente: (10 a 15% ): reapariciñn de los sëntom as dëas o sem anas luego de suspendido el
tratam iento A TB  exitoso (m ßs frecuente entre la prim era y la tercera sem ana de la suspensiñn), con clënica sim ilar o
m ßs grave que la del episodio inicial. Posible recaëda de la cepa inicial o reinfecciñn con una nueva cepa. M ayor
riesgo en m ayores de 65 aïos; com orbilidades graves e im posibilidad de suspender A TB . D escartar otras causas de
diarrea: otras infecciones, EII y colon irritable. A nte clënica atëpica realizar V C C .
Presentaciones poco frecuentes: enteropatëa perdedora de proteënas (hipoalbum inem ia, ascitis y edem a perifçrico);
com plicaciñn de EII; com prom iso extracolñnico (apendicitis, enteritis del intestino delgado, celulitis, infecciñn de
partes blandas, artritis reactiva).

D IA G N Ñ ST IC O  D IFE R E N C IA L

O tras causas de diarrea infecciosa: S. aureus, K lebsiella oxytoca, C lostridium  perfingens, cßndida, salm onella.
O tras causas no infecciosas de diarrea: diarrea osm ñtica (cesan los sëntom as con el ayuno), sëndrom e de
intestino irritable.

D IA G N Ñ ST IC O

C onsiderar otros diagnñsticos: otras causas infecciosas, osm ñtica, colitis isquçm ica.
D etecciñn de la toxina en m ateria fecal (ELISA ).
V C C  o R SC : indicado en pacientes con alta sospecha clënica con toxina negativa, falla la respuesta a A TB  y
presentaciñn atëpica. N o indicada ante clënica tëpica, toxina positiva en heces. N o se debe realizar en pacientes
con colitis fulm inante por riesgo de perforaciñn.

T R A T A M IE N T O
M edidas generales: suspender A TB . Si esto no es posible, usar los m enos asociados a C . difficile. D ieta segøn
tolerancia. A islam iento de contacto (usar jabñn para higiene de m anos por las esporas).
E m përico en pacientes con clënica tëpica y toxina positiva:
C olitis leve a m oderada: m etronidazol 500 m g V O  3 veces al dëa por 10 a 14 dëas. En pacientes que no toleran la V O
o en ëleo, 500 m g EV  cada 8 horas. A lternativa: vancom icina 125 m g o 500 m g 4 veces al dëa V O  (igual efecto) por
10 a 14 dëas (no EV  porque no se excreta a la luz intestinal).

272



E nferm edad recurrente

Prim era recurrencia: m etronidazol por 14 dëas.
Segunda recurrencia: vancom icina V O  por 6 sem anas, descenso sem anal de dosis (125 m g cada 6 horas, cada
12, 24, 48 y 72 horas en la quinta y sexta sem anas. A sociar Saccharom ices boulardii y lactobacilos (restauran
flora), colestiram ina (quela la toxina), enem as.
O tras opciones: considerar probiñticos y rifaxim ina.

E nferm edad grave: tratam iento A TB , m edidas de sostçn y m onitorizaciñn continua. Son de prim era elecciñn la
vancom icina V O  125 m g 4 veces al dëa y el m etronidazol EV  (500 m g cada 8 horas). Segunda elecciñn:
m etronidazol 500 m g 3 veces al dëa o 250 m g 4 veces al dëa por 14 dëas. A dem ßs se adm inistra m etronidazol 500 m g
cada 8 horas EV . En pacientes que no toleran el tratam iento V O , con m egacolon o ëleo que im piden la llegada de los
A TB  al colon, se pueden usar enem as de vancom icina. Si no se puede suspender el A TB  causante continuar con
m etronidazol por 7 dëas luego de la finalizaciñn del tratam iento.

C irugëa: Puede ser necesaria en caso de m egacolon tñxico, perforaciñn, colitis necrotizante, colitis rßpidam ente
progresiva o enferm edad refractaria que cause falla m ultiorganica.

PR E V E N C IÑ N : uso racional de A TB , im plem entaciñn de m edidas higiçnicas adecuadas com o el lavado de m anos
con agua y jabñn (esporas resistentes al alcohol) y el aislam iento entçrico de los pacientes infectados.

R E C O R D A R : el tratam iento de elecciñn es el m etronidazol V O .
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T E M A  5. E N FE R M E D A D E S D E  T R A SM ISIÑ N  SE X U A L

D E FIN IC IÑ N : infecciones causadas por patñgenos que son transm itidos o adquiridos principalm ente m ediante
actividad sexual, aunque tam biçn por vëa parenteral, fecal y oral.

FISIO PA T O L O G ËA  Y  E PID E M IO L O G ËA : los factores de riesgo son edad joven (15 a 24 aïos), hom bres que
tienen sexo con hom bres, uso incosistente de preservativo, las m øltiples parejas sexuales, vivir en zonas urbanas, el
antecedente de ETS, el consum o de drogas y el contacto con trabajadores sexuales. Son frecuentes las coinfecciones
y pueden transm itirse de individuos asintom ßticos.

G O N O R R E A
M ayor incidencia en m ujeres sexualm ente activas de entre 15 y 19 aïos y en hom bres de 20 a 24 aïos.

C L ËN IC A : uretritis, cervicitis, salpingitis, EPI, epididim itis, faringitis, infecciñn anorrectal. Secreciñn
m ucopurulenta, flujo anorm al. Puede ser asintom ßtica (la m ayorëa).
La enferm edad inflam atoria pçlvica es una com plicaciñn de la infecciñn gonocñcica urogenital no tratada y puede
provocar infertilidad.

D IA G N Ñ ST IC O : gram  directo (diplococo G ram  negativo intracelular). C ultivo m ediante hisopado vaginal, orina de
prim era captura en hom bres, hisopado farëngeo o rectal.

T R A T A M IE N T O : ceftriaxona 250 m g ønica dosis IM , o azitrom icina 1 g ønica dosis V O  o doxiciclina 100 m g
cada 12 horas por 7 dëas V O . La azitrom icina y la doxiciclina tam biçn tienen actividad contra la clam idia,
copatñgeno com øn.

C L A M ID IA
C L ËN IC A : uretritis, cervicitis, proctitis. La enferm edad no tratada en m ujeres pueden producir em barazo ectñpico,
infertilidad y dolor pelviano crñnico. En hom bres: infertilidad, prostatitis crñnica, artritis reactiva. Puede ser
asintom ßtica.

D IA G N Ñ ST IC O : cultivo celular, PC R , serologëa.

T R A T A M IE N T O : doxiciclina 100 m g cada 12 horas por 7 dëas, azitrom icina 1 g V O  ønica dosis. Se deben tratar
las parejas sexuales.

T R IC O M O N IA SIS

C L ËN IC A : uretritis en hom bres, flujo m aloliente en m ujeres, irritaciñn vulvar, disuria, dispareunia. Puede ser
asintom ßtica.

D IA G N Ñ ST IC O : m icroscopio ñptico (protozoo flagelado), antigenem ia, PC R , cultivo.

T R A T A M IE N T O : m etronidazol 2 g V O  ønica dosis o m etronidazol 500 m g cada 12 horas por 7 dëas. Se deben
tratar las parejas sexuales.

SIFIL IS
C ausada por Treponem a pallidum . Toda exposiciñn al m icroorganism o puede causar nuevam ente sëfilis. Todas las
nuevas infecciones se adquieren sexualm ente por contacto con lesiones sifilëticas m ucocutßneas, excepto en los casos
de transm isiñn vertical.

C L ËN IC A
Sëfilis tem prana

Sëfilis prim aria: la lesiñn fundam ental es el chancro, una ølcera indolora, ønica (70% ), genital o extragenital
(segøn el sitio de inoculaciñn), de fondo lim pio, base y bordes indurados. En dos tercios, adenopatëa regional
no dolorosa ni supurativa. R esuelve espontßneam ente en 3 a 6 sem anas. El 25%  de las personas con infecciñn

274



prim aria no tratada desarrollan sëfilis secundaria.
Sëfilis secundaria: producto de la disem inaciñn, las lesiones aparecen entre las 4 y las 8 sem anas de la lesiñn
prim aria. U n tercio de las veces puede coexistir con el chancro. M anifestaciones: en el 90% , com prom iso de
piel y faneras: rash (inicio en tronco y raëz de m iem bros y se extiende afectando palm as y plantas), condilom as
planos (m uy contagiosos, en pliegues, que coalescen). Linfadenopatëas generalizadas en el 50 al 60%  (ganglios
epitrocleares), sëntom as constitucionales 70%  (fiebre, astenia, faringitis, artralgias), com prom iso del SN C  en el
40%  (cefalea, m eningism o, uveëtis, etcçtera).

Sëfilis tardëa

Sëfilis latente: sucede al secundarism o y se caracteriza por la ausencia de signos y sëntom as de enferm edad,
con serologëa positiva.
´ ‛ Latente tem prana: durante el prim er aïo.
´ ‛ Latente tardëa: despuçs del aïo.

Sëfilis terciaria: 65%  de los pacientes con sëfilis no tratada no presentarßn secuela, el resto tendrß alguna
com plicaciñn en los siguientes 10 a 25 aïos: gom as cutßneos, sëfilis cardiovascular (IA o, aneurism a aorta, aortitis),
neurosëfilis (asintom ßtica, m eningovascular: convulsiones, A C V , parenquim atosa: Tabes dorsal, parßlisis general).

D IA G N Ñ ST IC O : cam po oscuro (si es negativo no descarta enferm edad), V D R L (øtil para determ inar actividad de
la enferm edad y respuesta al tratam iento. Se usa la cuantitativa para el seguim iento: en sëfilis prim aria negatividad al
aïo; en la secundaria a los 2 y en tardëa, a los 5 aïos). La FTA abs es una prueba de confirm aciñn que persiste
positiva de por vida luego del tratam iento. Si se considera el diagnñstico de neurosëfilis, se deben realizar pruebas del
LC R .

T R A T A M IE N T O
Sëfilis tem prana: prim aria o secundaria: penicilina G  2,4 m illones U I ønica dosis IM . A lergia: 100 m g doxiciclina
cada 12 horas por 14 dëas. C ontrol serolñgico a los 3 y 6 m eses. Si los tëtulos no bajan o aum entan, realizar PL para
descartar neurosëfilis.
Sëfilis tardëa: latente tem prana, tardëa o duraciñn desconocida: penicilina G  2,4 m illones U I IM  3 dosis una vez por
sem ana durante tres sem anas. A  los pacientes con sëfilis tardëa se les debe realizar PL. Si no hay com prom iso del
SN C , igual tratam iento que para sëfilis latente m ientras que si el LC R  es positivo, penicilina G  sñdica (EV ) 3 a 4
m illones U I cada 4 horas por 10 a 14 dëas o de 18 a 24 m illones de unidades por dëa por infusiñn continua y
seguim iento cada 6 m eses por 3 aïos.
En pacientes con V IH  siem pre realizar PL. El tratam iento es igual que para sëfilis latente y seguim iento a los 3, 6, 9,
12 y 24 m eses.
Las personas expuestas a pacientes con sëfilis prim aria, secundaria o latente (m enos de 1 aïo) en los 90 dëas
anteriores, deben ser tratadas aunque sean seronegativas.
Los pacientes deben ser controlados clënicam ente y con pruebas serolñgicas despuçs del tratam iento. U na
dism inuciñn de cuatro veces en el tëtulo no treponçm ico, equivalente a un cam bio de dos diluciones, se considera una
respuesta aceptable.

H SV  1 Y  2 (ver tem a 11)
H C V  (ver tem a 6 capëtulo III)
H B V  (ver tem a 6, capëtulo III)
V IH  (ver tem a 15, capëtulo V II)

H PV
El rastreo en m ujeres m ayores de 20 aïos sin factores de riesgo debe ser anual, luego si el PA P no m uestra
alteraciones, cada 3 aïos. En m ujeres con PA P positivo y V IH , inicialm ente cada 6 m eses luego, si PA P norm al,
anual.
V acunaciñn:

Para las m ujeres y hom bres : a los 11 a 12 aïos de edad, pero se puede adm inistrar a partir de los 9 aïos.
Para hom bres: que tienen sexo con hom bres y hom bres inm unodeprim idos, se debe ofrecer la vacunaciñn de
actualizaciñn hasta los 26 aïos.
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D entro del rango de edad recom endado, el m om ento ñptim o para la inm unizaciñn contra el V PH  es antes del debut
sexual. La vacunaciñn no im plica la interrupciñn del rastreo.

C L ËN IC A : verrugas, alteraciones citolñgicas (C IN ). R ecordar que el H PV  asociado a TB Q  aum enta el riesgo de
cßncer de cuello uterino.

D IA G N Ñ ST IC O : PA P, colposcopëa.

T R A T A M IE N T O : local de las verrugas o tratam iento del cßncer segøn el estadio.
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T E M A  6. IN FE C C IÑ N  U R IN A R IA

C L A SIFIC A C IÑ N

1. Segøn la localizaciñn anatñm ica
´ ‛ B aja: uretritis o cistitis (infecciñn superficial de la vejiga).
´ ‛ A lta
´ ´ Pielonefritis (proceso inflam atorio del parçnquim a renal)
´ ´ - Prostatitis
´ ´ - A bscesos renales o perinçfricos.

2. Segøn la clënica: pueden ser com plicadas o no com plicadas.

C om plicadas: todas aquellas que cursen sin la presencia de factores que predispongan a falla en el tratam iento.

O tras:
B acteriuria asintom ßtica (B A ): se define com o recuento significativo en el urocultivo, sin sëntom as asociados.
ITU  recurrentes: ↑ 2 episodios en 6 m eses o a ↑ 3 episodios en un aïo.

E PID E M IO L O G ËA : el riesgo de presentar una ITU  entre los 20 y los 40 aïos es 40 veces m ayor en m ujeres. Los
hom bres m ayores de 60 aïos tienen m ayor riesgo de ITU  por H PB , por lo que en los ancianos, la prevalencia se
equilibra.

Factores de riesgo para IT U  com plicada

- D iabetes m ellitus m al controlada
- Em barazo
- Infecciñn
- intrahospitalaria
- Instrum entaciñn de la vëa urinaria: sonda vesical,
nefrostom ëa, catçter doble J, cistoscopia, etc.
- O bstrucciñn del tracto urinario.

- A norm alidad funcional o anatñm ica del tracto
urinario
- Trasplante renal 
- G çrm enes m ultirresistentes.
- Inm unosupresiñn: neutropenia, H IV , uso crñnico de
corticoides a altas dosis, tratam iento con otros
inm unosupresores.
- H om bres

E T IO L O G ËA

N o com plicada: E.coli (80% ), tam biçn por Proteus, K lebsiella, S. saprophyticus.
C om plicada: E. coli (30% ), enterococos, pseudom onas (20% ), S. epiderm idis (15% ) y otros B G N .
A sociada a catçter: levaduras (30% ), E. coli (25% ), enterococos, otros B G N .
U retritis: C hlam ydia trachom atis, N eisseria gonorrhoeae, U reaplasm a urealyticum , Trichom onas vaginalis.
S.aureus: patñgeno urinario prim ario infrecuente en ausencia de catçter o antecedente reciente de
instrum entaciñn.

PA T O G E N IA : las bacterias ascienden a travçs de la uretra colonizada hacia la vejiga y el parçnquim a renal. Si los
sëntom as se prolongan por m ßs de 5 dëas sin tratam iento es m ayor la probabilidad de pielonefritis. La disem inaciñn
hem atñgena afecta con frecuencia a pacientes inm unosuprim idos o con enferm edades crñnicas.

C L ËN IC A

C istitis: disuria, polaquiuria, tenesm o, dolor suprapøbico, hem aturia, cam bio en el color o el olor de la orina,
en ausencia de fiebre.
Pielonefritis: fiebre, escalofrëos, pirogenem ia, dolor en flancos o espalda, nßuseas, vñm itos, diarrea. PPL
positiva. Sospechar absceso renal en pacientes con pielonefritis, persistentem ente febriles pese al tratam iento
con el A TB  adecuado.
U retritis: sëntom as cistitis y supuraciñn uretral.
Prostatitis:
‛ A guda: dolor perineal, fiebre, sensibilidad dolorosa a la exploraciñn prostßtica (tacto rectal).
‛ C rñnica: cistitis y sëntom as de obstrucciñn: dificultad para iniciar la m icciñn, chorro dçbil. Sëndrom e de dolor
pçlvico crñnico (dolor o m alestar en el perineo, suprapøbico, el pene y los testëculos, asë com o disuria y dolor
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al eyacular).

D IA G N Ñ ST IC O : es clënico

1. Sedim ento urinario: piuria y bacteriuria que pueden asociarse a hem aturia y presencia de nitritos.
2. U rocultivo: puede no realizarse en el prim er episodio de ITU  no com plicada y realizar tratam iento em përico.

Indicaciones de urocultivo:

Sospecha de ITU  alta o ITU  com plicada (presencia de factores de riesgo).
Persistencia de los sëntom as tras finalizar el tratam iento.
R eapariciñn de los sëntom as durante el prim er m es postratam iento.

En m uestras tom adas del segundo chorro m iccional (a excepciñn de uretritis, en que se cultiva el prim ero), se
considera recuento significativo de bacterias:

m ayor o igual que 105 U FC /m L en m ujeres asintom ßticas.

m ayor o igual que 103 U FC /m L en hom bres asintom ßticos.

m ayor o igual que 102 U FC /m L en pacientes sintom ßticos o con SV .

3. H C : en IU  febriles y posiblem ente com plicadas.
4. TC  abdom inal en pacientes con pielonefritis con fiebre persistente despuçs de 72 horas de tratam iento A TB ,

para descartar absceso.
5. PC R  para C . trachom atis o N . gonorrhoeae en pacientes sexualm ente activos o con piuria estçril por sospecha

de prostatitis. Tam biçn aum enta el PSA .
6. Solicitar PSA  ante la sospecha clënica de prostatitis. V alor predictivo positivo alto cuando se encuentra

elevado, m odifica extensiñn de tratam iento antibiñtico.

C R IT E R IO S D E  IN T E R N A C IÑ N

Im posibilidad de m antener adecuada hidrataciñn o tolerar m edicaciñn V O .
D olor lum bar intenso.
Factores de riesgo para ITU  com plicada
C om orbilidades.
D iagnñstico incierto.
Fallas en el tratam iento o m ala respuesta a un tratam iento anterior.
IR .
A cceso dificultoso al sistem a de salud para control por distancia u otros m otivos

T ratam iento

IT U A N T IB IO T IC O C O M E N T A R IO

B acteriuria
asintom ßtica

El tratam iento es el m ism o que se
recom ienda en las m ujeres no
em barazadas con cistitis (excepto
TM S)

Se trata solo en el em barazo y en procedim iento
urolñgicos invasivos.

C istitis * N itrofurantoina 100 m g c/12 hs
oral, 5 d.
* C efalexina 500 m g c/6 hs por
3-7 d.
* A M S 1 g c/ 8 hs por 3-7 d.
* TM S 160/800 m g c/12 hs por
3-7 dëas
* Fosfom icina 25 - 50 m g/kg/d,
adm inistrado cada 6 - 8 hs dosis
ønica.

*TM S: N O  em përicam ente por resistencia >20% .
* Fosfom icina: uso en ITU  por gçrm enes
m ultirresistentes
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ITU
recurrente

* Profilaxis: cefalexina 250-500
m g/d, nitrofurantoëna 100 m g/d,
o cotrim oxazol 40/200 m g/d de
6-12 m eses.
* A TB  postcoito: dosis ønica de
antibiñtico
* A utotratam iento: A TB  ante la
apariciñn de sëntom as, sin
consulta m çdica ni tom a de
urocultivo. D uraciñn 3 dëas

* B asar la elecciñn del A TB  en urocultivos previos
* Episodios de ITU  con la actividad sexual

U retritis * N . gonorrheae: ceftriaxona 125
m g IM  U D  o levofloxacina 250
m g V O  U D .
* C lam idia: azitrom icina 1 g V O
U D .

Prostatitis Q uinolonas o TM S V O  por 14 a
28 dëas (aguda) o 6 a 12 sem anas
(crñnica).

Pielonefritis * A m bulatorio:
- C iprofloxacina 750 m g cada 12
hs
- A TB  parenteral 1 vez por dëa:
C eftriaxone 1 g o
A m inoglucñsido
* Internado
- G entam icina 35 m g/kg IV /dëa
por 10 a 14 dëas
- C eftriaxona 1 g IV /dëa por 10 a
14 dëas
- Piperacilina Tazobactam  por 10
a 14 dëas

* R esistencia del 10%  quinolonas y 20%  TM S, no
tratam iento em përico excepto cuadros leves, < 50 aïos,
buen nivel de alarm a, y control a las 48 hs con el
resultado del urocultivo.
* A  las 4872 hs, con el U C  con antibiogram a estß
disponible, se ajustarß el tratam iento A TB .

A bsesos
renales

D renaje y A TB  igual esquem a que en pielonefritis.

U D : ønica dosis

T R A T A M IE N T O  N O  A N T IB IÑ T IC O :

A nalgçsicos de la vëa urinaria: fenazopiridina alivio significativo de los sëntom as.
Evitar el estreïim iento.
Estrñgenos tñpicos en m ujeres postm enopßusicas.
Jugo de arßndanos en pacientes colonizados por E. coli.
M icciñn postcoito.

Siem pre que sea posible se debe ajustar el A TB  segøn la sensibilidad del urocultivo.

R ecidiva: ITU  dentro de las dos sem anas de finalizado el tratam iento A TB , causada por el m ism o germ en.
B uscar origen. Tratam iento prolongado.
R einfecciñn: infecciñn por un germ en diferente que aparece luego de las 2 sem anas de tratam iento efectivo.
En los pacientes con 3 o m ßs ITU  por aïo estß indicada la profilaxis, que puede ser continua, diaria-nocturna o
poscoital (norfloxacina 200 m g, nitrofurantoëna 50 a 100 m g, cefalexina 125 a 250 m g), tratam iento con
estrñgenos.
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T E M A  7. M E N IN G IT IS A G U D A

D E FIN IC IÑ N : inflam aciñn de las leptom eninges, aracnoides y del LC R  con com prom iso del epçndim o y el LC R
ventricular.

E T IO L O G ËA

N eonatos, m enores de 1 m es: S. agalactiae, E. coli, L. m onocitogenes.
N iïos de 1 m es a 5 aïos: N . m eningitidis, S pneum oniae, H . influenzae.
Entre los 5 y 19 aïos: N . m eningitidis.
A dultos de m enos de 50 aïos: S. pneum oniae (47% ) y N . m eningitidis.
A dultos m ayores de 50 aïos e inm unosuprim idos: S. pneum oniae, L. m onocitogenes, N . m eningitidis, bacilos
aerobios gram  negativos.
C asos especiales:
´ 1) Luego de neurocirugëa y luego de traum atism o penetrante del crßneo: riesgo de m eningitis por
estafilococos.
´ 2) Pacientes con shunt ventrëculo-peritoneal: estafilococos y B G N .
´ 3) Pacientes con im plante coclear: riesgo de m eningitis por S. pneum oniae.

C L ËN IC A : fiebre, cefalea, vñm itos, rigidez de nuca, opistñtonos (hiperextensiñn del cuello con flexiñn de
extrem idades inferiores). Los signos de K ernig y B rudzinski ponen en evidencia la rigidez de la nuca respecto al
tronco. Pueden no presentarse, sobre todo en ancianos, lactantes, reciçn nacidos, inm unocom prom etidos y en
pacientes en com a. Trastornos de la conciencia y convulsiones.

D IA G N Ñ ST IC O

1. C lënica.
2. Laboratorio: hem ogram a, H C  (positivos en el 50% ).
3. PL: estudio de LC R  fisicoquëm ico, citolñgico, gram , cultivo (y estudios adicionales segøn sospecha).

Indicaciones de realizar T C  de cerebro antes de la PL

- Inm unosupresiñn.
- A ntecedentes de enferm edad del SN C .
- A ntecedentes de convulsiones.
- A ntecedentes de cßncer.
- Traum atism o de crßneo en los 3 dëas anteriores.
- D eterioro del sensorio, signos de foco, alteraciñn del lenguaje, cam po visual o paresia de la m irada.
- A ntecedentes de lesiñn ocupante en el SN C , infecciñn focal del SN C , A C V , sospecha de infecciñn
nosocom ial.
- Edem a de papila.

M : m eningitis, M N : m ononucleares, PM N  polim orfonucleares.

C aracterësticas del L C R  segøn
la etiologëa de la m eningitis

Presiñn
(cm  H 2O )

A specto C çlulas por
m m 3

Proteinas
(m g/% )

G lucosa

LC R  norm al 8-20 C laro >5 (M N ) >50 >40 m g/dL
o relaciñn

LC R /plasm a
<0,4

M . bacteriana A lta Turbio 1000- 100- M uy baja
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(↑300
m m  H 2O )

20000
(PM N )

1000

M . vëral N orm a o
alta

O palescente >300
(M N )

40-100 N orm al

M . tuberculosa A lta O palescente 50-300
(M N )

60-700 B aja

M . føngica A lta O palescente 50-500
(M N )

100-
700

B aja

M . carcinom atosa A lta C laro o
turbio

20-300
(M N  o

tum orales)

60-200 B aja

E xcepciones: m eningitis parcialm ente tratada, inm unosupresiñn o sepsis grave al m om ento de la punciñn, PL
dem asiado tem prano o dem asiado tarde en el curso de la enferm edad.
C riterios de repunciñn: m icobacterias, espiroquetas, hongos o B G N . A usencia de m ejorëa clënica a las 24 a 72
horas de iniciado el tratam iento. G çrm enes resistentes.

T R A T A M IE N T O

1. A TB  em përico: no debe dem orarse. E l tratam iento especëfico serß segøn la sensiblidad del gçrm en aislado
en el cultivo.

2. D exam etasona EV  para m inim izar com plicaciones: dosis 4 m g cada 6 horas, la prim era dosis antes de A TB
m ejora la evoluciñn y supervivencia (en m eningitis por neum ococo dism inuye la sordera y las secuelas
neurolñgicas).

R E C O R D A R : quim ioprofilaxis para m eningococo y H aem ophilus influenzae B indicada en convivientes y contactos
cercanos (que duerm en o com en en la m ism a casa), exposiciñn de m ucosas, profesionales de la salud que han tenido
contacto con las secreciones del paciente. C on ciprofloxacina 500 m g V O  U D  o ceftriaxona 250 m g IM  U D  o rifam picina
600 m g V O  cada 12 horas, cuatro dosis (para H IB : solo rifam picina).
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T E M A  8: E N C E FA L IT IS Y  A B SC E SO  C E R E B R A L

E N C E FA L IT IS

D E FIN IC IÑ N : infecciñn del parçnquim a cerebral, en general, de causa viral.

E T IO L O G ËA

Encefalitis esporßdica: en adultos inm unocom petentes, m ßs frecuente fam ilia H erpeviridae (H SV , V V Z,
EB V ). C ausa m ßs frecuente H SV  tipo 1.
Encefalitis epidçm icas: fam ilia A lphavirus (encefalitis equina oriental y occidental), Flavivirus (encefalitis de
San Luis) y B unyavirus (encefalitis de C alifornia y virus LaC rosse).

C L ËN IC A
Sëntom as de com prom iso m enëngeo que se pueden asociar a

C onfusiñn
A lteraciñn del nivel de conciencia: desde letargo ligero al com a.
Trastornos conductuales: alucinaciones, agitaciñn y cam bios de personalidad, psicosis.
Signos m otores focales o difusos: afasia, ataxia, hem iparesia, m ovim ientos involuntarios y com prom iso de
pares craneales. Las convulsiones son m anifestaciñn de gravedad.
SIH A D , alteraciñn en la term orregulaciñn y diabetes insëpida (com prom iso del eje hipotßlam o-hipofisario).

D IA G N Ñ ST IC O

1. C lënica: poco especëfica.
2. PL: LC R  con presiñn elevada, lëquido claro, pleocitosis (95% ) con linfocitosis, ligero aum ento de proteënas y

glucosa norm al. Si es secundario a virus de parotiditis o C M V , m ßs de 1000 cçlulas en el LC R . En H SV  puede
observarse encefalitis hem orrßgicas con m ßs de 500 eritrocitos en el LC R . Inm unocom petentes: PC R  LC R  de
H SV , V ZV  y enterovirus. Inm unocom prom etidos: agregar PC R  LC R  de C M V , EB V , H H V -6.H V -6,
enterovirus (alta sensibilidad y especificidad). A nticuerpos para H SV  en LC R  en pacientes con cuadros de m ßs
de una sem ana de duraciñn.

3. Im ßgenes:
´ - R N M  de cerebro: T2 y FLA IR  o difusiñn: ßreas con aum ento de seïal en regiñn frontotem poral, el cëngulo
o la ënsula (caracterësticas de H SV ). El 10%  de los pacientes con H SV  tiene una R N M  norm al.
´ - TC  de cerebro: ßreas focales hipodensas, efecto de m asa o que realza con contraste EV .

4. EEG : aum ento de actividad tem poral sobre base de baja am plitud.
5. B iopsia de SN C : evaluar solo en pacientes con LC R  negativo R N M  positiva y tratam iento antiviral sin

respuesta.

T R A T A M IE N T O

Sostçn vital.
Tratam iento viral: aciclovir (10 m g/kg dividido en 3 dosis, cada 8 horas por 14 dëas com o m ënim o),
tratam iento em përico en pacientes con alto grado de sospecha. G anciclovir o foscarnet en m onoterapia o
com binados para C M V  (no se ha dem ostrado aøn su eficacia).

SE C U E L A S: la incidencia y gravedad de las secuelas (H SV ) depende de la edad de paciente y del nivel de
conciencia al iniciar el tratam iento. El 46%  de los pacientes no presentarß secuelas.

A B SC E SO  C E R E B R A L

D E FIN IC IÑ N : infecciñn supurada y focal, rodeada por una cßpsula vascularizada, que se ecuentra dentro del
parçnquim a encefßlico.

E T IO L O G ËA
Factores predisponentes y vëas de disem inaciñn: propagaciñn directa a partir de sinusitis, otitis, m astoiditis,
procedim ientos dentarios, traum atism o penetrante del crßneo o neurocirugëas: tam biçn puede producirse por vëa
hem atñgena, a partir de una infecciñn a distancia (25% ), en este caso se caracterizan por ser m øltiples.
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G çrm enes m ßs frecuentes: inm unocom petentes: estreptococos (40% ), enterobacterias (25% ), anaerobios (30% )
com o bacteroides; pseudom onas y estafilococos (10% ).
En inm unocom prom etidos: gçrm enes oportunistas com o nocardia, toxoplasm a, aspergillus, C ßndida spp y
criptococo. En paises subdesarrollados es relativam ente frecuente la form aciñn de tuberculom as o chagom as.

L O C A L IZ A C IÑ N : lñbulo tem poral (55 a 75% ), cerebelo (20 a 30% ).

C L ËN IC A : los sëntom as suelen aparecer en form a solapada y subaguda. La trëada de nßuseas, fiebre y dçficit
neurolñgico focal aparecen en m enos del del 50% de los casos. El sintom a m ßs frecuente es la cefalea.. Tam biçn
sëntom as de H TE, principalm ente cuando existe com prom iso del cerebelo.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Im ßgenes:
´ - R N M : absceso tem prano (sin cßpsula) hipointensidad con refuerzo en T1 y con gadolinio, hiperintensidad
en T2. A bsceso m aduro (con cßpsula) hipointensidad central rodeada de halo hiperintenso con edem a
perilesional, hipointenso en T1, en T2 hiperintensidad con halo fino hipointenso y edem a hiperintenso.
´ - TC  con contraste EV : ßrea hipodensa con anillo hiperdenso con edem a circundante.

2. C ultivo de m aterial por aspiraciñn con aguja o biopsia estereotßctica.

T R A T A M IE N T O
A bscesos de origen bacteriano: se debe drenar el absceso e iniciar A TB  EV . El tratam iento se debe m antener por 8
sem anas.

Em prërico en inm unocom petentes: cefalosporina de tercera generaciñn: cefotaxim a o ceftriaxona y
m etronidazol. TEC  o posterior a neurocirugëa: m eropenem  y vancom icina asociados a colistën o no.
A spiraciñn y drenaje del absceso, para diagnñstico y para orientar el tratam iento segøn el germ en y su
sensibilidad a los A TB .
R esecciñn com pleta: se reserva para casos de abscesos m ultiloculados o ante el fracaso de la biopsia
estereotßctica.
Tratam iento m çdico solam ente en abscesos m enores de 2 a 3 cm , en los no capsulados o en pacientes con alto
riesgo quirørgico.
Tratam iento del edem a: dexam etasona EV  10 m g cada 6 horas.

A bscesos no bacterianos:
Tratam iento especëfico segøn el germ en causal.
Seguim iento con TC  o R N M  de cerebro m ensual para evaluar la resoluciñn. La im agen del absceso puede persistir
hasta un m es luego de su resoluciñn. A  los pacientes que solo reciban tratam iento m çdico se les debe realizar una
im agen una vez por sem ana.
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T E M A  9. IN FE C C IO N E S D E  L A  V ËA  A Ç R E A  SU PE R IO R

R E SFR ËO  C O M Ø N
E T IO L O G ËA : viral, por rinovirus, coxackie, coronavirus, influenza, parainfluenza, adenovirus.

E PID E M IO L O G ËA : epidem ia anual, entre 2 y 4 episodios por aïo por persona. El reservorio es la vëa açrea
superior de los niïos, se transm ite por contacto directo, gotas de pflúgge.

C L ËN IC A : rinorrea, estornudos, obstrucciñn nasal, tos seca, odinofagia, disfonëa, cefalea, m ialgias, febrëcula.
D uraciñn 1 sem ana. A utolim itado.

D IA G N Ñ ST IC O : clënico.

T R A T A M IE N T O : sintom ßtico (reglado por 5 dëas).
T ratam ientos efectivos:

Paracetam ol y A IN E
C om binaciñn de descongestivos nasales y antihistam ënicos.

T ratam ientos no efectivos:

A ntihistam ënicos (tienen un beneficio m ënim o relacionado con los efectos adversos de estos fßrm acos).
V itam ina C .
G lucocorticoides intranasales.
N o hay beneficios en la utilizaciñn de antibiñticos en ausencia de evidencia de infecciñn bacteriana secundaria.

C O M PL IC A C IO N E S B A C T E R IA N A S: sinusitis (0,5% ), otitis (2% ). Enferm edad del tracto respiratorio inferior,
exacerbaciones del asm a.

PR E V E N C IÑ N : lavado de m anos y descarte de païuelos contam inados.

R E C O R D A R : Los resfrëos recurrentes no estßn asociados a ningøn dçficit inm unolñgico.

FA R IN G IT IS

E T IO L O G ËA

V iral (causa m ßs frecuente): rinovirus, coronavirus, virus de la influenza, parainfluenza, adenovirus, V EB ,
C M V , V IH .
B acteriana: estreptococos beta hem olëticos grupo A  (S. pyogenes), N eisseria gonorrheae, Treponem a
pallidum .

E PID E M IO L O G ËA : m ßs frecuente en invierno y prim avera. Incubaciñn 2 a 5 dëas.

C L ËN IC A : odinofagia, fiebre, escalofrëos, cefalea, nßuseas, vñm itos, dolor abdom inal.

D IA G N Ñ ST IC O : clënico.
E xam en fësico: eritem a de fauces y am ëgdalas con o sin exudado, adenom egalias dolorosas. Se debe considerar V IH
en pacientes con ølceras m ucocutßneas dolorosas o factores de riesgo.

M çtodos com plem entarios

Pruebas rßpidas: resultados en dos horas. Sensibilidad entre el 58 y 80% , especificidad del 85 al 95% . La
m uestra se debe obtener antes del inicio del antibiñtico. D ebe tom arse con un hisopo de am bas am ëgdalas o
fosas am igdalares y de la faringe posterior. La lengua, la m ucosa bucal y el paladar duro no son sitios
satisfactorios para el cultivo y deben ser evitados. En caso de tom arse prueba de detecciñn rßpida y cultivo,
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debe hacerse con dos hisopos diferentes.
C ultivo: gold standard. Sensibilidad 95% , especificidad 99% . Lectura a las 24 o 48 horas, no perm ite
diferencIar infecciñn de colonizaciñn. Sñlo realizar si test rßpido negativo con alta sospecha de infecciñn por
Estreptococo grupo A  o ausencia de test rßpido.
Se recom ienda realizar prueba rßpida con 3 o m ßs puntos de los criterios de C entor.

C riterios de C entor m odificados

‛ Exudado farëngeo
‛ A denopatëas cervicales dolorosas
‛ A usencia de tos
‛ Fiebre >38®
‛ Edad m ayor o igual a 45 aïos (restar 1 punto); m enor de15 aïos (sum ar 1 punto).

E nfoque

Si el paciente sum a 3 puntos, realizar prueba rßpida. Si es positiva, iniciar tratam iento A TB  y cultivo. Si el
cultivo es negativo, suspender A TB . Si la prueba rßpida es negativa y el cultivo es positivo, indicar A TB .
Si sum a de 2 a 3 puntos y la prueba rßpida es positiva, iniciar A TB  y solicitar cultivo. Si el cultivo es negativo,
suspender A TB . Si la prueba rßpida es negativa, tratam iento sintom ßtico.
Si sum a 1 punto: tratam iento sintom ßtico.

T R A T A M IE N T O

Sintom ßtico: antipirçticos, analgçsicos.
A TB : previenen com plicaciones supurativas y no supurativas, dism inuyen el contagio y acortan la duraciñn de
los sëntom as (de 1 a 2 dëas). Para prevenir la fiebre reum ßtica se puede iniciar el tratam iento hasta 9 dëas
despuçs del inicio de los sëntom as.

C om plicaciones supurativas: otitis m edia, fascitis necrotizante, sinusitis y abscesos retrofarëngeos y periam igdalinos.
C om plicaciones no supurativas: fiebre reum ßtica aguda, artritis reactiva postestreptocñcica, escarlatina y
glom erulonefritis aguda.
N o se ha descripto resistencia a penicilina, 5%  de resistencia a eritrom icina.
Prim era elecciñn: penicilina 500.000 U I cada 8 horas o 1.000.000 U I cada 12 horas por 10 dëas.
En alçrgicos: eritrom icina 500 m g cada 6 horas por 10 dëas. C laritrom icina 500 m g cada 12 horas por 10 dëas.

R ecurrencias: m ala adhesiñn al tratam iento, reinfecciñn, cuadros virales en portadores de SB H . Penicilina G
benzatënica IM  (asegurar el tratam iento com pleto) o penicilina y rifam picina 20 m g/kg dëa cada 12 horas por 4
dëas.

En alçrgicos: clindam icina 600 m g cada 12 horas por 10 dëas.
La am igdalectom ëa dism inuye tem poralm ente el nøm ero de episodios sintom ßticos.

R E C O R D A R : el tratam iento se puede com enzar dentro de los nueve dëas del com ienzo de los sëntom as.

SIN U SIT IS
E T IO L O G ËA

V iral 85 a 95%  (virus sincicial respiratorio, coronavirus, virus de la influenza, parainfluenza, rinovirus,
adenovirus).
B acterianas (neum ococo, H . influenzae, M oraxella catarralis, S. aureus).

FA C T O R E S D E  R IE SG O : C V A S, rinitis alçrgica, desviaciñn del tabique, hipertrofia adenoidea, nataciñn, buceo,
TB Q , inm unodeficiencia, fibrosis quëstica, obstrucciñn nasal (pñlipos, tum or, cuerpo extraïo).

C L ËN IC A : descarga nasal purulenta, goteo posterior, estornudos, dolor facial, cefalea, hiposm ia, fiebre, tum efacciñn
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facial.

D IA G N Ñ ST IC O : clënico, no es necesaria la R x de senos de rutina. La R x o la TC  de senos paranasales deben
utilizarse en pacientes con sospecha de com plicaciones intracraneales o de ñrbita.
En caso de elecciñn de m çtodo por im agen se sugiere TC  de senos paranasales con contraste endovenoso.

T R A T A M IE N T O

Signos y sëntom as de sinusitis aguda (m enos de 7 dëas): tratam iento sintom ßtico con A IN E y descongestivos.
Si no m ejora o em peora dentro de los 7 a 10 dëas (0,5 a 2% ), sospechar sobreinfecciñn bacteriana: tratam iento
A TB  de prim era lënea con am oxicilina 500 m g cada 8 horas o TM S.

Si no m ejora a los 4 dëas, sospechar resistencia: tratam iento A TB  de segunda lënea (A M S)

En alçrgicos: m acrñlidos: azitrom icina 500 m g/dëa o claritrom icina 500 m g cada 12 horas.
Tratam iento A TB  inm ediato si:
´ ‛ Sinusitis aguda unilateral, fiebre m ayor de 39® abrupta, inflam aciñn facial, ocular, periodontal o rinorrea
unilateral.
´ ‛ A sociado a im plantes, absceso apical, etcçtera.

C O M PL IC A C IO N E S

R eagudizaciñn de cuadros pulm onares.
Intracraneales: m eningitis, abscesos, em piem a subdural, trom bosis del seno cavernoso.
O culares: celulitis orbitaria, absceso orbitario o subperiñstico.

G R IPE
E T IO L O G ËA : Influenza virus.

E PID E M IO L O G ËA : incubaciñn de 1 a 7 dëas. C ontagio entre 1 y 10 dëas. A ltam ente contagiosa. Transm isiñn por
gota y contacto.

C L ËN IC A

Sëntom as sistçm icos: fiebre, escalofrëos, cefalea, m ialgias, astenia, anorexia. D uraciñn 3 dëas.
Sëntom as respiratorios: tos seca, odinofagia, obstrucciñn nasal. D uraciñn 3 a 4 sem anas.

D IA G N Ñ ST IC O : pruebas rßpidas de detecciñn de antëgeno (baja sensibilidad en enferm edad no grave), cultivo
viral, PC R .

T R A T A M IE N T O : es eficaz si se inicia dentro de las 48 horas de la apariciñn de la enferm edad. D uraciñn: 5 dëas.
Poblaciones objetivo para el tratam iento: personas con enferm edad grave (que requieren hospitalizaciñn o evidencia
de infecciñn del tracto respiratorio inferior).
D efiniciñn de alto riesgo:
Los adultos con alto riesgo de com plicaciones incluyen residentes de hogares de ancianos y otros establecim ientos de
cuidados crñnicos, adultos >65 aïos de edad, em barazadas y hasta dos sem anas despuçs del parto. Individuos con
condiciones m çdicas crñnicas: enferm edad pulm onar (incluyendo asm a, especialm ente si recibiñ glucocorticoides
sistçm icos durante el øltim o aïo), enferm edad cardiovascular (excepto H TA  aislada), neoplasias activas, IR C ,
enferm edad crñnica del hëgado, D B T, H em oglobinopatëas (com o la enferm edad de cçlulas falciform es),
inm unosupresiñn (V IH , especialm ente si C D 4 <200 cçlulas/m icroL, trasplante de ñrganos o cçlulas hem atopoyçticas,
trastornos inflam atorios tratados con inm unosupresores), cualquier condiciñn neurolñgica que pueda com prom eter el
m anejo de las secreciones respiratorias, obesidad m ñrbidas (IM C  >40).

Inhibidores de la fusiñn (proteëna M 2): sñlo activos contra Influenza A : am antadina, rim antadina.
Inhibidores de la neuram inidasa: activos contra Influenza A  y B : oseltam ivir, zanam ivir.

B eneficio: acorta un dëa la duraciñn de los sëntom as. D ism inuye la excreciñn viral en secreciones. En huçspedes
sanos no tiene relevancia clënica.
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Indicaciones: influenza grave o progresiva que requiere internaciñn, pacientes de riesgo.

C O M PL IC A C IO N E S: neum onëa viral (72 horas), neum onëa bacteriana (5 a 7 dëas), traqueëtis, sinusitis, otitis,
descom pensaciñn de enferm edades crñnicas. M iositis, m iocarditis, pericarditis, G uillain B arrç (infrecuentes).
G rupos con alto riesgo de com plicaciones: m ayores de 65 aïos, residentes en instituciones cerradas, enferm os
crñnicos (enferm edad pulm onar, cardëaca, D B T, cirrosis, IR C , inm unocom prom etidos), em barazadas durante el
segundo y tercer trim estre, obesos m ñrbidos.

PR E V E N C IÑ N : vacuna
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T E M A  10. N E U M O N ËA  A G U D A  D E  L A  C O M U N ID A D
D E FIN IC IÑ N : infecciñn del pulm ñn en el contexto extrahospitalario o dentro de las prim eras 48 horas de
internaciñn.

FISIO PA T O L O G ËA

M icroaspiraciñn o broncoaspiraciñn (alteraciones de la degluciñn, convulsiones).
D ispersiñn de aerosoles (TB C , legionella, virus influenza).
Propagaciñn hem atñgena (EI derecha, ITU , bacteriem ia).
Propagaciñn directa desde un foco infeccioso contiguo.

E PID E M IO L O G ËA : en A rgentina es la sexta causa de m uerte, 10 a 15 casos cada 1000 habitantes por aïo,
m ortalidad 4% . M ayor incidencia en niïos, ancianos, gçnero m asculino y durante la çpoca invernal.

FA C T O R E S D E  R IE SG O : O H , asm a, inm unosupresiñn, m ayores de 70 aïos.

C L ËN IC A

Presentaciñn tëpica (neum ococo, H . influenzae): fiebre de inicio agudo, tos productiva, disnea, consolidaciñn
en R x de tñrax.
Presentaciñn atëpica (m ycoplasm a, clam idia, legionella, virus): inicio insidioso con tos seca, sëntom as
extrapulm onares (cefalea, diarrea, nßuseas, vñm itos, m ialgias, odinofagia), patrñn intersticial parcheado en R x
de tñrax.
N eum onëa grave: la gravedad se puede valorar con la escala C U R B -65: confusiñn, urea plasm ßtica m ayor de
19 m g/dL, FR  superior a 30 por m inuto, TA  m enor de 90/60 m m H g, edad m ayor o igual a 65 aïos.
A dicionales: SA O 2 92%  o PO 2 60 y en R x de tñrax, infiltrado m ultilobar o bilateral.

D IA G N Ñ ST IC O : clënica caracterëstica asociada a estudios com plem entarios com patibles.

R x de tñrax: consolidaciñn alveolointersticial. Puede estar ausente en inm unodeprim idos, ancianos, y en
pacientes deshidratados.
TC  tñrax en pacientes con R x negativas y clënica altam ente com patible con neum onëa. M ayor sensibilidad para
la evaluaciñn de enferm edades intersticiales, cavidades, em piem a, adenopatëas hiliares. N o se recom ienda su
uso rutinario.
H C : tienen bajo rçdito. Se deben solicitar antes de iniciar A TB  en los pacientes que requieren internaciñn en
unidades cerradas y cultivo de esputo (por expectoraciñn o aspirado endotraqueal). Son positivos en m enos del
20% . Tam biçn estßn indicados en pacientes que recibieron tratam iento A TB  previo, que presentan tem peratura
m ayor de 38,5 Ç  o m enor de 36 Ç , en personas sin hogar, o con antecedente de abuso de O H .
Tinciñn y cultivo de esputo: m uestra adecuada si se observan m ßs de 25 PM N  y m enos de 10 cçlulas
escam osas por cam po. Siem pre patñgenos: TB C , PC P, legionella, H . capsulatum , B. derm atiditis y C . im m itis.
A g en orina: L. pneum ophila (60 a 70%  de enferm edades clënicas), neum ococo (sensibilidad del 50 al 80% ,
especificidad m ayor del 90% ).
M çtodos serolñgicos: M . pneum oniae, C . pneum oniae, C hlam ydia psittaci, legionella, C . burnetti, adenovirus,
parainfluenza, Influenza A .
B A L: en inm unosuprim idos, estado crëtico, m ala respuesta al tratam iento, neum opatëa crñnica, sospecha de
TB C  o PC P.
Procalcitonina, refleja la replicaciñn bacteriana. Pueden considerarse el uso de antibiñticos cuando es >0,25
m cg/L.
La proteëna C  m enos sensible que la procalcitoniana para la detecciñn de neum onëas bacterianas. A m bas
pruebas deben interpretarse junto al contexto clënico.

C riterios de internaciñn

FR  >28 respiraciones por m inuto.
TA S <90 m m H g o 30 m m H g por debajo de cifra basal.
C onfusiñn o deterioro del nivel de conciencia de com ienzo reciente.
PO 2 <60 m m H g o saturaciñn de O 2 <90% .
C om orbilidad: IC C  descom pensada, D B T no controlada, O H , inm unosupresiñn.
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N eum onëa m ultilobar en caso de hipoxem ia.
D erram e pleural de m ßs de 1 cm  en R x de tñrax en decøbito lateral con lëquido pleural com plicado.

A nte la ausencia de m ejorëa a pesar del tratam iento, replantear el diagnñstico, evaluar si el A TB  es adecuado, si se ha
identificado el patñgeno, si existe una causa m ecßnica (obstrucciñn bronquial por carcinom a), un foco piñgeno sin
drenar (em piem a, absceso encefßlico, endocarditis, absceso esplçnico, osteom ielitis), o si se trata de fiebre por
fßrm acos.

A lgoritm o para el m anejo del paciente con neum onëa

T ratam iento de la neum onëa

Internaciñn en sala o am bulatorio (A T B  por 10 a 14 dëas)

<65 aïos - A m picilina 1 g cada 6 horas ñ am oxicilina 1 g cada 8 horas.
- C laritrom icina 500 m g cada 12 horas ñ doxiciclina 100 m g cada 12 horas.

>65 aïos o
FR

- A M S 1,5 g cada 8 horas.
- A lergia m ayor a beta lactßm icos: levofloxacina 750 m g/dëa.

Internaciñn grave en U T IM  (14 dëas)

Sin riesgo
para
pseudom onas

- A M S 1,5 g cada 8 horas + m acrñlido (claritrom icina 500 m g cada 12 horas).
- C eftriaxona 1 g/dëa + m acrñlido.
- A lergia: levofloxacina 750 m g/dëa.

C on riesgo - Piperacilina tazobactam  o im ipenem  + m acrñlido.
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para
pseudom onas.

C on riesgo de
SA M R

- A M S 1,5 g EV  cada 6 horas +/- claritrom icina 500 m g EV  cada 12 horas + vancom icina
15 m g/kg cada 12 horas +/- clindam icina 600 m g cada 8 horas o linezolid 600 m g cada 12
horas.

R E C O R D A R : en caso de broncoaspiraciñn, indicar A M S; en caso de m eningitis, tratam iento con ceftriaxona, asociada a
vancom icina o no.
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T E M A  11. IN FE C C IO N E S PO R  H E R PE S V IR U S

V IR U S D E L  H E R PE S SIM PL E
V H S-1 y V H S-2. Pertenecen a la fam ilia H erpesviridae, grupo de virus A D N  bicatenario con cubierta lipëdica.
Poseen la capacidad de producir infecciones agudas y luego perm anecer latente por m eses o aïos, pudiendo
reaparecer periñdicam ente segøn el estado inm unolñgico del huçsped.

E PID E M IO L O G ËA

A dquisiciñn de la infecciñn: H SV 1 m ßs frecuente y a edad m ßs tem prana que el H SV 2. M ßs del 90%  de los
adultos tienen anticuerpos contra H SV 1 en el quinto decenio de la vida. Luego de la prim oinfecciñn el virus
perm anece latente en neuronas y puede reactivarse.
Etiologëa: labial: H SV 1 (80-90% ); H SV 2 (10-20% ). U rogenital H SV 2 (70-90% ), H SV 1 (10-30% ). N eonatal:
H SV 2 (70% ), H SV 1 (30% ).
Transm isiñn: contacto con lesiones activas, piel-piel; piel-m ucosas; m ucosa-piel.
Factores precipitantes para la recurrencia: exposiciñn a radiaciones U V , variaciones horm onales
(m enstruaciñn), fiebre, alteraciones inm unolñgicas, sitio de infecciñn (el herpes genital recurre m ßs
frecuentem ente que el labial).
Factores de im unocom prom iso que predisponen a la reactivaciñn: infecciñn por V IH , m alignidad, leucem ias,
linfom as, trasplantados, Q T, tratam iento con inm unosupresores, R T.

C L ËN IC A : am bos pueden causar infecciones genitales y orofaciales, y las infecciones causadas por los dos subtipos
son clënicam ente indistinguibles.

H erpes oral: V H S-1 (80-90% ); V H S-2 (10-20% ).
Se transm ite en form a directa (contagio interhum ano) o en form a m ßs rara por fñm ites; existe un pequeïo porcentaje
de individuos (5% ) con desprendim iento asintom ßtico de partëculas virales intactas en la saliva (portadores
asintom ßticos).
Prim oinfecciñn herpçtica: asintom ßtica en >90% . Tras un perëodo de incubaciñn de 2 a 12 dëas (prom edio de 4
dëas), se m anifiesta con fiebre, m alestar general, artralgias y adenom egalias cervicales junto con vesëculas que se
erosionan en una superficie considerable de la cavidad oral ocasionando una im portante odinofagia; en estos casos el
cuadro suele durar de 2 a 4 sem anas.
R ecurrencia: consiste en brotes, generalm ente en el m ism o sitio, de vesëculas agm inadas que se erosionan y form an
costras en individuos previam ente infectados.

H erpes genital: H SV -2 (70-90% ), V H S-1 (10-30% ).
La principal vëa de transm isiñn es por contacto sexual anogenital, m enos frecuentem ente por orogenital; en este
øltim o caso el agente etiolñgico suele ser el H SV -1.
M ßs del 70%  de todas las infecciones son transm itidas durante los episodios asintom ßticos.
Prim oinfecciñn herpçtica: por lo general pasa inadvertida. Tras un perëodo de incubaciñn de 3 a 50 dëa, el paciente
refiere prurito, dolor o ardor con posterior desarrollo de vesëculas en ram illete, sim çtricas, que dan lugar a erosiones
de contornos arciform es, costras y restituciñn ad integrum  del epitelio en 2 a 3 sem anas. En form a habitual se
acom païa de adenopatëas regionales aflegm ßsicas y dolorosas. En el 30%  de los infectados existe com prom iso del
estado general con fiebre, m ialgias, parestesias sacras, astenia y cefalea.
R ecurrencia: ocurre aproxim adam ente en el 57%  al 89%  de los individuos con antecedentes de infecciñn prim aria
genital por H SV -1 o H SV -2, respectivam ente. Su presentaciñn es precedida por sëntom as prodrñm icos (prurito,
ardor) y se caracteriza por un m enor nøm ero de vesëculas de disposiciñn asim çtrica, evolucionando con erosiones
que desaparecen luego de 1 a 2 sem anas.

D IA G N Ñ ST IC O
Sospecha clënica por las caracterësticas de la lesiñn + confirm aciñn antigçnica.

M çtodos directos: hisopado o raspado de la base de las lesiones (etapa vesicular).

A islam iento viral en cultivos celulares.
D etecciñn de antëgenos virales: detecciñn de antëgenos virales (IFI o inm unoperoxidasa) o del A D N  viral
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(PC R ).

M çtodos indirectos: anticuerpos IgG  H SV  1 o H SV  2 por W estern B lot (no m arca tem poralidad de infecciñn).

T R A T A M IE N T O

Local: aciclovir 5% , m ënim a eficacia. N O  se recom ienda su uso.
O ral: aciclovir 400 m g cada 8 horas por 7 dëas (inicio hasta las 72 horas posteriores la apariciñn del cuadro en
lesiones no disem inadas).
EV : 20 m g/kg por 14 dëas (en pacientes inm unosuprim idos, form as disem inadas).

V IR U S V A R IC E L A -Z O ST E R

D E FIN IC IÑ N : enferm edad generalizada, altam ente contagiosa y de curso benigno en la infancia.
Se presenta generalm ente en m enores de 10 aïos, a fines del invierno y al inicio de la prim avera.
En nuestro paës, el 10%  de los adultos perm anece susceptible a la infecciñn. El virus ingresa por vëa respiratoria,
origina una virem ia prim aria, llega al sistem a retëculo endotelial y luego produce una virem ia secundaria con la cual
alcanza sus ñrganos blanco (piel, SN C  y pulm ones).

C L ËN IC A : perëodo de incubaciñn de 11 a 21 dëas.
Se m anifiesta con fiebre m oderada, m alestar general, m ialgias y lesiones m aculoeritem atosas que progresan a
vesëculas y luego a costras, aparecen prim ero en el cuero cabelludo y tronco y luego se disem inan a las extrem idades
proxim ales. Es caracterëstico el hallazgo de lesiones en diferentes estadios sim ultßneam ente, las vesëculas
evolucionan a costra en 6 a 12 horas (erupciñn polim orfa). Las costras desaparecen entre los 5 dëas y las 4 sem anas.
En las m ucosas se presentan ølceras, secundarias a la rßpida rotura de vesëculas. El contagio se puede producir desde
2 dëas antes hasta 5 dëas despuçs de iniciada la erupciñn, o hasta que todas las lesiones form an costra.

C O M PL IC A C IO N E S: sobreinfecciñn de lesiones por estreptococos beta hem olëticos grupo A  (fascitis
necrotizante), m eningoencefalitis, rom bencefalitis y neum onitis varicelosa. En la em barazada, la varicela puede tener
un curso agresivo y en el 1 al 2%  el virus se transm ite al hijo por vëa transplacentaria (varicela congçnita). Si bien
este riesgo es m ayor durante el prim er trim estre del em barazo, se han descrito casos de infecciñn congçnita durante
el segundo sem estre, e incluso, a partir de un herpes zñster m aterno. O tra situaciñn de riesgo es la varicela que se
presenta en una em barazada desde 4 dëas antes hasta 2 dëas despuçs del nacim iento, a causa de la vulnerabilidad del
reciçn nacido por la ausencia de anticuerpos.
El herpes zñster se inicia con parestesias, prurito o dolor en un derm atom a, uno a tres dëas antes de la apariciñn de las
lesiones vesiculosas sobre un fondo eritem atoso, de iguales caracterësticas clënicas a las descritas en la varicela, pero
circunscritas. Las vesëculas se form an en 2 a 5 dëas y en 2 a 3 sem anas evolucionan a pøstulas y costras. C on
frecuencia se observa com prom iso del nervio trigçm ino en su ram a oftßlm ica, o de T2 o T3. La m ayor dificultad del
herpes zñster es el m anejo de la neuralgia postherpçtica.

D IA G N Ñ ST IC O : clënica y detecciñn de antëgenos virales m ediante PC R . La detecciñn de anticuerpos especëficos
(serologëa) por IF o ELISA  es øtil en em barazadas o trabajadores de la salud o personas expuestas al virus.

T R A T A M IE N T O  Y  PR O FIL A X IS: las infecciones graves se tratan con aciclovir o valaciclovir, al igual que a los
m ayores de 12 aïos, los contactos intrafam iliares y los inm unocom prom etidos, por la gravedad asociada a este
cuadro. La gam m aglobulina hiperinm une estß indicada en los pacientes inm unocom prom etidos, em barazadas, reciçn
nacidos y prem aturos expuestos a la infecciñn. La vacuna es a virus vivo y atenuado, y estß indicada en niïos entre
12 y 18 m eses de edad. En nuestro paës se recom ienda a dm inistrarla a todos los m ayores de 12 aïos susceptibles.

V IR U S H E R PE S H U M A N O  6

E PID E M IO L O G ËA  Y  PA T O G E N IA : es un virus am pliam ente distribuido en el m undo, que se adquiere a
tem prana edad, por el contacto con saliva infectada. Es linfotrñpico (infecta LTC D 4), pero se ha detectado en
m øltiples tejidos y secreciones del organism o, incluyendo la sangre. Puede haber transm isiñn intrauterina. La
seroprevalencia en adultos es alta, encontrßndose los m ayores tëtulos en pacientes con infecciones por H H V -7.
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C L ËN IC A : la infecciñn suele ser asintom ßtica. En adultos se ha asociado al sëndrom e de fatiga crñnica y a la
m ononucleosis infecciosa, y en inm unosuprim idos puede com prom eter gravem ente distintos ñrganos, entre ellos la
m çdula ñsea, causando fiebre, leucopenia, exantem a, encefalitis y neum onitis. Puede potenciar los efectos del C M V
en trasplantados de ñrganos sñlidos y aum entar la replicaciñn del V IH . Los niïos que adquieren la infecciñn durante
la gestaciñn pueden presentar secuelas neurolñgicas.

D IA G N Ñ ST IC O : en general, sñlo se deben estudiar los pacientes inm unocom prom etidos. El aislam iento viral es la
tçcnica de referencia, y se realiza cocultivando cçlulas m ononucleares de sangre perifçrica con linfocitos de cordñn
um bilical. Tam biçn es posible detectar anticuerpos especëficos com o IgG  m ediante IFI o ELISA  y am plificar el A D N
viral por PC R .

T R A T A M IE N T O  Y  PR O FIL A X IS: indicado en inm unocom prom etidos y, aunque se ha dem ostrado la actividad
del ganciclovir y el foscarnet in vitro, su eficacia clënica no se ha com probado. N o se dispone de vacuna.

V IR U S H E R PE S H U M A N O  7

E PID E M IO L O G ËA , PA T O G E N IA  Y  C L ËN IC A : al igual que H H V -6, se encontrarëa am pliam ente distribuido en
la poblaciñn general y, en los niïos de alrededor de 2 aïos la seroprevalencia es del 60 al 80% .
Se relaciona con num erosas patologëas: el exantem a søbito, la m ononucleosis infecciosa y el sëndrom e de fatiga
crñnica, pero su papel no estß claro. Su principal sitio de replicaciñn es la glßndula salival y generalm ente se
transm ite por la saliva.
A l igual que H H V -6, el H H V -7 es un patñgeno em ergente en poblaciñn de inm unocom prom etidos, principalm ente
en pacientes trasplantados y con SID A .

D IA G N Ñ ST IC O : detecciñn del A D N  viral m ediante PC R  y de A c especëficos con cçlulas infectadas. Estos
presentan reacciñn cruzada con antëgenos del H H V -6, por lo que se estßn desarrollando reactivos serolñgicos m ßs
especëficos. Se puede aislar el virus de saliva y linfocitos de sangre perifçrica.

T R A T A M IE N T O  Y  PR O FIL A X IS: no existen tratam ientos ni vacuna de eficacia com probada para este virus.

V IR U S H E R PE S H U M A N O  8

E PID E M IO L O G ËA  Y  PA T O G E N IA : este virus infecta a cçlulas endoteliales, linfocitos T y, principalm ente,
linfocitos B . En las lesiones del Sarcom a de K aposi se observa proliferaciñn de cçlulas endoteliales, angiogçnesis
que estarëa inducida por citoquinas y factores de crecim iento. Se han detectado anticuerpos especëficos en el 9,5%  de
los donantes de sangre, en el 34%  de pacientes con SID A  sin sarcom a de K aposi y en el 85%  de pacientes con am bas
patologëas. Existe evidencia de su transm isiñn por vëa sexual.

C L ËN IC A : el Sarcom a de K aposi es una neoplasia vascular m aligna. Se caracteriza por la apariciñn de lesiones
nodulares violßceas, de rßpida evoluciñn, principalm ente en piernas y cara. En las form as agresivas, se desarrolla una
enferm edad generalizada que afecta a m ucosas, ganglios, glßndulas salivales, entre otros.

D IA G N Ñ ST IC O : detecciñn de anticuerpos por ELISA  o IF en cultivos celulares infectados y por W estern B lot. El
aum ento de los tëtulos de anticuerpos se asocia a progresiñn de la enferm edad. La PC R  a partir de tejidos es una
alternativa.

T R A T A M IE N T O  Y  PR O FIL A X IS: H A A R T.
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T E M A  12. SËN D R O M E  M O N O N U C L E O SIFO R M E

D E FIN IC IÑ N : cuadro clënico de instalaciñn aguda y etiologëa variable, con sëntom as sim ilares a la m ononucleosis
infecciosa causada por el virus de Epstein B ar, cuyos elem entos clënicos son la faringitis, la fiebre y las adenopatëas.
En el laboratorio se encuentra generalm ente leucocitosis con linfocitosis atëpica.

E tiologëa y epidem iologëa del sëndrom e m ononucleosiform e

- V EB  80-90% - H A V , H B V

- H V -6 9% - R ubçola

- C M V  5-7% - TB C

- H erpes
sim plex 16%

- B rucelosis

- V IH -1 (SR A )
2%

- Estreptococo beta hem olëtico grupo A  (S. pyogenes)

- Parvovirus
B 19

- Toxoplasm osis

- A denovirus - O tras causas: LES, sarcoidosis, linfom a de H odgkin y no H odgkin. Fenitoëna,
carbam azepina, m inociclina, isoniazida.

C L ËN IC A

Fiebre, faringitis y linfadenopatëas generalizadas.
H epatoesplenom egalia (m ßxim a entre segunda y tercera sem ana), ictericia, rash, anorexia, artrom ialgias,
nßuseas, diarrea.
M enos frecuentem ente y segøn la etiologëa: anem ia hem olëtica (V EB ), dißtesis hem orrßgica por plaquetopenia
(V EB , C M V ), ruptura esplçnica (V EB ), neum onitis (H SV  1, C M V ), encefalitis (H SV , V EB , C M V , V IH ),
hepatitis anictçrica (C M V ), Sëndrom e de G uillain B arrç (C M V ), m iocarditis (C M V ), ulceraciones
m ucocutßneas dolorosas (V IH ), alteraciones cutßneas (parvovirus B 19, rubçola).
Linfoadenopatëas prolongadas: se han descripto asociadas a la seroconversiñn de V H H -6 en adulto.

D IA G N Ñ ST IC O

1. C lënica: antecedentes (contacto con niïos m enores de 2 aïos, contacto sexual, m edicaciñn nueva, etcçtera).
2. Laboratorio: leucocitosis con linfocitosis m ayor del 50% . Frotis: m ßs del 10%  de linfocitos atëpicos. A dem ßs

puede haber plaquetopenia y neutropenia. A um ento de G O T, G PT y FA L.
3. Serologëa: los anticuerpos heterñfilos de Paul-B unnell son positivos en el 85%  de las infecciones por V EB ,

(pueden detectarse falsos positivos en pacientes con V IH ). A ctualm ente se usa el M onotest (sensibilidad 90% ).
O tras serologëas: anticuerpos anti cßpside viral IgM  e IgG  anti EB V , IgM  e IgG  anti C M V  por PC R , IgM  e
IgG  anti H V  6 por PC R ; para V IH : ELISA  y W estern B lot para V IH , IgM  e IgG  anti parvovirus B 19 y PC R ,
anticuerpos contra toxoplasm a. Si las serologëas son negativas considerar etiologëas infecciosas m ßs raras y
causas no infecciosas. Para el diagnñstico de V H H -6 se debe descartar previam ente una infecciñn por C M V  y
la presencia de factor reum atoideo, ya que am bas condiciones se asocian a valores falsam ente positivos de IgM
para V H H -6.

T R A T A M IE N T O

Sintom ßtico: analgçsicos (paracetam ol, ibuprofeno).
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H idrataciñn y nutriciñn adecuada.
R eposo relativo.
Rash secundario a A TB  pensar en V EB  (95%  de los casos) y suspender A TB  (am picilina, am oxicilina,
ciprofloxacina, otros).
C orticoterapia: reservada para com plicaciones graves (plaquetopenia grave, anem ia hem olëtica autoinm une,
com prom iso del SN C , hepatitis fulm inante, obstrucciñn de vëa açrea en niïos).
G anciclovir en pacientes inm unosuprim idos con C M V  o V EB .
Tratam iento antirretroviral para pacientes con V IH .
Tratam iento especëfico para LES, linfom as, sarcoidosis, TB C , etcçtera.

296



T E M A  13. PA R A SIT O SIS IN T E ST IN A L E S FR E C U E N T E S

Los parßsitos son organism os que viven a expensas de otro ser vivo, denom inado hospedero. Se clasifican en:
Protozoos: giardia, isosporas, criptosporidios.
N em atodos: enterobios, ascaris, estrongiloides, uncinarias.
C estodos: tenia, him enolepis, hidatidosis. En este capëtulo se expondrßn las infecciones m ßs frecuentes del aparato
digestivo causadas por parßsitos.

Infecciones por protozoos

G iardiasis Isosporiasis C riptosporidiosis

Parßsito G iardia Lam blia Isospora belli C riptosporidium  hom inis y
C . parvum

D istribuciñn C osm opolita M ßs frecuente en
paises tropicales y
subtropicales.

C osm opolita

H uçsped H om bre y otros m am ëferos.
Puede ser de gravedad en
pacientes con SID A  o
hipogam m aglobulinem ia.

H om bre y anim ales. H om bre y otros anim ales.
Puede ser de gravedad en
pacientes con SID A  u otra
inm unodeficiencia celular.

H ßbitat Intestino delgado en porciñn
proxim al (trofozoitos flagelados).

Intestino delgado
(esporozoitos).

Intestino delgado
principalm ente. Tam biçn
faringe, estom ago, intestino
grueso y vëa biliar
(esporozoitos).

E stadio
infectante Q uistes.

C ontagio fecal-oral.
O voquistes (deben
m adurar para
infectar).

O voquistes. C ontagio fecal-
oral.

C lënica A sintom ßtico o sintom ßtico
(diarrea, dolor abdom inal,
flatulencia, eructos, borborigm os,
nßuseas y vñm itos). En casos
graves: pçrdida de peso,
m alabsorciñn, retraso de
crecim iento y deshidrataciñn.
A guda o crñnica (continuo o
interm itente y recurrente).

Sintom ßtico o
sintom ßtico (fiebre,
diarrea acuosa,
dolor abdom inal).

A utolim itada (1-2 sem anas).
asintom ßtico o sintom ßtico
(diarrea acuosa, dolor
abdom inal, nßuseas,
anorexia, fiebre o pçrdida de
peso)

Incubaciñn 1-3 sem anas 1 sem ana

D iagnñstico Identificaciñn de quistes o
trofozoitos en heces
(coproparasitolñgico seriado) o
intestino delgado (cßpsula o
biopsia).

Eosinofilia.
D etecciñn de quistes
en heces
(coproparasitolñgico
seriado con tinciñn
para organism os
acidorresistentes).

D etecciñn de ovoquistes en
m ateria fecal (el
coproparasitolñgico es
insuficiente, se deben pedir
pruebas especëficas, com o
inm unofluorescencia directa
y electroinm unoensayo).

T ratam iento - M etronidazol 250 m g cada 8 - TM S 160/800 m g - N itazoxatina 500 m g cada
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horas por 5 dëas.
- Furozalidona 7 m g/kg/dëa por 8
dëas.
- A lbendazol 400 m g/dëa por 5
dëas.
- En caso de resistencia:
m etronidazol 750 m g cada 8 horas
por 21 dëas.
Evitar los lßcteos durante tto y
hasta 1 m es de finalizado ya que la
intolerancia a la lactosa se
presenta entre un 20 y 40% .
O JO : m etronidazol puede dar un
efecto disulfiram , suspender la
ingesta de bebidas alcohñlicas.

cada 6 horas por 10
dëas (en SID A  cada
8 horas por 21 dëas).
- Prim etam ina 50-75
m g/dëa.
En
inm unocom petentes
sñlo se instaura
cuando los sëntom as
no se autolim itan en
7 a 10 dëas.
A lergia al TM S,
puede usarse
ciprofloxacina 500
m g V O  cada 12
horas.

12 horas por 3 dëas.
- En SID A , es fundam ental el
tratam iento antirretroviral.
Estudios retrospectivos y
series de casos evidenciaron
que con un recuento m ayor a
100 C D 4 se alcanza la
resolucion espontßnea.

Infecciones por nem atodos

A scariasis U ncinariasis E strongiloidosis E nterobiosis

Parßsito ¿scaris
lum bricoides

Anquilostom a
duodenale y N ecator
am ericanus

Strongyloides
stercolaris

Enterobius
verm icularis

D istribuciñn C osm opolita,
m ayor prevalencia
en ßreas tropicales
y subtropicales.

Predom ina en
regiones cßlidas y
høm edas.

Predom ina en paëses
tropicales y
subtropicales.

C osm opolita,
m ßs com øn
en ßreas
tem pladas.

T am aïo 15 a 40 cm . 7 a 12 m m . 2 m m . 3 a 5 cm .

H ßbitat Los adultos viven
en el intestino
delgado (yeyuno).

Los adultos se fijan a
la m ucosa yeyunal.

Los adultos habitan la
m ucosa duodeno-
yeyunal

Los adultos
habitan en el
ciego.
H em bra
grßvida
deposita
huevos en la
regiñn
perianal por
las noches.

E stadio
infectante H uevos (fecal oral) Larva filariform e

(percutßnea).
Larva filariform e
(percutßnea) o
autoinfecciñn.

H uevos
(fecal-oral).

Paso
pulm onar Si Si Si N o

C lënica Fase pulm onar: tos
irritativa no
productiva, ardor
retroesternal,
disnea, esputo
hem optoico,

Fase cutßnea:
derm atitis m aculo-
papulosa m uy
pruriginosa.
Fase pulm onar:
neum opatëa transitoria

Fase cutßnea: urticaria
recidivante (pies,
m anos o regiñn
perianal). Larva
currens.
Fase pulm onar:

A sintom ßtica
o sëntom as
leves (prurito
anal, dolor
abdom inal,
vulvovaginitis
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fiebre.
Fase intestinal:
asintom ßtica salvo
infecciñn m asiva
(dolor y
obstrucciñn
intestinal) o
m igraciñn
parasitaria (cñlico
biliar, colecistitis,
colangitis,
pancreatitis).

leve.
Fase intestinal:
asintom ßtica o
sëntom as leves
(epigastralgia, diarrea
inflam atoria, etcçtera).
La cronicidad y la
infecciñn m asiva
pueden provocar
ferropenia e
hipoproteinem ia.

asintom ßtica.
Fase intestinal: dolor
abdom inal que aum enta
con la ingesta, nßuseas,
diarrea, sangrado
digestivo, pçrdida de
peso. Puede ser letal en
inm unocom prom etidos.

en niïas).

Incubaciñn 60 a 75 dëas. 6 a 8 sem anas. 3 a 4 sem anas. 5 a 6
sem anas.

D iagnñstico Eosinofilia durante
el periodo de
incubaciñn.
D etecciñn de
huevos en heces.
Elim inaciñn del
gusano adulto por
m aterial fecal,
boca o nariz.

Eosinofilia, anem ia
ferropçnica e
hipoalbum inem ia.
D etecciñn de huevo o
larvas en heces.

Eosinofilia (no en
infecciñn disem inada).
D etecciñn de larvas en
heces
(coproparasitolñgico
seriado), lëquido o
biopsia intestinal.
Serologëa por ELISA .

Prueba de
G raham  para
la detecciñn
de huevos.

T ratam iento - A lbendazol 400
m g en dosis ønica
(D U ),
- M ebendazol 500
m g D U .
- Iverm ectina 150-
200 ug/kg D U .
- Pam oato de
pirantel 11 m g/kg
D U , en
em barazadas.

- A lbendazol 400 m g
D U ,
- M ebendazol 500 m g
D U .
- Pam oato de pirantel
11 m g/kg/dëa por 3
dëas.

- Iverm ectina 200
ug/kg/dëa por 2 dëas
- A lbendazol 400
m g/dëa por 3 dëas.

- M ebendazol
100 m g/dëa 3
dëas
- A lbendazol
400 m g/dëa 3
dëas. R epetir
ciclo a la
sem ana.
Tratar a toda
la fam ilia.

Sëntom as respiratorios: tto sintom ßtico.
O bstrucciñn intestinal: tratam iento conservador al reestablecer trßnsito com enzar terapia especëfica.

Infecciones por cestodos

T eniasis H im enolepiasis H idatidosis

Parßsito Tenia saginata y
T.solium

H ym enolepis
nana

Echinococcus granulosus, E.m ultilocularis,
E.vogeli.

T am aïo H asta 3 m  (T. solium ) u
8 m  (T. saginata).

2 cm --

H uçsped
definitivo H om bre H om bre Perro

H uçsped
interm edio V aca (T.saginata) o

cerdo (T.solium )*
-- H om bre, vaca, oveja, cabra, caballo, etc.

H ßbitat
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Porciñn superior del
yeyuno.

Porciñn
proxim al del
ëleon.

Las larvas form an quistes que contienen
protoescñlices en diferentes tejidos,
principalm ente hepßtico y pulm onar.

E stadio
infectante C isticercos en carne

poco cocida
H uevos (fecal-
oral)

H uevos (se excretan en heces del perro).

C lënica A sintom ßticos o con
sëntom as leves (dolor
abdom inal leve,
nßuseas, alteraciñn del
apetito, m olestias
perianales, debilidad,
pçrdida de peso).

A sintom ßtico,
salvo
infecciones
m asivas, que
pueden generar
anorexia, dolor
abdom inal y
diarrea.

A sintom ßticos (pueden hallarse en form a
accidental por estudios de im ßgenes) o
sintom ßticos cuando adquieren gran tam aïo
(dolor abdom inal, m asa palpable en
hipocondrio derecho, ictericia o cñlico biliar).
C om o com plicaciñn, pueden rom perse,
generando fiebre, prurito, tos, dolor torßcico,
hem optisis o anafilaxia.

Incubaciñn 2 m eses

D iagnñstico Eosinofilia y aum ento
de IgE. D etecciñn de
proglñtides o huevos
en las heces o por
prueba de G raham .

D etecciñn de
huevos en las
heces.

Ecografëa abdom inal para la detecciñn de
quistes hepßticos. TC  de tñrax para los quistes
pulm onares. Es patognom ñnico el hallazgo de
quistes con vesëculas hijas en su interior.
Serologëa por inm unoelectroforesis o doble
difusiñn A rco 5 (si es negativo no descarta el
diagnñstico).

T ratam iento Prazicuantel 10 m g/kg
U D .

Prazicuantel 25
m g/kg U D  o
nitazoxanida
250 m g cada
12 horas por 3
dëas.

Es de elecciñn la cirugëa para la extirpaciñn
de los quistes.
En caso de contraindicaciñn, m ebendazol 10
m g/kg/dëa por 3 a 4 dëas, luego aum entar a 40
m g/kg/dëa por 30 dëas, en varios ciclos por 6
a12 m eses; o albendazol 10 m g/kg/dëa por 15
dëas seguidos por 30 dëas de descanso antes
de iniciar un nuevo ciclo.

*El hom bre puede ser huçsped interm ediario de T. solium , en cuyo caso, se infecta por ingestiñn del huevo y la larva form a
quistes que pueden encontrarse en los m øsculos, en el SN C  u otros tejidos dando lugar a la cisticercosis.
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T E M A  14. T U B E R C U L O SIS

D E FIN IC IÑ N : infecciñn por M ycobacterium  tuberculosis.

C L A SIFIC A C IÑ N

Pulm onar (80-85% ): prim aria o reactivaciñn.
Extrapulm onar o m iliar (15-20% ). Las m ßs frecuentes: pleural y ganglionar.

T B C  PU L M O N A R  PR IM A R IA
D E FIN IC IÑ N : cuadro que se produce ante el prim er contacto con la bacteria.

C L ËN IC A : fiebre, dolor torßcico o pleurëtico, fatiga, tos, artralgias.

R X  D E  T Ñ R A X : adenopatëas hiliares, derram e pleural, infiltrados pulm onares, cavernas.

R E A C T IV A C IÑ N  D E  T B C  PU L M O N A R
R esulta de la reactivaciñn de un foco latente, originado en la infecciñn prim aria. R epresenta el 90%  de los casos de
TB C  en adultos.

C L ËN IC A

Tos seca o productiva, expectoraciñn m ucopurulenta, pçrdida de peso, fatiga, fiebre y sudoraciñn nocturna,
dolor de pecho o pleurëtico, disnea, hem optisis.
A ncianos: fiebre, la sudoraciñn nocturna y la hem optisis son m enos frecuentes. M enor incidencia de lesiones
cavitadas. R eacciñn a la PPD  m enos intensa.
Signos: rales inspiratorios o postusivos, consolidaciñn, pectoriloquia ßfona, soplo tubario, m atidez con
dism inuciñn del M V  (si hay derram e pulm onar), dedos en palillos de tam bor.

D IA G N Ñ ST IC O

R x de tñrax: en el 80 al 90%  se observa com prom iso de lñbulos superiores, con infiltrados pulm onares (70 a
87% ), cavidades (19 a 40% ) y niveles hidroaçreos (20% ).
TC  de tñrax: m ßs sensible. C avidades o lesiones centrolobulillares, nñdulos y patrñn en ßrbol en brote.
B aciloscopëa: extendido de esputo (seriado tiene m ejor rçdito). Positiva: m ßs de 5 bacilos/100 cam pos.

C O M PL IC A C IO N E S: hem optisis, N TX , bronquiectasias y destrucciñn pulm onar extensa.

IM PO R T A N T E : U n enferm o con baciloscopëa positiva podrëa contagiar alrededor de 10-15 personas por aïo.
Todos los contactos con un caso de TB C  deben ser evaluados por un m çdico para realizaciñn de PPD  y R x Tx.

T B C  E X T R A PU L M O N A R
D E FIN IC IÑ N : form a clënico de TB C  resultante de la disem inaciñn hem atñgena de la m icobacteria.

C L ËN IC A

Puede ser de inicio agudo y rßpida progresiñn, incluso fulm inante (SD R A , shock sçptico, falla m ultiorgßnica)
o bien tener una evoluciñn subaguda o crñnica. Los sitios com prom etidos con m ßs frecuencia son los ganglios
linfßticos, el hëgado, los huesos y las articulaciones.
Sëntom as generales: fiebre de origen desconocido, sudores nocturnos, rigidez.

Sëntom as de T B C  extrapulm onar

Sitio com prom etido C A R A C T E R ËST IC A S

G anglios linfßticos - A denopatëas cervicales.
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- Sëntom as constitucionales.

H uesos - D olor y edem a local, fiebre, desm ineralizaciñn
progresiva hasta destrucciñn ñsea y deform idad.
- Enferm edad de Pott en colum na lum bar.
- Puede generar abscesos frëos en tejidos blandos
adyacentes.

A parato gastrointestinal (hëgado, pßncreas,
vesëcula biliar, intestino, peritoneo)

- D olor abdom inal difuso, fiebre, fatiga, ictericia, nßuseas,
vñm itos y diarrea.
- A scitis (lëquido con linfocitosis, proteënas elevadas, y
m arcadores inflam atorios).
- A lteraciñn del hepatogram a.

SN C - M eningitis o tuberculom a: cefalea, febrëcula, foco
neurologico.
- TC  o R N M  con contraste: hidrocefalia, lesiones
parenquim atosas o refuerzo leptom enëngeo.
- LC R  con presiñn elevada, aum ento de proteënas,
dism inuciñn de la glucosa, linfocitosis.

A parato genital y urinario. - H em aturia, proteinuria, piuria estçril.
- D olor en flancos, hidronefrosis, cistitis.
En m ujeres: alteraciones m enstruales, la ecografëa perm ite
detectar lesiones.
En hom bres: dolor escrotal, edem a, sensibilidad epididim al
o prostßtica.

Sistem a cardiovascular (extrem adam ente raro) - Pericarditis, m iocarditis, endocarditis.
- A neurism a añrtico m icñtico.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Sospecha clënica.
2. Frotis, cultivo positivo (biopsia, sangre, lëquido ascëtico, pericßrdico o pleural, LC R , orina, etcçtera).
3. Im ßgenes: R x de tñrax, TC , ecografëa. B uscar siem pre foco pulm onar.
4. PPD  positiva (si es negativa no excluye el diagnñstico).
5. Laboratorio: en general no m uestra alteraciones, pero puede observarse anem ia norm ocëtica norm ocrñm ica,

leucocitosis, m onocitosis (raro); hipoalbum inem ia e hipergam m aglobulinem ia (tardëo).

T R A T A M IE N T O
Fßrm acos: isoniazida (H ), rifam picina (R ), pirazinam ida (P) y etam butol (E).

Fase inicial: 4 fßrm acos por 2 m eses (H , R , P y E).
Fase de m antenim iento: 2 fßrm acos por 4 m eses (H  y R ). Prolongar el m antenim iento (7 m eses) en pacientes
con TB C  pulm onar cavitada y cultivo positivo despuçs de 2 m eses de tratam iento inicial (presentan m ayor tasa
de recaëda) y cuando el tratam iento inicial no incluye fßrm acos de prim era lënea. A justar a sensibilidad.
A ntes del inicio del tratam iento, solicitar anßlisis de sangre: hem ogram a, creatininem ia, uricem ia,
hepatogram a. Serologëa para V IH , H V B  y H V C .

IM PO R T A N T E : recordar tratam iento concom itante con piridoxina 25 a 50 m g/dëa para prevenir la neuropatëa perifçrica
por H , especialm ente en desnutridos, D B T, V IH , IR C , alcoholism o, em barazo o lactancia.
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Seguim iento

Evaluaciñn clënica m ensual: adherencia al tratam iento y efectos adversos.
Exam en oftalm olñgico inicial y m ensual (etam butol).
C ontroles m ensuales con R x de tñrax y cultivos o baciloscopia, hasta obtener 2 resultados negativos seguidos.
H epatogram a m ensual una vez iniciado el tratam iento.

E fectos adversos del tratam iento

1. H epatotoxicidad (P, H , R ): anorexia, nßuseas, vñm itos, coluria, ictericia, rash, prurito, fatiga, fiebre,
equim osis, artralgias. Indicaciones de suspensiñn del tratam iento aum ento de las transam inasas 5 veces
respecto del basal en pacientes asintom ßticos y de 3 veces respecto del basal en presencia de sëntom as.
A um ento asintom ßtico en un 20%  de pacientes en tratam iento con fßrm acos de prim era lënea. La m ayorëa
resuelve espontßneam ente en dëas o sem anas.
Evaluar uso de paracetam ol, consum o de alcohol o hepatitis virales.
R einiciar tratam iento una vez norm alizado el hepatogram a, agregando un fßrm aco por sem ana en el siguiente
orden: E y R , H , P. Si se altera el hepatogram a nuevam ente, suspender el øltim o fßrm aco adm inistrado y
buscar otras alternativas de tratam iento. A justar a sensibilidad:
´ ‛ H : R , P, E por 6 m eses
´ ‛ R : H , E, P y fluoroquinolona por 12 a 18 m eses
´ ‛ P: H , R , E por 9 m eses, H , R , y P
´ ‛ E, estreptom icina, fluoroquinolona por 12 a 18 m eses.

2. T oxicidad ocular: etam butol: visiñn borrosa, escotom as, alteraciñn de la percepciñn de los colores. N euritis
retrobulbar.

3. R ash (todos): sëntom as leves pueden tratarse con antihistam ënicos. Suspender tratam iento ante rash
generalizado, rash asociado a fiebre, com prom iso de las m ucosas por la erupciñn. R einiciar tratam iento una
vez que alivia la erupciñn, un fßrm aco por vez (E y R , H , P) con intervalo de 2 a 3 dëas.

4. H em atolñgica: ante plaquetopenia, suspender R .
5. Fiebre por fßrm acos: (todos) una vez descartadas otras causas de fiebre, suspender todos los fßrm acos. La

fiebre debe rem itir dentro de las 24 horas. R einiciar tratam iento com o en caso de rash.
6. Polineuropatëa: fundam entalm ente por H  en pacientes predispuestos (diabetes, alcoholism o, desnutriciñn,

em barazo, V IH ). Piridoxina 25 m g/d com o dosis preventiva y 100 m g/d com o dosis terapçutica.

R E C O R D A R :
Falla terapçutica (5 a 10% ): persistencia de fiebre y cultivos positivos al cuarto m es de tratam iento.
R ecaëda: recurrencia de la enferm edad despuçs de cum plido el tratam iento con aparente cura.
Sospechar resistencia al tratam iento; evaluar rçgim en extendido con H , R , P y dos o tres fßrm acos nuevos
(estreptom icina, fluoroquinolonas y cicloserina o etionam ida). A justar a sensibilidad.

C asos especiales

D B T o silicosis: prolongar tratam iento en fase de m antenim iento (7 m eses).
IR C : ajustar dosis de antifëm icos a la funciñn renal.
V IH : evaluar inicio y com binaciñn de antifëm icos y antiretrovirales considerando el sëndrom e de
reconstituciñn inm une. La O M S recom ienda em pezar tratam iento antirretroviral (TA R V ) en las prim eras 8
sem anas del com ienzo del tratam iento antifëm ico y si C D 4 <50 com enzar TA R V  en las prim eras dos sem anas.
M iliar o extrapulm onar: puede requerir tratam iento m ßs prolongado en caso de com prom iso del SN C , huesos,
articulaciones y ganglios. Puede ser beneficioso el uso de corticoides en pacientes con com prom iso
neurolñgico y pericßrdico.
Em barazo: N O  indicar S porque puede provocar sordera congçnita.

R E C O R D A R : en TB C  extrapulm onar, silicosis, uso de fßrm acos que no son de prim era lënea, el tratam iento debe ser
prolongado.

303



304



T E M A  15. V IR U S D E  L A  IN M U N O D E FIC IE N C IA  H U M A N A

V IH  1 o 2: retrovirus hum ano que afecta linfocitos T, inm unidad celular y cçlulas con m arcador C D 4.

E PID E M IO L O G ËA

Pandem ia que afecta a m ßs de 40 m illones de personas globalm ente.
V ëas de transm isiñn: sexual (anal receptivo 0,5% , vaginal receptivo 0,1% , anal insertivo 0,06% , vaginal
insertivo 0,05% , bucal receptivo 0,01% , bucal insertivo 0,005% ), adictos a drogas endovenosas, transfusiones,
accidentes ocupacionales (percutßnea 0,3% , m ucosas 0,09% , piel sana <0,01% ) y vertical (15 a 40% )

C L ËN IC A
Sëndrom e agudo de intensidad variable (enferm edad inicial), un perëodo interm edio de prolongada latencia (infecciñn
asintom ßtica), otro con enferm edades infecciosas m enores, alteraciones m ucocutßneas y sëntom as generales, y,
finalm ente, una etapa avanzada caracterizada por infecciones oportunistas y ciertas neoplasias
La clasificaciñn de C D C  estadifica la gravedad de la infecciñn por V IH  m ediante la cifra de C D 4 y la presencia de
com plicaciones clënicas asociadas al V IH .

C ategorëas clënicas

A
(asintom ßtico-

agudo)

B
(sintom ßtico no A  no

C )

C
(condiciones m arcadoras de

SID A )

>500/m m 3 (>29% ) A 1 B 1 C 1

200-499/m m 3 (14-
28% )

A 2 B 2 C 2

<200/m m 3 (<14% ) A 3 B 3 C 3

Los pacientes con un recuento m enor a 200 C D 4+ (A 3, B 3, C 3) y aquellos con m anifestaciones clënicas definidoras
(C 1, C 2, C 3) se consideran afectados de SID A .

Sëndrom e retroviral agudo (SR A ): se presenta en el 40 al 75%  de las personas V IH  positivas, entre las 2 y 4
sem anas de la prim oinfecciñn. Es sim ilar a la m ononucleosis: fiebre 75% , cefalea, exantem a, astenia,
linfadenopatëas generalm ente persistentes.
C on m enos frecuencia: sëntom as neurolñgicos: m eningitis asçptica, G uillan B arrç, m ielopatëa vacuolar,
neuropatëa perifçrica y encefalitis subaguda.

R E C O R D A R : es fundam ental tener un alto ëndice de sospecha ante cualquier cuadro que se presente con sim ilares
caracterësticas.

Los eventos serios no definidores de SID A  (ESN D S) son no m arcadores de SID A  que resultan en la m uerte,
ponen en riesgo la vida o se asocian a una m orbilidad significativa. C on la apariciñn del tratam iento
antirretroviral (TA R V ), la m ortalidad se ha vuelto m ßs m arcada. A barcan eventos cardiovasculares (IA M ,
A C V , IC C  descom pensada, enferm edad trom boem bñlica venosa y trom bosis arterial perifçrica), hepßticos
(hepatopatëa descom pensada e insuficiencia), renales (insuficiencia con necesidad de dißlisis o trasplante) y
neoplasias no definidoras de SID A .

D IA G N Ñ ST IC O

ELISA  de 4ta generaciñn: IgM  e IgG  especëficos para H IV  1 y 2 + antëgeno p24. Se positivizan en 15 a 20 dëas
de la infecciñn aguda. Sensibilidad m ayor del 99% .
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La com binaciñn del ELISA  de 4ta generaciñn con otra prueba rßpido para H IV -1/H IV -2 aum enta el valor
predictivo en un 99,6% . A nte un resultado negativo o indeterm inado de la segunda prueba, la incorporaciñn de
carga viral de V IH  (o detecciñn de ßcido nucleico) resuelve entre el 93-97%  de las m uestras.
A nte una exposiciñn m uy reciente de alto riesgo, repetir estudios en 1 a 2 sem anas.
La carga viral, asë com o el recuento de C D 4, se controlan en 2 a 4 sem anas tras inicio del TA R V , luego cada 4
a 8 sem anas hasta la supresiñn (una vez alcanzada, cada 3 a 4 m eses durante los prim eros 2 aïos, puede
extenderse a 6 m eses posteriorm ente si supresiñn viral es sostenida). Los C D 4 deberëan controlarse cada 3 -6
m eses durante los dos prim eros aïos de TA R V , luego es vßlido un recuento anual.

E V A L U A C IÑ N  IN IC IA L

A nam nesis, exam en fësico, uso de m edicam entos. Interrogar sobre infecciones oportunistas, procesos
m alignos, ETS.
Laboratorio: hem ogram a com pleto, funciñn renal y hepßtica, glucem ia y perfil lipëdico, serologëas para C M V ,
toxoplasm osis, sëfilis, C hagas, virus hepatotropos, orina com pleta, PPD , R x de tñrax y Papanicolau en m ujeres.
R ecuento de C D 4, carga viral y estudio del genotipo

IN D IC A C IO N E S D E  T R A T A M IE N T O
Todos los pacientes infectados por el V IH , ya que reduce la m orbim ortalidad y la transm isiñn.
Las siguientes situaciones aum entan la urgencia de iniciar tratam iento

Em barazo

C D 4<200 cel/m m 3

Infecciñn aguda o tem prana
Infecciones oportunistas: inicio dentro de las 2 sem anas, excepto en m eningitis criptocñcica (despuçs de 2 a 10
sem anas del tratam iento de inducciñn) o tuberculosa (si <de 50 C D 4 inicio dentro de las 2 sem anas de iniciado
el tratam iento antifëm ico, si > 50 C D 4, de 8 a 12 sem anas despuçs)
N efropatëa por H IV
C oinfecciones con H V B /H C V

R E C O R D A R : el inicio del tratam iento puede generar el sëndrom e de reconstituciñn inm unitaria (SR I), que se m anifiesta
com o em peoram iento transitorio de las infecciones oportunistas durante varias sem anas. Suele darse en el 20%  de los
pacientes que inician TA R V , especialm ente cuando lo hacen con m enos de 100 C D 4/m m 3, durante las prim eras 12
sem anas de TA R V  efectivo.

T R A T A M IE N T O

R E C O R D A R : regla general dos IN TR  + IN N TR  / IP o II

IN TR  (inhibidores nucleñsidos de la transcriptasa reversa), IN N TR  (inhibidores no nucleñsidos de la transcriptasa
reversa), IP (inhibidores de proteasa), IF (inhibidores de fusiñn), IC C R 5 (inhibidores del receptor C C R 5), II
(inhibidores de integrasa).

G rupos de antirretrovirales E fectos adversos

IN T R A bacavir (A B C )
D idanosina (ddI)
Em tricitabina (FTC )
Estavudina(d4T)
Lam ivudina(3TC )
Tenofovir disoproxil
fum arato (TD F)/
Tenofovir

- Toxicidad m itocondrial: m ielotoxicidad, m iopatëa, polineuropatëa,
pancreatitis, lipoatrofia, esteatosis hepßtica, hiperlactacidem ia
(especialm ente d4T, ddI, A ZT).
- A bacavir: 5%  incidencia de sëndrom e de hipersensibilidad (fiebre, rash,
sëntom as G I y respiratorios) que pueden ser fatales. Siem pre debe
determ inarse el alelo H L A -B *5701 E videncia controvertida acerca del
aum ento de riesgo de IA M . E vitar con >100.000 copias/m L .
- Tenofovir: insuficiencia renal aguda, sëndrom e de Fanconi, osteoporosis
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alafenam ida (TA F)
Zidovudina (A ZT)

(m enos frecuente con TA F)
- Em tricitabine (hiperpigm entaciñn palm as y plantas) y lam ivudina en
general son bien tolerados.

IN N T R N evirapina (N V P)
Efavirenz (EFV )
Etravirina (ETR )
R ilpivirin a(R TV )

R ash (desde efectos leves hasta Steven Johnson), hepatotoxicidad.
Efavirenz: teratogçnico en el prim er trim estre, sueïos vëvidos, alteraciones
conductuales, dislipem ia.
N evirapina: uso cuidadoso en m ujeres con m ßs de 250 C D 4/m m 3 u
hom bres con m ßs de 400 C D 4/m m 3 por m ayor riesgo de hepatotoxicidad.
R ilpivirina: prolongaciñn Q T. C ontraindicada con IB P. Evitar con
>100.000 copias/m L.

IP A tazanavir/ritonavir
o cobicistat(A TV /r-
A TV /C O B I)
Fosam prenavir/r
(FPV /r)
Indinavir (ID V /r)
Lopinavir/r (LPV /r)
N elfinavir (N FV )
Saquinavir(SQ V /r)
Tipranavir/r(TPV /r)
D arunavir/r o cobi
(D R V /r-
D R V /C O B I)

Sëntom as gastrointestinales, elevaciñn de enzim as hepßticas,
hiperlipidem ia, redistribuciñn de la grasa, resistencia a la insulina.
Prolongaciñn intervalo Q T.
Sangrado espontßneo en hem ofëlicos.
A tazanavir: hiperbilirrubinem ia a predom inio indirecto, litiasis renal,
disfunciñn tubular proxim al.
Indinavir: litiasis renal
Lopinavir: form ulaciñn con alcohol, precauciñn con efecto disulfiram ,
prolongaciñn PR .
Tipranavir: hepatotoxicidad, hem orragia intracraneana.
D arunavir: rash (leve a SJ o N ET), reacciñn cruzada con sulfas. Evitar en
hepatopatëa avanzada
C obicistat: no tiene actividad intrënseca contra el V IH . Falla renal leve
(inhibe secreciñn tubular de creatinina), gastrointestinales, dislipem ia.

IF Enfuvirtide (T20) A plicaciñn SC , reacciñn en el sitio de inyecciñn.

IC C R 5 M araviroc (M V C ) H epatotoxicidad, gastrointestinales, hipotensiñn ortostßtica.

II R altegravir (R A L)
D olutegravir (D TG )
Elvitegravir/ritonavir
o cobicistat (EV G /r-
EV G /C O B I)

Falla renal por inhibiciñn de secreciñn tubular de creatinina (excepto
raltegravir).
R altegravir: m iopatëas/ rabdom iñlisis.
D olutegravir: sëndrom e de hipersensibilidad sistçm ica (<1% ), insom nio,
m areos.
Elvitegravir: hiperbilirrubinem ia, nßuseas, diarrea, dislipem ia.

Precauciñn
C ontraindicaciones de uso con IN N TI: rifam picina, ergotam ina, cisapride, m idazolam , itraconazol (con N V P),
carbam azepina (con ETR ).
C ontraindicaciones de uso con IP: rifam picina, ergotam ina, cisapride, B ZD  (salvo lorazepam ), am iodarona,
quetiapina, rivaroxaban, lercanidipina, sildenafil, fluticasona.

Profilaxis postexposiciñn
Fuente H IV  positiva o desconocida < a 72 horas.
R çgim en bßsico: A ZT/3TC  o 3TC /TD F o TD F/FTC  (2 IN TR ) + LPV /r o A TV /r (IP) o R A L(II) durante 4 sem anas.
Si la fuente es H IV  positiva, la elecciñn del esquem a se realizarß considerando TA R V  actual.

E N FE R M E D A D E S O PO R T U N IST A S

M anifestaciones clënicas e infecciones oportunistas segøn recuento de C D 4
M enos de 500 C D 4/m m 3: sëntom as constitucionales, derm atitis seborreica, leucoplasia oral vellosa, sarcom a de
K aposi, linfom a, candidiasis orofarëngea o vaginal, infecciones bacterianas recurrentes, TB C , H SV  y V V Z.
M enos de 200 C D 4/m m 3: PC P, toxoplasm osis, criptococosis, m icosis sistçm icas.
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M enos de 100 C D 4/m m 3: C M V , M A C , aspergilosis.

C lasificaciñn C D C

C ategorëa A
- A sintom ßticos
- Linfadenopatëa persistente generalizada en 2
o m ßs localizaciones extrainguinales m ßs de 3
m eses
- Infecciñn aguda

C ategorëa C
- C andidiasis traqueal, bronquial, pulm onar o esofßgica
- C arcinom a de cçrvix invasivo
- C occidioidom icosis disem inada (en una localizaciñn
diferente o adem ßs de pulm onar y ganglios cervicales o
hiliares)
- C riptococosis extrapulm onar
- C riptosporidiasis, con diarrea de m ßs de un m es
- R etinitis por C M V , o de un ñrgano diferente del hëgado,
bazo o ganglios linfßticos
- Encefalopatëa por V IH
- Infecciñn por H SV  con ølcera m ucocutßnea de m ßs de un
m es, o bronquitis, neum onitis o esofagitis de cualquier
duraciñn
- H istoplasm osis disem inada (en una localizaciñn diferente
o adem ßs de pulm onar y ganglios cervicales o hiliares)
- Isosporidiasis crñnica (> 1 m es)
- Sarcom a de K aposi
- Linfom a de B urkitt o equivalente
- Linfom a inm unoblßstico o equivalente
- Linfom a cerebral prim ario
- Infecciñn por M . avium - intracellulare o M . kansasii
disem inada o extrapulm onar
- Tuberculosis pulm onar
- Tuberculosis extrapulm onar o disem inada
- Infecciñn por otras m icobacterias, disem inada o
extrapulm onar
- N eum onëa por Pneum ocystis jiroveci (PC P)
- N eum onëa recurrente
- Leucoencefalopatëa m ultifocal progresiva
- Sepsis recurrente por especies de Salm onella diferentes
de S. tiphy
- Toxoplasm osis cerebral
- W asting sëndrom e

C ategoria B
- A ngiom atosis bacilar
- C andidiasis orofarëngea
- C andidiasis vulvovaginal persistente,
recurrente o poco respondedora a la terapçutica
- D isplasia cervical m oderada a severa
- C arcinom a cervical in situ
- Sëntom as constitucionales com o fiebre m ayor
o igual a 38,5 ̧C  o diarrea m ßs de un m es
- Leucoplasia oral vellosa
- Pørpura trom bocitopçnica idiopßtica (PTI)
- Listeriosis
- Enferm edad inflam atoria pçlvica
- N europatëa perifçrica.

Profilaxis independiente del recuento de C D 4:

M . tuberculosis: PPD  m ayor o igual a 5 m m  o antecedente de exposiciñn: descartar TB C  activa (clënica y
radiografëa de tñrax) y posteriorm ente: isoniazida 300 m g 1 vez al dëa (con piridoxina 50 m g por dëa) por 9
m eses.
N eum ococo: la respuesta a la vacuna es m ejor en aquellos que tienen m ßs de 200 C D 4/m m 3. Se indica al
m enos una dosis de la vacuna conjugada 13 valente, seguida de una dosis de la polisacßrida 8 sem anas
despuçs. Se sugiere revacunar con polisacßrida 5 aïos despuçs de la prim era dosis y en m ayores de 65 aïos
(no m ßs de tres dosis en la vida). Si hubiesen recibido una o m ßs dosis de la vacuna polisacßrida inicialm ente,
se sugiere una dosis de conjugada al aïo.
V irus de la influenza: vacuna anual.
V irus de la H epatitis A  y B : vacuna.
V irus vivos atenuados (triple viral, varicela): sñlo contraindicada si <200 C D 4

Profilaxis de infecciones oportunistas

M icroorganism o Inicio
profilaxis
prim aria

Suspensiñn
profilaxis
prim aria

Inicio
profilaxis
secundaria

Suspensiñn profilaxis
secundaria

Pneum ocystis jiroveci C D 4 <200 >200 PC P previa. >200 C D 4 por al m enos 3
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TM S 160/800 m g/dëa
(alternativa: dapsona 100
m g/dëa; pentam idina
aerosolizada 300
m g/m ensual)

C D 4 por
al m enos
3 m eses

D escenso de
C D 4 a m enos
de 200

m eses

Toxoplasm a gondii

Prim aria: TM S 160/800
m g/dëa
Secundaria: sulfadiazina 0,5
a 1 g c/6 horas +
pirim etam ina 25 a 50 m g/dëa
+ leucovorina 10 a 25m g/dëa

C D 4 <100
y A c anti-
toxoplasm a
positivos.

>200
C D 4 por
al m enos
3 m eses

Toxo SN C  o
descenso de
C D 4 a m enos
de 200

M ycobacterium  avium
com plex

Prim aria: azitrom icina 1200
m g/sem anal (alternativa:
claritrom icina 500 m g/12
horas)
Secundaria: claritrom icina
500m g c/12 horas +
etam butol 15m g/kg ̄
rifabutina 300m g/dëa

C D 4 <50 >100 por
al m enos
3 m eses

M A C
docum entada.
D escenso de
C D 4 a < 100

>100 C D 4 por al m enos seis
m eses, en paciente
asintom ßtico con tratam iento
com pleto inicial (12 m eses)

C ryptococcus neoform ans

Fluconazol 200 m g/dëa

N O Enferm edad
docum entada.
D escenso
C D 4 a < 100-
200

C D 4 > 100-200 por 6 m eses,
asintom ßtico, tratam iento
com pleto inicial

H istoplasm osis-
coccidiom icosis
Fluconazol 200 m g/dëa

N O Enferm edad
docum entada

N o hay criterios para
suspensiñn

C M V

V alganciclovir 900 m g/dëa

N O Enferm edad
docum entada

C D 4 > 100 o 150 por m ßs de
6 m eses, asintom ßtico, sin
lesiones activas en fondo del
ojo, sin lesiñn bilateral y sin
lesiñn perim acular

Patrñn radiolñgico (R x de tñrax) de las distintas infecciones pulm onares

Patrñn radiolñgico C ausas m ßs frecuentes

N orm al P.jiroveci (estadio tem prano).

Infiltrados intersticiales
difusos N eum onëa por P. jiroveci, TB C , viral o m icñtica disem inada.

C onsolidaciñn o m asas
focales N eum onëa bacteriana o m icñtica, TB C , sarcom a de K aposi.

Lesiones cavitadas N eum onëa por TB C , aspergilosis, otros hongos o bacteriana por nocardia y
rhodococcus.
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D erram e pleural TB C , linfom a, sarcom a de K aposi, neum onëa bacteriana o m icñtica.

IN FE C C IO N E S O PO R T U N IST A S Y  O T R O S D IA G N Ñ ST IC O S D IFE R E N C IA L E S SE G Ø N
L O C A L IZ A C IÑ N :

PU L M Ñ N

PC P, en pacientes con m enos de 200 C D 4.

C lënica: sëntom as constitucionales, fiebre, pçrdida de peso inexplicable, sudoraciñn nocturna, tos seca no productiva.
D iagnñstico: patrñn radiogrßfico, dism inuciñn de PaO 2 o m ayor gradiente A -a, aum ento de LD H , tinciñn positiva en
esputo, B A L, biopsia transbronquial o PC R .
T ratam iento: duraciñn 21 dëas.
Leve a m oderada, de elecciñn: TM S: (TM P 15‌20 m g/kg/dëa), V O  dividida en 3 dosis.
A lternativa: dapsona 100 m g/dëa V O  + TM P 15 m g/kg/dëa V O  (dividida en 3 dosis); prim aquina 30 m g/dëa V O  +
clindam icina V O  (450 m g/6 horas o 600 m g/8 horas); atovacuona V O .
M oderada a grave, de elecciñn: TM S: TM P 15‌20 m g/kg/dëa EV  c/6-8 horas, se puede rotar a V O  tras m ejorëa
clënica.
A lternativa: pentam idina 4 m g/kg/dëa EV ; prim aquina 30 m g/dëa V O  + clindam icina EV  o V O .

C orticoides:

PaO 2 <70 m m H g aire am biente o gradiente alveolo-arterial O 2 ↑35 m m H g: prednisona (iniciar tan pronto sea
posible y dentro de las 72 horas del tratam iento especëfico) . Se puede reem plazar con m etilprednisolona al
75%  de dosis de prednisona.

D ëas 1‌5: 40 m g/12 horas V O .
D ëas 6‌10: 40 m g/dëa V O .
D ëas 11‌21: 20 m g/dëa V O .

O R O FA R IN G E  Y  A PA R A T O  D IG E ST IV O
L esiones en la boca:

Ø lceras aftosas: de causa desconocida. D isfagia y odinofagia. Tratam iento con anestçsicos locales.
C andidiasis: exudado blanquecino o eritem atoso, quem azñn y dolor. Tratam iento: buches con nistatina o
fluconazol V O .
Leucoplasia oral vellosa: lesiñn blanca adherente en los bordes laterales de la boca, causada por V EB , no se
m aligniza.

E sofagitis: C . albicans, C M V  (ølcera ønica), H SV  (ølceras m øltiples). O dinofagia y dolor retroesternal. V ED A  si no
responde al tratam iento em përico con antim icñticos V O .
E nterocolitis: bacteriana (aguda): Salm onella, Shigella, C am pylobacter, Y ersinia, C . difficile. Protozoos (crñnica):
G iardia, Entam oeba, C riptosporidium , Isospora, M icrosporidium . V irus: C M V , adenovirus.
Proctitis: C M V , H SV , C hlam ydia, N .gonorrhoeae.
Enteropatëa del V IH -SID A : por com prom iso directo de los enterocitos. D ism inuciñn de la m itosis. A trofia leve y
pulido de m ucosa. Suelen tener intolerancia a la lactosa.

H epatobiliar:

H epatitis: V H B , V H C , C M V , M ycobacterium  avium  com plex, m edicam entosa.
C olangiopatëa: criptosporidiosis, m icrospora, C M V .

R E N A L E S

N efropatëa asociada al V IH  (glom eruloesclerosis focal y segm entaria en el 80% ). Tratam iento con
prednisona.
Infecciones del aparato genitourinario: sëfilis, chancro blando, candidiasis vulvovaginal.

310



Litiasis por indinavir.

H E M A T O L Ñ G IC A S

A nem ia: farm acolñgicas, infiltraciñn por agentes infecciosos (TB C , m icosis sistçm icas) o neoplasias (LN H ),
dçficit nutricional, sëndrom e hem ofagocëtico
L eucopenia: fßrm acos m ielosupresores, infecciones. Tratam iento con factores estim ulantes de colonias si
existe neutropenia.
T rom bocitopenia: PTI.

PIE L

D erm atitis seborreica, foliculitis pustulosa eosinofëlica, H SV  y V V Z, m olusco contagioso (poxvirus),
condilom as acum inados (H PV ), psoriasis, escabiosis, reacciones m edicam entosas.
O nicom icosis (com prom iso de hasta 20 uïas).
A ngiom atosis bacilar (B artonella henselae): pßpulas vasculares violßceas friables.
Sarcom a de K aposi: H H V  8. Puede ocurrir en cualquier etapa, aøn con C D 4 norm ales.
En piel: lesiñn m aculopapular o nodular rojo-violßcea en ßreas expuestas. En pulm ñn: disnea. N ñdulos,
infiltrados, derram e o adenopatëas. En el aparato digestivo, hem orragia, obstrucciñn, ictericia obstructiva.
Tratam iento: Local: R T-vinblastina intralesional-crioterapia / Sistçm ico (disem inado, m asa bulky, rßpidam ente
progresivo, lim itaciñn funcional con edem a m oderado a grave, o com prom iso visceral): Q T (doxorrubicina,
vinblastina, paclitaxel o etopñsido)

SIST E M A  N E R V IO SO

M eningitis: C ryptococcus neoform ans, bacteriana (considerar Listeria), viral (C M V , H SV , infecciñn aguda
por H IV ), TB C , m icosis sistçm icas, linfom atosa, asçptica.
C riptocñcica: anfotericina liposom al (3 a 4 m g/kg/ dëa EV ) + flucitosina(100 m g/kg/dëa V O  en 4 tom as) o
fluconazol 800 m g/dëa por 2 sem anas, seguido de consolidaciñn con fluconazol 400 m g/dëa por 8 sem anas
N eurosëfilis: dem encia, parßlisis de pares craneales, dem encia.
L esiones ocupantes: cefalea o sëntom as focales

D iagnñstico diferencial de lesiones ocupantes del SN C

E tiologëa Im agen (R N M ) D iagnñstico

Toxoplasm osis Lesiñn ønica que realza con contraste
(puede ser m øltiple).

LC R  positivo, serologëa
positiva.

Linfom a de SN C Lesiñn ønica que realza con contraste. LC R  positivo por PC R
para V EB .
SPEC T o PET.
B iopsia.

C riptococco Lesiones m øltiples o ønica (criptococom a). LC R  positivo.

Leucoencefalopatëa m ultifocal
progresiva

Lesiones m øltiples en sustancia blanca que
no realzan.

LC R  positivo por PC R
para virus JC .

C om plejo de dem encia-SID A : pçrdida de m em oria y trastornos cognitivos, alteraciones de la m archa y
espasticidad.
M ielopatëa: vacuolar, C M V  y H SV , com presiñn m edular (absceso, linfom a).
N europatëa perifçrica: m edicam entosa, H SV , C M V , enferm edades desm ielinizantes.

O JO S 
R etinitis por C M V : pçrdida progresiva e indolora de la visiñn, escotom as, fotopsias. Inicia en form a unilateral en
2/3 de los casos, pero suele progresar con com prom iso bilateral. La oftalm oscopëa revela lesiones blanco-
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am arillentas, algodonosas, con hem orragia o sin ella, que perm iten el diagnñstico. N o se recom iendan otras pruebas
diagnñsticas.
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T E M A  16. FIE B R E  D E  O R IG E N  D E SC O N O C ID O

D E FIN IC IÑ N : fiebre m ayor de 38,3 Ç  en m ßs de una ocasiñn en al m enos 3 sem anas y sin diagnñstico luego de
una evaluaciñn exhaustiva.

E T IO L O G ËA

Enferm edades del tejido conectivo (15-25% ): vasculitis (arteritis de cçlulas gigantes), LES, PM R , enferm edad
de Still.
Infecciosas (15-25% ): TB C , abscesos, osteom ielitis, salm onelosis, EI (H A C EK , hongos, C oxiella burnetti),
m ononucleosis infecciosa, C M V , hepatitis.
N eoplasias (20% ): linfom as (no H odgkin), leucem ias, carcinom a renal, secundarism o hepßtico.
M iscelßneas (4% ): fßrm acos (sulfas, vancom icina, nitrofurantoina, bloqueantes H 1 y H 2, fenitoëna, m etildopa,
antiinflam atorios); hem atom as ocultos, enferm edad trom boem bñlica, hipertiroidism o.
Sin diagnñstico 50% .

D IA G N Ñ ST IC O
Evaluaciñn intensiva inicial (estudios indispensables), orden segøn hallazgos en historia o exam en fësico:

1. H C  com pleta: edad, sexo (en m ujeres son m ßs frecuentes las enferm edades reum atolñgicas), caracterësticas de
la fiebre (continua, interm itente, en picos, cede con analgçsicos, se acom païa de sudoraciñn nocturna,
escalofrëos, hora del dëa). A ntecedentes personales infecciosos, reum atolñgicos, (artralgias, m ialgias),
caracterësticas de dolor (A LIC IA ); historia fam iliar de cßncer, profesiñn, viajes, contacto con anim ales,
consum o de fßrm acos y drogas.

2. Exam en fësico: m inucioso y repetirse con frecuencia. B uscar lesiones en piel y m ucosas, observar uïas y zona
subungueal, inflam aciñn de articulaciones, adenom egalias (retro-auriculares, cervicales, supraclaviculares).
Palpar abdom en en busca de esplenom egalia o hepatom egalia, m asa tum oral. Palpaciñn de tiroides.

3. Laboratorio: hem ogram a, recuento de plaquetas, V SG , PC R , hepatogram a, creatininem ia, urea, LD H , C PK ,
FA N , FR , PPD . Serologëas: V IH , m onotest, hepatitis virales (si hepatogram a alterado), TSH .

4. C ultivos: hem ocultivos al m enos 3 y orina com pleta con urocultivo.
5. Im ßgenes: R x de tñrax, ecografëa abdom inal, TC  de tñrax y abdom en, centellogram a, PET/TC  , ecodoppler

(trom boflebitis, trom bosis venosa profunda).
6. B iopsias: biopsias dirigidas hacia ñrganos accesibles (ganglios linfßticos, PA M O , hëgado, pleura, pericardio,

arteria tem poral). Ecocardiogram a.

T R A T A M IE N T O : no es aconsejable el tratam iento antes de lograr el diagnñstico (por ejem plo A TB  o corticoides),
ya que se expone al paciente a toxicidad y sobreinfecciones, se puede enm ascarar el cuadro y retrasar el diagnñstico.
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T E M A  17. IN FE C C IO N E S IN T R A H O SPIT A L A R IA S

Infecciones intrahospitalarias

Infecciñn G erm en probable T ratam iento
inicial

N eum onëa intrahospitalaria (internaciñn general). N eum ococo, SA M S,
B G N , P. aeruginosa.

Piperacilina
tazobactam

N eum onëa intrahospitalaria (unidad cerrada) N eum ococo, SA M S,
B G N , B G N  aerobios no
ferm entadores, SA M R

V ancom icina +
im ipenem  +/-
colistën.

Sepsis a punto de partida de catçter.
-B acteriem ia o fungem ia en al m enos 1 H C ,
m anifestaciones clënicas de infecciñn (fiebre, escalofrëos,
hipotensiñn), sin otro foco aparente de infecciñn
+
‛ PC  > 15 U FC  (sem icuantitativo) m ism o germ en que en
H C  (A I)

o
‛ R adio > 5:1 en R C  vs. H C  perifçrico (A II)

o
‛ D iferencia de > 2 hs. entre R C  vs. H C  perifçrico (A II)

Las dos øltim as opciones son de elecciñn en catçteres de
larga duraciñn o sem iperm anentes (tunelizados o portales)
cuando el catçter perm anece colocado.

SA M R , estafilococo
coagulasa negativo,
B G N  m ultirresistentes

V ancom icina +
ceftazidim a

ITU
-A sociado a sonda vesical: para sondas de m as de 1 sem ana
de colocadas.
R ecordar que solo se sugiere tratam iento antibiotico cuando
son sintom aticas

B G N , B G N  aerobios no
ferm entadores

C eftazidim a,
piperacilina
tazobactam ,
im ipenem

R E C O R D A R : los esquem as dependen del lugar y de los gçrm enes prevalentes.

314



T E M A  18. N E U T R O PE N IA  FE B R IL  Y  M IC O SIS O PO R T U N IST A S

C O N C E PT O S IN T R O D U C T O R IO S

N eutropenia: recuento de PM N  m enor de 1500 cçlulas por m m 3. Se clasifica en: leve si el recuento celular es
de 1.500 a 1.000 PM N  por m m 3, m oderada si es de 1000 a 500 PM N  por m m 3 y grave si es m enor de 500 por
m m 3. Tam biçn se define neutropenia cuando se predice una caëda m ayor de 500 PM N  en las siguientes 24 a 48
horas.
Es frecuente en pacientes con neoplasias hem atolñgicas, tum ores sñlidos tratados con Q T o aquellos que
reciben trasplante de M O , ya sea por su enferm edad de base o por los tratam ientos instituidos. Se producen en
general a los 14 dias de su infusiñn, pero hay excepciones. N eutropenias tem pranas se observan con docetaxel
(nadir a los 7 dias) y tardëas de 1 m es con m itom icina.
Fiebre: tem peratura ↑ 38,3®C  en unica tom a o tem peratura ↑ 38®C  sostenido por m as de una hora. Se
recom ienda no tom ar tem peratura rectal por el riesgo de precipitar bacteriem ia (pacientes con m ucositis,
hem orroides y fisuras anales).
Los pacientes neutropçnicos pueden estar afebriles o hipotçrm icos, pero si presentan foco infeccioso o signos
de sepsis, se los deben considerar de riesgo y se debe iniciar tratam iento A TB . La presencia de signos de
respuesta inflam atoria sistem ica com o taquicardia, taquipnea o hipotensiñn en neutropenicos afebriles en
tratam iento corticoideo debe de hacernos sospechar infecciñn.
Pacientes con recuentos de G B  norm ales o aum entados, en presencia de blastos circulantes se consideran
neutropçnicos funcionales y deberßn considerarse de riesgo.

IN FE C C IO N E S M ¿ S FR E C U E N T E S

B acterianas: se presentan durante los estadios m ßs precoces de la neutropenia y son la com plicaciñn infecciosa
m ßs frecuente.
Føngicas: ocurren en estadios m ßs tardëos de la neutropenia. Se presentan m ßs frecuentem ente com o infecciñn
secundaria en pacientes con neutropenia grave y prolongada, y, excepcionalm ente com o infecciñn prim aria.
Entre el 80 y el 90%  son causadas por C andida spp y aspergillus (otros: fusarium , scedosporium , zygom ycetes,
cßndida no albicans). Las infecciones por Pneum ocystis jiroveci se observan m ßs frecuentem ente en pacientes
con LLA  sin profilaxis y aquellos que reciben tratam iento antilinfocitario.
V irales: habitualm ente en trasplantados (H SV , V V Z, C M V , EB V , H H V  6).

E V A L U A C IÑ N  IN IC IA L

1. Exam en fësico: detallado buscando potenciales focos de infecciñn. A tenciñn a catçteres, piel y partes blandas,
regiñn anal y perianal, aparato respiratorio, boca, faringe y abdom en.

2. La tom a de cultivos debe realizarse sin dem oras para iniciar precozm ente el tratam iento A TB :

H C : perifçricos y transcatçter (retrocultivo). C uando el sitio de la infecciñn es el catçter, la concentraciñn de
gçrm enes es superior en el retrocultivo que en la sangre perifçrica.
U rocultivo: solo se recom ienda ante la presencia de sëntom as o dispositivos urinarios.
O tros cultivos: biopsia de lesiones cutßneas nuevas, tom ando m uestra para cultivo. A nte la presencia de
vesëculas o ølceras los m çtodos virolñgicos son de utilidad. C onsiderar panel viral si sëntom as respiratorios.

E valuaciñn del riesgo en neutropçnicos febriles (M A SC C )

C riterios Puntaje

A usencia de sëntom as o sëntom as m ënim os 5

A usencia de hipotensiñn 5

El paciente N O  es EPO C 4

Tum or sñlido o ausencia de infecciñn m icñtica en paciente con tum or hem atolñgico 4
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A usencia de deshidrataciñn 3

Sëntom as m oderados 3

A m bulatorio 3

M enor de 60 aïos 2

R esultado: (puntaje m ßxim o 26)
Puntaje m ayor o igual a 21: bajo riesgo.
Puntaje m enor de 21: alto riesgo

Los pacientes de bajo riesgo son plausibles de m anejo am bulatorio. D eben cum plir los siguientes criterios clënicos:
tolerancia adecuada a la vëa oral, ausencia de focos de m al pronñstico (neum onëa, abdom en, piel y partes blandas,
infecciñn perianal y por catçter), ausencia de alteraciñn de la funciñn hepßtica y renal u otras com orbilidades,
neutropenia esperada de m enos de 7 dëas de duraciñn deben recibir la antibioticoterapia em përica dentro de la prim er
hora posterior al triage y deben perm anecer en observaciñn por lo m enos 4 horas antes de considerar su m anejo
am bulatorio.

Paciente de alto riesgo:

N eutropenia m enor a 500
Inestabilidad hem odinam ica
Foco abdom inal, respiratorio, catçter asociado.
A lteraciñn del estado m ental
A lteraciñn de la funcion hepatica o renal
C ßncer progresivo
Tratam iento con alem tuzum ab
Tum ores hem atolñgicos

T R A T A M IE N T O
Pacientes de bajo riesgo

Tratam iento V O : ciprofloxacina 750 m g cada 12 horas y A M S 1,5 g cada 8 horas.
C ontrol diario del paciente en el hospital durante las prim eras 48 horas. D eben contar con ayuda fam iliar las 24
horas, telçfono y m ovilidad vehicular, dom icilio a m enos de 90 m inutos del centro asistencial. C onsiderar uso
de filgrastim .

Pacientes de alto riesgo
SIE M PR E  IN T E R N A R . Tratam iento SIE M PR E  E N D O V E N O SO :
Esquem as A TB :
N eutropenia de alto riesgo (El esquem a es centro dependiente).

Pacientes extrahospitalarios: ceftriaxona 1 g cada 12 hs + am ikacina (15m g/k/d) o gentam icina (5-7 m g/k/d)
Pacientes intrahospitalario: piperacilina-tazobactam  4,5 g cada 6 a 8 hs + am ikacina1 g/dëa

D e no aislarse B G N  productores de B LEE positivo se suspenderß la am ikacina a las 72 hs

Indicaciones de vancom icina

- Infecciñn grave asociada a catçter venoso central
- H ipotensiñn o shock en ausencia de identificaciñn de un patñgeno
- A ntecedente de colonizaciñn por SA M R
- Identificaciñn de cocos gram  positivos en H C
- M ucositis grave y tratam iento previo con A ra-C  (bacteriem ia por estreptococo alfa hem olëtico).

316



- N eum onia docum entada por hipoxia o infiltrados pulm onares extensos o si se sospecha Staphylococcus aureus
resistente a m eticilina
- Infecciones de piel y partes blandas

R eevaluar a las 48 horas la continuidad de la vancom icina y considerar suspender si no se identifica un patñgeno
gram  positivo resistente.

T ratam iento em përico antiføngico
Indicaciones: pacientes neutropçnicos con fiebre persistente o recurrente despuçs de 4 a 7 dëas de tratam iento
antibacteriano de am plio espectro.

A lternativas de tratam iento

A m fotericina B  liposom al: 3 m g/kg/dëa EV  (funciñn renal norm al).
A m fotericina B  desoxicolato 0,5 a 1m g/kg EV  (funciñn renal norm al).

La duraciñn del tratam iento se prolongarß hasta que se resuelva la neutropenia en pacientes sin evidencia de
infecciñn m icñtica invasiva o con neutropenia prolongada de m ßs de dos sem anas de duraciñn en ausencia de signos
de infecciñn føngica.

D uraciñn del tratam iento

En pacientes con dos recuentos de PM N  superiores a 500 cçlulas por m m 3, afebriles por 48 horas, sin
docum entaciñn m icrobiolñgica o foco clënico, se pueden suspender los A TB .
Los pacientes que persisten neutropçnicos y febriles deberßn continuar con A TB  y antiføngicos.
Los pacientes que persisten febriles y sin evidencia de foco a pesar de haber rotado el tratam iento em përico,
deben ser reevaluados. Si persiste la fiebre, pero dism inuye la neutropenia, se pueden suspender los A TB
despuçs de 4 dëas, pero deben continuar con antiføngicos hasta descartar infecciñn m icñtica invasiva.

PR O FIL A X IS
C onsiderar profilaxis antibacteriana con fluoroquinolonas y antiføngica en caso de neutropenia esperada <100
neutrñfilos/m L por > de 7 dëas en pacientes de alto riesgo.
Profilaxis contra C ßndida en pacientes con alto riesgo de infecciñn invasiva com o pacientes con trasplante de M O  o
en perëodo de inducciñn (Fluconazole, itraconazole, voriconazole, posaconazole o caspofungin).
Profilaxis contra A spergilosis se considerara en caso de pacientes m ayores de 13 aïos en tratam iento quim ioterßpico
por leucem ia m ieloide aguda o sëndrom es m ielodisplßsicos.
Profilaxis antiviral debe considerarse en pacientes con serologëa positiva para H erpes sim plex virus en TA M O  o
terapia de inducciñn en leucem ias. Se sugiere utilizaciñn de aciclovir.
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T E M A  19. IN FE C C IO N E S E N  T R A SPL A N T A D O S

En estos pacientes la respuesta inflam atoria estß afectada por el tratam iento inm unosupresor. Los sëntom as son
inespecëficos, la fiebre no es un predictor sensible ni especëfico de infecciñn. Las pruebas serolñgicas no son øtiles
para la infecciñn aguda, no obstante son de gran im portancia los cultivos y las pruebas basadas en antëgenos. Los
hallazgos de laboratorio y radiolñgicos son m oderados por lo tanto, se necesitan tçcnicas m ßs sensibles, com o la TC
y la R N M .

E T IO L O G ËA

La exposiciñn epidem iolñgica puede ocurrir aïos antes del trasplante o en cualquier m om ento luego del
m ism o. El 95%  de las infecciones son producidas por bacterias y hongos.
Luego del trasplante, el receptor es vulnerable a las infecciones nosocom iales, especialm ente en el perëodo
cercano a la cirugëa. Los pacientes con internaciones prolongadas o ventilaciñn m ecßnica son de alto riesgo.
Prim er m es: infecciones derivadas del donante o receptor y com plicaciones infecciosas de la cirugëa del
trasplante y hospitalizaciñn.
1 a 6 m eses: m ayor riesgo de infecciones oportunistas, con variaciñn significativa geogrßfica e institucional. Es
im portante la epidem iologëa local, las estrategias e im pacto de la inm unosupresiñn y el uso de profilaxis
antim icrobiana en el perëodo post-trasplante.
6 a 12 m eses o m ßs: ya se reciben dosis estables y reducidas de inm unosupresiñn y las infecciones son
sim ilares a las adquiridas en la com unidad.

E V A L U A C IÑ N  PR E V IA  A L  T R A SPL A N T E

1. Interrogar sobre posible exposiciñn
- A ntecedente de viajes y enferm edades endçm icas.
- M ascotas.
- C onsum o de agua de pozo, productos no pasteurizados, alcohol, drogas, etcçtera.
- Lugar de trabajo y exposiciones laborales.
- A ntecedentes de infecciones, incluyendo V IH .
- Esplenectom ëa, shunt portosistçm ico o cirugëa de senos paranasales.

2. R astreo de infecciones
- V irales: V IH  1 y 2, hepatitis A , B  y C , C M V , EB V , H SV  y V V Z.
- Sëfilis.
- Toxoplasm a gondii, Tripanosom a cruzi.
- TB C .
- Pruebas serolñgicas segøn la endem ia del lugar.

3. 

Profilaxis de infecciones en trasplantados

M IC R O O R G A N ISM O R IE SG O PR O FIL A X S SIN  PR O FIL A X S

Pneum ocystis jirovecii N eum onëa TM S trisem anal 70-88%
infecciñn

Toxoplasm a gondii En receptores
seronegativos

TM S trisem anal M ayor riesgo en
trasplantes
cardëacos

Streptococcus
pneum oniae N eum onëa V acunaciñn antes del trasplante y 5 m eses

despuçs

V irus influenza Infecciones
oportunistas

V acunaciñn anual

C itom egalovirus Infecciones A ciclovir, ganciclovir, valaciclovir Infecciones entre
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oportunistas el 1er y 4to m es

V irus de la hepatitis C A ctivaciñn
de la
enferm edad
C ofactor para
infecciñn
oportunista

N o existe vacuna.
Interferon, ribavirina
N uevo trasplante

Frecuente en
trasplante de
hëgado con
donante positivo,
y en trasplante
renal en paciente
con m øltiples
transfusiones

M ycobacterium
tuberculosis Tuberculosis

disem inada
Indicada si:
R eacciñn a la tuberculina ↑ 5m m  antes del
trasplante, R x com patible que no recibiñ
profilaxis o tratam iento, antecedente de
TB C  m al o inadecuadam ente tratada,
contacto cercano con TB C , donante TB C
no tratada

Tuberculosis
disem inada

H ongos Indicada si:
disfunciñn hepßtica, renal, m øltiples
transfusiones, estadëa prolongada en
unidades cerradas, cirugëa posterior al
trasplante, colonizaciñn føngica previa al
trasplante, antecedente de uso de
antiføngicos de am plio espectro, nutriciñn
parenteral prolongada.

N o dism inuye
m ortalidad, pero
dism inuye riesgo
de form as
disem inadas
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T E M A  20. U SO  R A C IO N A L  D E  A N T IB A C T E R IA N O S

Las infecciones por patñgenos m ultirresistentes se asocian a un aum ento de la m ortalidad intrahospitalaria, aum entan
de los costos en salud y dificultan los cursos de tratam iento (E.C oli, K . Pneum oniae y S. Aureus)
El uso racional de antibacterianos es la estrategia fundam ental para evitar la apariciñn de bacterias m ultirresistentes.

PR IN C IPIO S PA R A  E L  U SO  R A C IO N A L  D E  A N T IB A C T E R IA N O S

C onsiderar los patñgenos m ßs probables y el patrñn local de resistencia, la localizaciñn del foco infeccioso, los
factores del huçsped (inm unosupresiñn, alergias, em barazo, etc.) y la vëa de adm inistraciñn al elegir el
esquem a terapçutico
R eevaluar periñdicam ente el esquem a antibacteriano segøn resultados de cultivos
U sar el m enor tiem po posible de tratam iento efectivo y rotar la vëa de adm inistraciñn a enteral segøn
corresponda.
U tilizar m onitoreo terapçutico de fßrm acos segøn corresponda para m axim izar eficacia y dism inuir toxicidad
(vancom icina, am inoglucñsidos)

B eta-lactßm icos.
Penicilinas, carbapenem s, m onobactam s y cefalosporinas.
Fßrm acos bactericidas que actøan m ediante la inhibiciñn de la sëntesis de la pared bacteriana.
M ecanism o de resistencia: producciñn de betalactam asas (SA M S, K . pneum oniae, B. fragilis), dism inuciñn de
entrada a biofase o extracciñn (P. aeruginosa) o m utaciñn de PB P (SA M R , S. pneum oniae, E. faecium ).
A dm inistraciñn vëa oral, endovenosa o intram uscular dependiendo del com puesto. M ala penetraciñn por barrera
hem atoencefßlica en ausencia de inflam aciñn de la m ism a (excepto ceftriaxona).
Elim inaciñn por excreciñn renal excepto ceftriaxona y cefoperazona (excreciñn biliar-renal).
V ida m edia 30-90 m inutos.
Efectividad dependiente de C IM /tiem po.
Efectos adversos: hipersensibilidad, dism inuciñn del um bral convulsivo (penicilina, im ipenem ), nefrotoxicidad,
colestasis (am inopenicilina. inhibidor de betalactam asa).

B eta-lactßm icos

C ategorëa V ëa de
adm inistraciñn E spectro øtil

Penicilinas naturales (penicilina
G , penicilina V )

V O  / EV  /
IM

C G P, B G P y B G N  de la com unidad, anaerobios no B.
Fragilis

A m inopenicilinas (am oxicilina,
am picilina)

V O  / EV Espectro de penicilina natural con m ejor cobertura
para B G N  de la com unidad, Enterococcus y Listeria

A ntipseudom onas (piperacilina) EV M ayorëa de B G N , actividad contra P.Aeruginosa,
Enterobacter spp. y Serratia spp.

C arbapenem s (im ipenem ,
m eropenem , ertapenem )

EV  / IM
(ertapenem )

C G P (no cubre SA M R ), B G N  resistentes (Ertapenem
no cubre P. Aeruginosa), anaerobios incluido B.
Fragilis

M onobactam s (aztreonam ) EV B G N  incluido P.Aeruginosa (N O  C U B R E C G P)

Inhibidores beta-lactam asa
(clavulßnico, sulbactam ,
tazobactam )

V O  / EV A grega cobertura para SA M S, B. Fragilis y B G N
productores de betalactam asa (H . Influenzae, K .
Pneum oniae)
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C efalosporinas

N o brindan cobertura para: SA M R  (excepto ceftarolina), Enterococcus spp., Listeria m onocytogenes,
Legionella spp., Xanthom onas m altophilia y Acinetobacter spp.

1ra generaciñn (cefazolina,
cefalotina, cefalexina)

V O  / EV C G P (no cubre SA M R ) y B G N  de la com unidad.

2da generaciñn
(cefuroxim a, cefoxitina,
cefotetan)

V O  / EV M enor actividad contra G C P, B G N  incluidos H .Influenzae y
M .C atarrhalis (cefuroxim a) y anaerobios incluido B. Fragilis
(cefoxitina y cefotetan)

3ra generaciñn
(ceftriaxona, cefotaxim a,
ceftazidim a, cefixim a

V O
(cefixim a)
/ EV

C G P (no incluye SA M R ), B G N  de la com unidad (ceftazidim a
cubre P. Aeruginosa, resto no)

4ta generaciñn (cefepim e) EV C G P (no incluye SA M R ), B G N  (cubre P.Aeruginosa)

5ta generaciñn
(ceftarolina)

EV C G P incluido SA M R  y B G N  de la com unidad (no cubre
P.Aeruginosa)

O tros A ntibacterianos

G rupo C aracterësticas y espectro øtil

Q uinolonas (ciprofloxacina,
norfloxacina, levofloxacina,
m oxifloxacina)

V O  ‌ EV . C obertura para B G N  (incluido P. Aeruginosa); cobertura para C G P
de la com unidad (levofloxacina)

- Efectos adversos: no indicar en m enores de 16 aïos porque alteran el
cartëlago de crecim iento. Trastornos G I: nßuseas, vñm itos. R uptura del tendñn
de A quiles en m ayores. Prolongaciñn del Q T. En pacientes con m iastenia
gravis exacerban la debilidad m uscular

A m inoglucosidos
(gentam icina, tobram icina,
estreptom icina, am icacina,
es el de cobertura m ßs
am plia).

EV  ‌ IM . C obertura para B G N , carecen de actividad contra anaerobios.

Sinergia con penicilinas contra gram  negativos en: EI, m eningitis, neum onëa,
peritonitis por dißlisis, neutropenia febril alto riesgo

Efectos adversos: ototoxicidad, nefrotoxicidad. Se ajusta a funciñn renal,
segøn clearence de creatinina.

TM S V O  ‌ EV . C obertura para SA M R  com unitario, B G N  y gçrm enes atëpicos
(cobertura para P. Jirovecci, T. G ondii)

G licopçptidos

(vancom icina teicoplanina)

EV  ‌ IM . C obertura para C G P resistentes (SA M R , Enterococcus, S.
Pneum oniae resistente a peniclina).
V ancom icina: V O  (solo tto C . D ifficile); EV : estafilococos resistentes a
m eticilina, estreptococos (incluidos los enterococos), C . difficile.
M olçcula grande, no difunde bien, lentam ente bactericida (no en el caso de
los enterococos). U niñn a proteënas m enor del 50% .
Entre el 70 y el 90%  se elim ina por riïñn. N o adm inistrar en infusiñn
continua. Se debe controlar la concentraciñn en el valle.
Indicaciones
- Infecciones com plicadas por SA M R  o estafilococo coagulasa negativo
m eticilino- resistente.
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- Infecciones por enterococos resistentes a penicilina.
- C olitis pseudom em branosa (form as graves).
- Infecciñn asociada a catçteres (catçter venoso central).
- H ipotensiñn o shock sin foco infeccioso evidente.
- A ntecedente de colonizaciñn por SA M R .
- Identificaciñn de cocos gram  positivos en H C  (reevaluar la suspensiñn del
tratam iento a las 48 horas).

Efectos adversos: daïo del nervio auditivo, asociado a la infusiñn

C olistin EV . C obertura para B G N  m ultirresistentes

Linezolid V O  ‌ EV . C obertura para C G P m ultirresistentes incluido SA M R  y EV R -
N eum onëa intrahospitalaria. D ebe reservarse com o opciñn para gçrm enes
m ultirresistentes.
- Efectos adversos: m olestias digestivas, cefalea, eritem a, m ielosupresiñn
(raro y reversible), acidosis lßctica. A um enta riesgo de infecciñn por C .
difficile (1,3% ).

D aptom icina EV . C obertura para C G P m ultirresistentes incluido SA M R  y EV R

Q uinupristina-dalfopristina EV . C obertura para C G P m ultirresistentes incluido SA M R  y EV R

Tetraciclinas V O  ‌ EV . C obertura para C G P incluido SA M R  com unitario y gçrm enes
atëpicos

Tigeciclina EV . C obertura para C G P icluido SA M R  y EV R , B G N  sin cobertura para P.
Aeruginosa

M acrolidos (eritrom icina,
claritrom icina, azitrom icina)

V O  ‌ EV . C obertura para C G P, B G N  y atëpicos de la com unidad, baja
concentraciñn en sangre
Efectos adversos: fotosensibilidad, anafilaxia, vñm itos, diarrea 25% , hepatitis
colestßsica (estolato de eritrom icina), prolongaciñn de Q T.

C lindam icina V O  ‌ EV . C obertura para C G P incluido SA M R  com unitario y anaerobios (no
es prim era lënea para B.Fragilis)

M etronidazol V O  ‌ EV . C obertura para anaerobios y C . D ifficile
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C A PËT U L O  V III: E N D O C R IN O L O G ËA
T E M A  1. PA T O L O G ËA  H IPO T ¿ L A M O -H IPO FISA R IA

D IA B E T E S IN SËPID A
D E FIN IC IÑ N : sëndrom e caracterizado por la producciñn de grandes voløm enes de orina diluida (m ßs de 50
m L/kg/hora, con osm olaridad m enor de 300 osm /L).

FISIO PA T O L O G ËA  Y  E T IO L O G ËA : dism inuciñn de la secreciñn (central) o la acciñn (nefrogçnica) de la H A D .

C entral: agenesia o destrucciñn de la neurohipñfisis (entre el 30 y el 50%  es idiopßtica; el 45%  por tum or,
traum atism o o cirugëa).
N efrogçnica: alteraciñn de la funciñn de la H A D  (gençtica, adquirida o farm acolñgica).
´ ‛ A dquirido: hipercalcem ia, hipercalciuria, hipopotasem ia, am iloidosis, em barazo.
´ ‛ Fßrm acos: litio, anfotericina, am inoglucosidos, rifam picina, cisplatino, antraciclinas.
Secundaria: inhibiciñn de la secreciñn por gran consum o de agua (polidipsia prim aria) o aum ento del
m etabolism o de la H A D  por productos de la placenta (D I gravëdica).

C L ËN IC A

Poliuria, polaquiuria
Polidipsia
N octuria, enuresis

C onsiderar que la hipernatrem ia es m ßs grave si el acceso al agua es lim itado (niïos y ancianos).

D IA G N Ñ ST IC O

1. O rina de 24 horas: constatar poliuria y osm olaridad urinaria m enor de 300 m O sm /L.
2. Prueba de restricciñn hëdrica: m edir peso, osm olaridad plasm ßtica y urinaria, natrem ia, volum en y densidad

urinaria cada hora. Suspender si concentra la orina (O sm  m ayor de 300 m O sm /L y densidad superior a 1010),
dism inuciñn de peso del 5% , osm olaridad plasm ßtica m ayor de 295 m O sm /L o natrem ia m ayor de 145 m Eq/L.
´ - Si la orina es concentrada: polidipsia prim aria.
´ - Si no concentra la orina: diabetes insëpida.

3. Prueba con desm opresina (0,03 ug/kg SC  o EV ): m edir la osm olaridad urinaria 1 a 2 horas despuçs de la
adm inistraciñn.
´ - Si la orina es concentrada: diabetes insëpida central.
´ - Si no concentra orina: diabetes insëpida nefrogçnica.

4. R N M  de hipñfisis e hipotßlam o.

T R A T A M IE N T O
D iabetes insëpida central
D esm opresina. R iesgo de hiponatrem ia con tratam iento, com portßndose com o SIH A D . Puede ser grave, por lo que
se sugiere controlar diariam ente el sodio una vez iniciado el tratam iento y ante clënica com patible.

D esm opresina: 1 a 2 ³g EV  o SC  cada 6 a 12 horas.
10 a 20 ³g por vëa nasal cada 8 a 12 horas.
100 a 400 ³g V O  cada 8 a 12 horas.

D iabetes insëpida nefrogçnica: diurçtico tiazidico, am iloride o am bos asociados a dieta hiposñdica. La
indom etacina en dosis de 100 a 150 m g cada 8 a 12 horas ayuda a dism inuir el volum en urinario en la diabetes
insëpida nefrogçnica inducida por litio.
Polidipsia prim aria: regular el consum o de agua.

A D E N O M A S H IPO FISA R IO S
D E FIN IC IÑ N : tum ores benignos de la adenohipofisis.

E PID E M IO L O G ËA
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10%  de neoplasias intracraneales.
Prevalencia: aproxim adam ente 4 en 100.000 personas.

C L A SIFIC A C IÑ N

Segøn tam aïo: m icroadenom a (m enor de 1 cm ) o m acroadenom a (m ayor de 1 cm ).
Segøn secreciñn: funcionantes o no funcionantes (80%  gonadotropos).
Segøn la cçlula de origen: adenom as gonadotropos, tirotropos, corticotropo, lactotropo (30 a 40% ),
som atotropo o m ixtos (entre cualquiera de los antes m encionados).

C L ËN IC A

A lteraciones neurolñgicas (dism inuciñn del cam po visual, diplopëa, cefalea, rinorraquia).
A lteraciñn horm onal (por m ayor secreciñn o dçficit de horm onas hipofisarias).
H allazgo incidental: si no genera sëntom as, puede controlarse periñdicam ente sin tratam iento.

D IA G N Ñ ST IC O

Sëntom as y signos clënicos de tum or intracraneal.
Im ßgenes: R N M  con gadolinio es el gold standard.
Evaluar funcionalidad: perfil horm onal.

C aracterësticas de adenom as hipofisarios

A denom a T am aïo y
caracterësticas Producto C lënica T ratam iento

G onadotropos y
otros no
funcionantes

- M acroadenom a.
- Puede asociarse
al sëndrom e
M EN .

- FSH
- LH
- Subnidad
beta H C G
(gonadotrofina
coriñnica
hum ana).

- N o funcionante
- V ariable, rara vez
provoca sëntom as:
oligom enorrea o
am enorrea en
m ujeres o
desarrollo
prepuberal en
niïos y niïas.

Prim era elecciñn:
cirugëa
transesfenoidal.
Segunda elecciñn: R T
(adyuvante o
recurrencias) y
reem plazo horm onal.

Tirotropos - M acroadenom a.
- Poco
frecuentes.

- TSH B ocio.
H ipertiroidism o.

Prim era elecciñn:
cirugëa
transesfenoidal.
Segunda lënea:
fßrm acos antitiroideos
(m etim azol o PTU )
Tercera lënea:
anßlogos de
som atostatina
(octreotido,
lanreotido).

Lactotropo
(Prolactinom as)

- M acroadenom a
o m icroadenom a
(en hom bres, m ßs
frecuentes los
m acroadenom as).
- M ßs frecuente
en m ujeres.
- PR L m ayor de
200 ng/m L.

- Prolactina - M ujeres:
infertilidad,
oligom enorrea o
am enorrea,
galactorrea.
- H om bres:
dism inuciñn de la
libido, im potencia,
infertilidad,
ginecom astia,
galactorrea.

Prim era elecciñn:
agonistas
dopam inçrgicos
(cabergolina,
brom ocriptina)
Segunda elecciñn:
cirugëa transesfenoidal
(resistencia y
m acroadenom as
m ayores de 3 cm  con
deseo de em barazo) y
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R T (m acroadenom a).

Som atotropos - M acradenom as
o m icroadenom as

- G H A crom egalia Prim era elecciñn:
cirugëa transesfenoidal
y R T
(m acroadenom as)
Segunda elecciñn:
anßlogos de la
som atostatina
pegvisom ant:
antagonista de los
receptores de G H .

Adenom as corticotropos: ver enferm edad de C ushing.

C O M PL IC A C IO N E S PO SO PE R A T O R IA S

M ortalidad 1% .
N eurolñgicas: rinorraquia, fëstulas, m eningitis, defectos de cam po visual (m enos del 5% ).
D çficit horm onal: som atotrofina (83% ), FSH  y LH  (60% ), TSH  (30% ), A C TH  (30% ).
Insuficiencia suprarrenal: indicar 100 m g de hidrocortisona con la inducciñn anestçsica, prescribir dosis de
reem plazo al alta por 4 a 6 sem anas y reevaluar.
D iabetes insëpida o SIH A D : interrogar sobre sed y evaluar equilibrio entre lëquidos, natrem ia y densidad
urinaria diariam ente. C ontrol de sodio a los 7 dëas del alta, por am bulatorio.
´ ‛ D iabetes insëpida: debe tratarse por vëa EV  hasta la recuperaciñn postoperatoria.
´ ‛ SIH A D : debe tratarse con restricciñn hëdrica hasta su resoluciñn (aproxim adam ente al dëa 10 PO P).

SE G U IM IE N T O : anual con im ßgenes y dosaje horm onal por 1 a 2 aïos PO P. Luego puede extenderse el intervalo
de control.

H IPE R PR O L A C T IN E M IA
A um ento de la secreciñn de prolactina por las cçlulas lactotropas de la adenohipñfisis (V N : 5 a 20 ng/m L).

C A U SA S

Fisiolñgicas: em barazo, estim ulaciñn del pezñn, estrçs.
Patolñgicas: prolactinom as, m acroprolactinem ia, hipotiroidism o, dism inuciñn de la inhibiciñn dopam inçrgica
(tum ores o sarcoidosis hipotalßm ica, traum atism o cefßlico), fßrm acos (risperidona, clorprom azina, haloperidol,
m etoclopram ida, dom peridona, verapam ilo), IR C  (por falta de depuraciñn).

D IA G N Ñ ST IC O

1. C lënica
M ujeres: infertilidad, oligom enorrea, am enorrea, galactorrea.
H om bres: dism inuciñn de la libido, im potencia, infertilidad, ginecom astia, galactorrea.

2. Laboratorio dosaje de prolactina:
´ - 20 a 200 ng/m L: otras causas
´ - m ayor de 200 ng/m L: prolactinom a
Evaluaciñn de la funciñn tiroidea y renal.

3. R N M  de silla turca.

T R A T A M IE N T O
A gonistas dopam inçrgicos (EA : nßuseas, hipotensiñn ortostßtica, som nolencia). Iniciar con dosis bajas y aum entar
segøn tolerancia.

C abergolina: 0,5 a 1,5 m g/dëa 1 a 2 veces por sem ana. R iesgo de valvulopatëas si se adm inistran dosis altas;
pacientes que reciben m ßs de 2 m g sem anales control con ETT anual.
B rom ocriptina: 1,25 m g 2 veces al dëa (dosis m ßxim a 10 m g/dëa). Es de prim era lënea en m ujeres que buscan
em barazo.
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R ealizar controles de prolactinem ia sem analm ente. Es resistente si no desciende despuçs de la tercera sem ana
de tratam iento.
Se puede considerar la suspensiñn del tratam iento luego de un aïo de prolactinem ias norm ales o en
posm enopßusicas. D escenso gradual, siem pre que no aum ente la prolactina o el tam aïo del adenom a. Si esto
no sucede en 2 aïos con tratam iento a m ënim as dosis, en pacientes con m icroadenom as y m acroadenom as
m enores de 2 cm , se puede intentar la suspensiñn com pleta (controles de prolactinem ia a los 3 m eses, y luego
anualm ente).
C irugëa transesfenoidal (adenom as con resistencia a los dopam inçrgicos) com binada con R T (en
m acroadenom as).
A nticonceptivos orales: considerar en m ujeres que no buscan em barazo. N O  U SA R  en pacientes con
m acroadenom as.

A C R O M E G A L IA

D E FIN IC IÑ N : sëndrom e clënico secundario al aum ento de la concentraciñn plasm ßtica de G H  y IG F1.

C A U SA S

Secreciñn ectñpica por tum ores pancreßticos, ovßricos o pulm onares
A denom as hipofisarios
A um ento de G H R H  por tum or carcinoide o hipotalßm ico.

E PID E M IO L O G ËA
M ortalidad global 3 veces superior a poblaciñn norm al. Expectativa de vida 10 aïos m enor que otras personas de la
m ism a edad.

C L ËN IC A

C recim iento ñseo acral: abom bam iento frontal, aum ento de tam aïo de m anos y pies, crecim iento de la
m andëbula con prognatism o y aum ento del espacio entre los incisivos inferiores. G igantism o hipofisario si
afecta a niïos y adolescentes.
C recim iento de tejidos blandos: aum ento de grosor de la alm ohadilla del talñn, de los dedos, aspecto tosco,
nariz grande y carnosa.
V iscerom egalia: cardiom egalia, m acroglosia, bocio.
O tros: hiperhidrosis, voz profunda y cavernosa, piel grasa, artropatëa, cifosis, sëndrom e tønel carpiano,
acantosis nigricans, fibrom as pçndulo cutßneos.

C O M PL IC A C IO N E S

C ardiolñgicas (30% ): cardiopatëa isquçm ica, m iocardiopatëa con arritm ias, H V I, deterioro de la funciñn
diastñlica, H TA .
R espiratorias (60% ): apnea del sueïo, obstrucciñn de V A S.
M etabñlicas (25% ): diabetes.
G astrointestinales (30% ): pñlipos colñnicos, cßncer de colon.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Sospecha clënica.
2. V alor de IG F1 elevada.
3. Falta de supresiñn de G H  a m enos de 1 m cg/L una a dos horas despuçs de sobrecarga con 75 m g de glucosa

V O .
4. PR L elevada (25% ).

T R A T A M IE N T O

C irugia transesfenoidal (adenom as).
A nßlogos de la som atostatina: previo a la cirugëa en m acroadenom as o cuando la cirugëa no es una opciñn o es
ineficaz:
´ ‛ 70%  acetato de octreotido: 50 a 500 m cg 3 veces al dëa SC .
´ ‛ Lanreotido.
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C ontrol de IG F1 postquirørgico. Si no se norm aliza estos pacientes deberßn recibir anßlogos de la som atostatina.

R T: luego de la cirugëa, en caso de que no haya respuesta a los fßrm acos.
A ntagonistas del receptor de G H : pegvisom ant.
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T E M A  2. PA T O L O G ËA  SU PR A R R E N A L

SËN D R O M E  D E  C U SH IN G

D E FIN IC IÑ N

Sëndrom e de C ushing: efectos clënicos del exceso de glucocorticoides.
E nferm edad de C ushing: Sëndrom e de C ushing secundario a hipersecreciñn de A C TH  hipofisaria.

E T IO L O G ËA

Iatrogçnico: m ßs frecuente, por consum o de glucocorticoides exñgenos.
Enferm edad de C ushing (60 a 70% ): adenom a hipofisario (generalm ente m icroadenom a) o hiperplasia.
Tum or suprarrenal (15 a 25% ): adenom a (m ßs frecuente) o carcinom a.
Producciñn ectñpica de A C TH  (5 a 10% ): cßncer pulm onar m icrocëtico, carcinoide, tum ores de cçlulas de los
islotes, cßncer m edular de tiroides, feocrom ocitom a.

C L ËN IC A

Sëntom as inespecëficos: intolerancia a la glucosa o diabetes m ellitus, H TA , obesidad, oligom enorrea o
am enorrea.
Sëntom as especëficos: obesidad central, giba dorsal, facies de luna llena, adelgazam iento de las extrem idades,
m iopatëa proxim al, piel delgada, hem atom as espontßneos, estrëas anchas rojo vinosas, osteoporosis,
hipopotasem ia y alcalosis en secreciñn ectñpica de A C TH .
O tros: depresiñn, insom nio, psicosis, deterioro cognitivo, plçtora facial, acnç, hirsutism o, hiperpigm entaciñn
(si aum enta la A C TH ), m icosis cutßneas, nefrolitiasis, poliuria.

D IA G N Ñ ST IC O

Prueba de supresiñn de dexam etasona (PSD ) nocturna: adm inistrar 1 m g de dexam etasona V O  a las 23
horas y m edir el cortisol sçrico a las 8 de la m aïana siguiente: hay supresiñn si es m enor de 5 ιg/dL. La
prueba tiene del 1 al 2%  de falsos positivos. Se usa para evaluar Sëndrom e de C ushing subclënico en pacientes
con incidentalom a suprarrenal.
C ortisol salival a las 11 p.m . (anorm al si estß aum entado).
C ortisol libre en orina (C L O ) de 24 horas: si se encuentra aum entado por 4 veces del lëm ite superior norm al
y hay clënica com patible, diagnñstico de Sëndrom e de C ushing. A nte el aum ento leve, estß indicado realizar la
PSD  con bajas dosis de dexam etasona (B D ).
PSD  B D  de 48 horas y C R H : adm inistrar 0,5 m g de dexam etasona V O  cada 6 horas por 48 horas y dos horas
m ßs tarde, adm inistrar C R H  EV . A  los 15 m inutos, dosar el cortisol sçrico. Si es m ayor o igual a 1,4 ιg/dl, la
prueba es positiva.
PSD  B D  de 48 horas: adm inistrar 0,5 m g de dexam etasona V O  cada 6 horas por 48 horas y m edir el C LO  de
24 horas basal y durante las øltim as 24 horas del tratam iento con dexam etasona. Existe supresiñn si es m enor
que el 10%  del basal.
PSD  con altas dosis (A D ) de 48 horas: adm inistrar 2 m g de dexam etasona cada 6 horas por 48 horas, luego
dosar el C LO  de 24 horas com o para la prueba PSD  B D .
PSD  A D  nocturna: se adm inistran 8 m g de dexam etasona a las 23 horas y se m ide el cortisol sçrico a las 9 de
la m aïana. Existe supresiñn si es m enor que el 32%  del basal.
Prueba de C R H : se adm inistra 1 ιg/kg de C R H  EV  y se m ide el cortisol y la A C TH . El estëm ulo es positivo
si la A C TH  aum enta m ßs del 35%  o el valor de cortisol aum enta m ßs del 20%  por encim a del basal.
M ediciñn de A C T H  en sangre de seno petroso inferior bilateral: se tom a una m uestra de sangre venosa del
seno petroso inferior bilateral y una m uestra de sangre perifçrica y se dosa la A C TH , para obtener la relaciñn
petroso/perifçrico. Es positiva si es m ayor de dos veces del valor basal o m ßs de tres veces el valor basal luego
de la adm inistraciñn de C R H .
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A lgoritm o diagnñstico del Sëndrom e de C ushing

T R A T A M IE N T O

R esecciñn quirørgica del adenom a hipofisario, tum or suprarrenal o tum or secretor de A C TH  ectñpica. Si la
cirugëa transesfenoidal (C TE) no tiene çxito, R T hipofisaria, adrenalectom ëa m çdica con m itotano o
adrenalectom ëa quirørgica bilateral; ketoconazol (asociado con m etirapona o solo) para dism inuir el cortisol.
Tratam iento sustitutivo con corticoides por seis a treinta y seis m eses despuçs de la C TE, y en pacientes con
adrenalectom ëa m çdica o quirørgica, sustituciñn con glucocorticoides y m ineralocorticoides de por vida.

H IPE R A L D O ST E R O N ISM O

E T IO L O G ËA
Prim ario: trastornos suprarrenales que causan aum ento de la aldosterona independiente de la renina: hiperplasia
suprarrenal (70% ), adenom a (Sëndrom e de C onn 25% ), carcinom a (5% ), aldosteronism o fam iliar.
Secundario: trastornos que no se originan en las suprarrenales, aum ento de la aldosterona dependiente de renina:
reninism o prim ario (tum or secretor de renina); reninism o secundario: enferm edad renovascular (estenosis de arterias
renales, H TA  m aligna); estados edem atosos con dism inuciñn del volum en arterial eficaz (IC C , cirrosis, sëndrom e
nefrñtico, hipovolem ia, diurçticos, pacientes con sëndrom e de B artter (defecto en el transportador renal N a/K /2C l)
que reciben diurçticos de asa; pacientes con sëndrom e de G itelm an (defecto en el transportador renal N a/C l) que
reciben diurçticos tiazëdicos.
Exceso de m ineralocorticoides diferentes a la aldosterona: sim ula hiperaldosteronism o sëndrom e de C ushing;
hiperplasia adrenal congçnita (la sëntesis de horm onas se desvëa a la producciñn de m ineralocorticoides por
defectos); insuficiencia de 11 beta hidroxiesteroide deshidrogenasa (11Ý ‌ O H SD ) con acum ulaciñn de cortisol que
se une al receptor de m ineralocorticoides; regaliz (el ßcido glicirricënico inhibe la 11 Ý O H SD ); m ineralocorticoides
exñgenos, sëndrom e de Liddle (activaciñn continua del canal de sodio del tøbulo distal o sobreexpresiñn).

C L ËN IC A : H TA  diastñlica leve o m oderada, cefalea, debilidad m uscular, poliuria, polidipsia, sin edem as perifçricos
(escape de aldosterona: la retenciñn inicial de sodio y agua se continua con unos dëas de diuresis espontßnea, por lo
que dism inuye el volum en extracelular); H TA  m aligna (rara); hipopotasem ia, alcalosis m etabñlica; hipernatrem ia
leve.

329



D IA G N Ñ ST IC O

Entre el 5 y el 10%  de los pacientes tienen H TA : debe rastrearse en los que adem ßs presentan hiperpotasem ia,
m asa suprarrenal o H TA  resistente.
A ldosterona (superior a 15-20 ng/dL) e ëndice aldosterona/renina plasm ßtica (m ayor de 20 si es prim ario),
obtener a las 8 A .M . valores pareados, suspender espironolactona y eplerenona durante 6 sem anas
(sensibilidad y especificidad m ayores del 85% ). Los IEC A , A R A  II, diurçticos y B C  aum entan la actividad de
la renina y dism inuyen el ëndice C A P/C R P, los B B  aum entan el ëndice. Evitar los bloqueantes alfa para el
control de la H TA  durante el estudio.
C onfirm ar con prueba de supresiñn de sodio (no se suprim e la aldosterona luego de una carga de sodio).
A dm inistrar una carga de sodio V O  (asociado a cloruro de potasio) por 3 dëas, luego dosar aldosterona en orina
de 24 horas (es positivo si la aldosterona es m ayor de 12 ιg/dL y el sodio m ayor de 200 m Eq/dL) o
adm inistrar 2 L de SF en 4 horas y m edir la aldosterona al final de la infusiñn (es positiva si es m ayor que 5
ng/dL).

T R A T A M IE N T O

A denom a o carcinom a: cirugëa.
H iperplasia: espironolactona o eplerenona.
H iperaldosteronism o rem ediable con glucocorticoides: glucocorticoides asociados a espironolactona o solos.

D iagnñstico del hipoeraldosteronism o

IN SU FIC IE N C IA  SU PR A R R E N A L

E T IO L O G ËA
Prim aria

Enferm edad adrenocortical: enferm edad de A ddison (dism inuciñn del cortisol y de la aldosterona, aum ento de
la A C TH ).
A utoinm une: adrenalitis autoinm une, aislada o asociada a sëndrom e poliglandular autoinm une (tipo I:
hipoparatiroidism o 89% , candidiasis m ucocutßnea crñnica 75% , insuficiencia adrenal 60% , hipogonadism o
prim ario 45% , D B T 12% , hipopituitarism o 1% , diabetes insëpida m enos del 1% ; tipo II insuficiencia adrenal,
tiroiditis autoinm une, D B T tipo 1, hipogonadism o prim ario, diabetes insëpida).
Infecciosa: TB C , C M V , histoplasm osis.
V ascular: hem orragia (en sepsis), trom bosis, traum atism os.
M etßstasis (para que haya insuficiencia suprarrenal la destrucciñn de la glßndula debe ser superior al 90% ).
Enferm edades por depñsito: hem ocrom atosis, am iloidosis, sarcoidosis.
Fßrm acos: ketoconazol, etom idato (incluso con una dosis), rifam picina, anticom iciales.
A drenoleucodistrofia (hom bres jñvenes).
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Secundaria: dism inuciñn del cortisol. Insuficiencia hipofisaria de secreciñn de A C TH  (pero aldosterona intacta por
el SR A A ): cualquier causa de hipopitituarism o prim ario o secundario enferm edad del hipotßlam o, tratam iento con
glucocorticoides (despuçs de por lo m enos dos sem anas de dosis supresoras. La supresiñn de la A C TH  persiste hasta
un aïo despuçs de suspendido el tratam iento; m egestrol (progestßgeno con actividad de glucocorticoide).

C L ËN IC A

Prim arias o secundarias: debilidad, fatiga (99% ), anorexia (99% ), hipotensiñn ortostßtica (90% ), nßuseas
persistentes (86% ), vñm itos (75% ), pçrdida de peso, hiponatrem ia (88% ).
Sñlo en las prim arias: hipotensiñn ortostßtica im portante (por depleciñn de volum en), hiperpigm entaciñn
(pliegues, m ucosas, zonas de presiñn, pezones), hiperpotasem ia, otras deficiencias endocrinas autoinm unes.
Sñlo en las secundarias: otras m anifestaciones de hipopitituarism o, sëntom as de tum or hipofisario (cefalea,
alteraciñn de la visiñn, etcçtera).

D IA G N Ñ ST IC O
Tres etapas: dem ostraciñn de una secreciñn inapropiadam ente baja de cortisol, determ inar si la dependencia a A C TH ,
buscar una causa tratable del trastorno prim ario.

1. C ortisol sçrico en la prim era hora de la m aïana: si es m enor de 3 ιg/dL es diagnñstico. Si es superior a 18
ιg/dL descarta la insuficiencia suprarrenal (excepto en pacientes con enferm edad crëtica).

2. Prueba de estim ulaciñn con corticotropina en altas dosis (250 ιg): evaløa la capacidad de la A C TH  de
estim ular el aum ento del cortisol. Es norm al si a los 60 m inutos de la adm inistraciñn de A C TH  el cortisol es
m ayor o igual a 18 ιg/dL. Perm ite diferenciar la insuficiencia suprarrenal prim aria de la secundaria. Puede ser
norm al en form as secundarias agudas porque las suprarrenales aun responden.

3. Pruebas para evaluar eje hipotßlam o-hipñfisis-suprarrenales: hipoglucem ia inducida por insulina (m ide la
respuesta del cortisol sçrico), m etirapona (bloquea la sëntesis de cortisol, y por lo tanto estim ula la A C TH ,
m edir concentraciones plasm ßticas de 11 desoxicortisol y urinarias de 17 hidroxicorticoesteroides).

4. O tras alteraciones de laboratorio: hipoglucem ia, eosinofilia, linfocitosis que puede estar asociada a
neutropenia.

5. D osaje de A C TH  plasm ßtica: aum enta en las prim arias y es norm al o baja en las secundarias.
6. Im ßgenes: R N M  hipofisaria para detectar alteraciones en hipñfisis; TC  de suprarrenales: pequeïas no

calcificadas en enferm edad autoinm une; aum ento del tam aïo en enferm edad m etastßsica, hem orragia,
infecciñn o depñsito (puede ser norm al).

7. Insuficiencia suprarrenal en enferm edad grave: cortisol sçrico libre (m ßs øtil en pacientes graves). Prueba de
estim ulo con A C TH  lo antes posible: existe insuficiencia si el cortisol basal es m enor de 15 ιg/dL, se asocia a
m al pronñstico si el cortisol basal es superior a 34 ιg/dL. A nte la sospecha, se debe iniciar tratam iento con
glucocorticoides: hidrocortisona 50 a 100 m g EV  cada 6 u 8 horas; usar dexam entasona 2 a 4 m g EV  cada 6
horas y fludrocortisona 50 ιg/dëa antes de la estim ulaciñn con A C TH  (altera m enos los resultados de la
prueba), cam biar a hidrocortisona luego de realizada la prueba.

T R A T A M IE N T O

Insuficiencia suprarrenal aguda: hidrocortisona EV  (50 a 100 m g cada 6 a 8 horas) y expansiñn con SF.
D exam etasona de elecciñn si no hay causa probable de insuficiencia para no interferir en futuros estudios
diagnñsticos.
Insuficiencia suprarrenal crñnica: hidrocortisona 20 a 30 m g/dëa V O  o prednisona 5 m g/dëa V O .
Fludrocortisona (no necesaria en insuficiencia suprarrenal secundaria): 0,05 a 0,1 m g/dëa V O .
Em ergencias: dexam etasona 4 m g IM .

FE O C R O M O C IT O M A
D E FIN IC IÑ N : tum ores secretores de catecolam inas que surgen de las cçlulas crom afines de la m çdula suprarrenal y
los ganglios sim pßticos.

E PID E M IO L O G ËA : el 10%  no se origina en las suprarrenales (paragangliom as), el 10%  se presenta en niïos, el
10%  es m øltiple o bilateral, el 10%  recurre (m ayor riesgo en paragangliom as), el 10%  es m aligno (m ayor riesgo en
paragangliom as), el 10%  es fam iliar y el 10%  es un incidentalom a.
Pueden asociarse a M EN  2A  (carcinom a m edular de tiroides -tum or m ßs caracterëstico-; el feocrom ocitom a, tum or
con m ayor actividad e hiperparatiroidism o) y M EN  2B  (carcinom a m edular de tiroides, feocrom ocitom a, neurom as
m ucosos -en lengua y labios aparecen precozm ente, existen otros disem inados en el tracto gastrointestinal y en los
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pßrpados-); dism orfias: hßbito m arfanoide, desarrollo m uscular escaso, dism inuciñn del segm ento superior corporal
(pubis-vertex), hiperlaxitud, cifoescoliosis, aracnodactilia, pectum  excavatum ), V on H ippel Lindau,
neurofibrom atosis tipo 1, paragangliom a fam iliar.

C L ËN IC A : H TA  paroxëstica (50% ), intensa y resistente al tratam iento, cefalea (90% ), dolor torßcico, palpitaciones,
taquicardia, tem blor, pçrdida de peso, fiebre, sudoraciñn profusa, palidez (crisis por vasoconstricciñn). La
m anipulaciñn abdom inal estim ula la liberaciñn de catecolam inas y puede desencadenar paroxism os.

D IA G N Ñ ST IC O

1. M etanefrinas y catecolam inas fraccionadas en orina de 24 horas (sensibilidad 90% , especificidad 98% ): prueba
de rastreo de elecciñn si bajo riesgo (falsos positivos en pacientes con enferm edad grave, IR , SA O S, labetalol,
A D T, sim paticom im çticos).

2. M etanefrinas libres en plasm a (sensibilidad 99% , especificidad 89% ): prueba de rastreo de elecciñn en
pacientes de alto riesgo.

3. TC  o R N M  suprarrenales: plantear gam agrafia con yodo-131 m etayodobenzilguanidina (M IB G ) si TC  o R N M
negativas. PET para localizar m asas no diagnosticadas por otro m çtodo.

T R A T A M IE N T O : La preparaciñn preoperatoria es m uy im portante. Prim ero se deben indicar bloqueantes alfa
(fenoxibenzam ina, fentolam ina, prazosin), luego de un adecuado bloqueo alfa, B B  (propranolol). Luego, cirugëa.

IN C ID E N T A L O M A  SU PR A R R E N A L
D E FIN IC IÑ N : m asa m ayor de 1 cm  de dißm etro, descubierta por casualidad m ediante un exam en radiolñgico.

E PID E M IO L O G ËA : en el 4%  de los pacientes que se realizan una TC  abdom inal se descubre accidentalm ente una
m asa suprarrenal; la prevalencia aum enta con la edad.

D IA G N Ñ ST IC O  D IFE R E N C IA L

M asa no funcionante: adenom as, quistes, abscesos, granulom a, hem orragia, lipom a, m ielolipom a, procesos
m alignos prim arios o m etastßsicos.
M asa funcionante: feocrom ocitom a, adenom a (cortisol, aldosterona, horm onas sexuales), carcinom a, otros
tum ores endocrinos.
M asa no suprarrenal: renal, pancreßtica, gßstrica, artefacto.

D E SC A R T A R

Sëndrom e de C ushing subclënico: con PSD  1 m g por la noche en todos los pacientes (ante resultado anorm al
confirm ar con otros estudios).
H iperaldosteronism o: si H TA , con aldosterona y renina.
Feocorm ocitom a: en todos los pacientes (por la m orbilidad que im plica un feocrom ocitom a no tratado), con
m etanefrinas y catecolam inas fraccionadas en orina de 24 horas o m etanefrinas libres en plasm a.
C ßncer, M TS o infecciñn m ediante antecedentes o biopsia dirigida por TC  si sospecha.

C aracterësticas de T C  o R N M  sugestivas de adenom a o carcinom a
Signos de benignidad: tam aïo m enor de 4 cm , bordes lisos, aspecto hom ogçneo e hipodenso. Se debe controlar
periñdicam ente.
C aracterësticas sugestivas de m alignidad: tam aïo m ayor de 4 cm , o aum ento de tam aïo al repetir el estudio, bordes
irregulares, aspecto heterogçneo, denso o vascular, antecedentes de cßncer, pacientes jñvenes (el incidentalom a es
m enos frecuente). En estos casos: PA A F, repetir estudio a los 3 m eses o resecciñn.
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T E M A  3. PA T O L O G ËA  T IR O ID E A

H IPE R T IR O ID ISM O

T irotoxicosis: aum ento de la horm ona tiroidea circulante, independientem ente de la causa del exceso de horm ona.
H ipertiroidism o: aum ento de la producciñn de la horm ona tiroidea secundario al increm ento de su sëntesis en la
glßndula tiroidea.

E PID E M IO L O G ËA : la prevalencia es del 1,2% , de los cuales el 0,7%  de los casos se trata de hipertiroidism o
subclënico (ausencia de m anifestaciones clënicas), la m ayorëa de las veces secundario a glßndulas m ultinodulares con
nñdulos autñnom os o a enferm edad de G raves m oderada.

E T IO L O G ËA : las causas m ßs frecuentes son:

E nferm edad de G raves: es la causa m as com øn, de origen autoinm une por A c anti receptores de tirotrofina
(TSH ) que estim ulan la sëntesis de horm ona tiroidea. Se asocia a oftalm oplejia y m ixedem a pretibial. Factores
de riego: estrçs, elevada ingesta de yodo.
H ashim oto tirotoxicosis: inicio sim ilar a una Enferm edad de G raves que luego desarrolla hipotiroidism o por
infiltraciñn linfocitaria y destrucciñn de la glßndula.
B ocio m ultinodular tñxico, adenom a tñxico solitario (Sëndrom e de Plum m er): hiperplasia focal o difusa de
cçlulas foliculares cuya capacidad funcional es independiente de la regulaciñn m ediada por TSH .
Inducido por yodo: posterior a la ingesta de contraste para la realizaciñn de TC  en pacientes con nñdulos
funcionantes (fenñm eno Jod B asedow ) o a la ingesta de fßrm acos ricos en yodo com o la am iodarona.
T iroiditis: grupo heterogçneo de trastornos que resultan en la inflam aciñn de tejido tiroideo con
hipertiroidism o transitorio por la liberaciñn de horm ona tiroidea, seguido de hipotiroidism o, con evoluciñn
posterior a la funciñn tiroidea norm al.
´ ‛ Subaguda o de Q uervain: antecedente de cuadro viral: fiebre, debilidad y glßndula tensa y dolorosa.
´ ‛ Tiroiditis silente o linfocëtica subaguda: form a parte de las tiroiditis autoinm unes especialm ente en el
postparto.
Tratam iento de la tiroiditis: B B , A IN E y en casos graves, corticoides.
C ausas m ßs raras: adenom a pituitario secretor de TSH , strum a ovarii, carcinom a folicular con M TS
funcionantes (ñseas), ingestiñn de horm ona tiroidea.

H ipertiroidism o apßtico: form a frecuente de presentaciñn en ancianos, se caracteriza por pçrdida de peso, debilidad
m uscular, depresiñn, lentitud y apatëa con sëntom as cardiovasculares (FA ).

C L ËN IC A : nerviosism o e irritabilidad, palpitaciones y taquicardia, FA , intolerancia al calor o aum ento de la
sudoraciñn, tem blor, pçrdida de peso, alteraciones del apetito, diarrea o aum ento del nøm ero de deposiciones,
alteraciones m enstruales, de la fertilidad, m entales y del sueïo, cam bios en la visiñn: fotofobia, irritaciñn ocular,
diplopëa o exoftalm os, fatiga y debilidad m uscular, m ixedem a pretibial.

D IA G N Ñ ST IC O : se realiza m ediante el interrogatorio com pleto y el exam en fësico que debe incluir el peso, la
m ediciñn de la PA , el pulso, la palpaciñn y la auscultaciñn de la tiroides, el exam en ocular, derm atolñgico, linfßtico
(nñdulos) y cardiovascular.

E studios com plem entarios

El dosaje de TSH  tiene una alta sensibilidad, valores m enores de 0,02 son diagnñsticos.
O tras pruebas que se pueden incluir son: T4 o T4 libre, T3, anticuerpos anti tiroglobulina (TG ) y anti
peroxidasa (TPO ) o A c anti receptor de TSH  o Ig estim uladora de tiroides, especialm ente en em barazadas.
C entellogram a post ingesta de iodo radiactivo: para diferenciar el hipertiroidism o con alta captaciñn (por
aum ento de la sëntesis de la horm ona), del de baja captaciñn (indica inflam aciñn o destrucciñn del tejido
tiroideo con liberaciñn de horm ona tiroidea a la circulaciñn o secreciñn ectñpica de horm ona tiroidea).

C entellografia con Tecnesio99: para determ inar la funcionalidad de un nñdulo tiroideo.
Ecografëa de tiroides: en pacientes con bocio o palpaciñn o alta sospecha de nñdulos tiroideos.

T R A T A M IE N T O  Y  M A N E JO
C irugëa: en m ujeres em barazadas que no toleran los antitiroideos o en aquellos pacientes que rechacen la terapia con
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iodo radioactivo. Tam biçn se sugiere en niïos con bocios nodulares o grandes. C om plicaciones: hipoparatiroidism o
y parßlisis de las cuerdas vocales.
Fßrm acos antitiroideos: m etim azol y propiltiouracilo (PTU ), tienen tasas de rem isiñn variables. Efectos adversos:
agranulocitosis y hepatitis.
Iodo radioactivo: la toxicidad m ßs frecuente es el hipotiroidism o. C ontraindicado en em barazo o lactancia.
B B : para controlar las m anifestaciones cardiovasculares e hiperadrençrgicas. El m ßs usado es el propranolol en dosis
de 160 m g/dëa.
En casos de tiroiditis con sëntom as intensos se pueden utilizar corticoides.

T O R M E N T A  T IR O ID E A
Es una em ergencia clënica que, sin tratam iento presenta una m ortalidad del 20 al 50% . La causa precipitante m ßs
frecuente son las infecciones.

D IA G N Ñ ST IC O

C lënica: diaforesis e hiperpirexia grave, taquicardia sinusal, FA , labilidad em ocional, corea, delirium ,
convulsiones, com a. D epleciñn de volum en por vñm itos o diarrea, dolor abdom inal intenso.
Laboratorio: niveles elevados de T4 y T3, TSH  baja.

M A N E JO

1. Tratam iento para controlar la producciñn excesiva de la glßndula tiroides (PTU ).
2. B B  para bloquear los efectos perifçricos de la horm ona tiroidea (propranolol). Si estßn contraindicados se

pueden utilizar bloqueantes cßlcicos (diltiazem ).
3. Inhibiciñn de la deiodinaciñn perifçrica (PTU , propranolol).
4. M edidas de soporte.
5. Identificaciñn y tratam iento del evento precipitante.

Sëndrom e eutiroideo enferm o: dism inuciñn de T3 y, si la enferm edad es grave y persistente, de T4 en pacientes con
ayuno, sepsis, cirugëas, IA M , enferm edades autoinm unes, insuficiencia hepßtica, trasplante de m çdula ñsea.

H IPO T IR O ID ISM O
Es el resultado del dçficit de horm ona tiroidea, que generalm ente se debe a la reducciñn de la producciñn y secreciñn
de horm ona por la glßndula. O casionalm ente existe resistencia perifçrica.
E PID E M IO L O G ËA : trastorno frecuente, cuya prevalencia aum enta con la edad, es 10 veces m ßs frecuente en
m ujeres que en hom bres, y en ßreas con deficiencia de yodo. La prevalencia del hipotiroidism o es del 0,1 al 2% . La
del hipotiroidism o subclënico es m ayor, especialm ente en m ujeres ancianas.

E T IO L O G ËA
C entral: tum ores, M TS, hem orragias, necrosis y aneurism a de la hipñfisis; cirugëa, traum atism o, enferm edades
infiltrativas, infecciosas, anom alëas congçnitas.

Prim ario:

Tiroiditis crñnica autoinm une de H ashim oto: la causa m as com øn, por A c anti cçlulas tiroideas (TG  o TPO ).
Es m ßs frecuente en m ujeres, en general asociado a antecedentes personales o fam iliares de autoinm unidad:
insuficiencia suprarrenal o D B T insulinorequiriente. Existe una entidad que es la encefalopatëa asociada
tiroiditis, que se m anifiesta con sëndrom e confusional agudo, m ioclonëa y convulsiones.
Tiroiditis subaguda (granulom atosa), silente y posparto: inflam aciñn transitoria con hipertiroidism o seguido de
hipotiroidism o de dos sem anas a seis m eses de duraciñn, con posterior recuperaciñn de la funciñn de la
glßndula.
D eficiencia de yodo, exceso de yodo (contribuyen al aum ento de la sëntesis de A c).
C irugëa de tiroides, tratam iento con I131, irradiaciñn externa.
Enferm edades infiltrativas: tiroiditis de R iedel (tiroiditis fibrosa), hem ocrom atosis, escleroderm ia.
Fßrm acos: los utilizados para el tratam iento del hipertiroidism o, y otras: litio, am idarona, IFN  alfa, IL 2,
sunitinib.
A genesia y disgenesia de tiroides.
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C L ËN IC A : fatiga, aum ento de peso con retenciñn de lëquidos, piel seca e intolerancia al frëo, coloraciñn am arillenta
de la piel, caëda del cabello, bocio, ataxia, constipaciñn, depresiñn, dism inuciñn de la concentraciñn, irregularidades
m enstruales e infertilidad, m ialgas, hiperlipidem ia, bradicardia e hipoterm ia, m ixedem a, som nolencia.

D IA G N Ñ ST IC O : la prueba m ßs sensible es el dosaje de TSH , los valores elevados lo confirm an.
O tras pruebas pueden ser:

T4 libre.
A utoanticuerpos: TPO  y antitiroglobulina.
Ecografëa de tiroides.

T R A T A M IE N T O  Y  M A N E JO
R eem plazo con T 4: la dosis de com ienzo se indica teniendo en cuenta factores com o la edad y la presencia de
coronariopatëa y arritm ias cardiacas. En general se inicia con 1,5 ³g/kg/dëa en pacientes sanos, m ientras que en niïos
y en pacientes coronarios o ancianos se inicia con dosis de 25 a 50 ug/dëa. Se debe realizar un control con dosaje de
TSH  a las 4 sem anas, luego cada 4 a 6 sem anas hasta lograr un control adecuado (TSH  entre 0,4 y 4 m U /L).
En pacientes con hipotiroidism o central se debe controlar con T4 o T3, dado que el dosaje de TSH  no es m arcador.
El tratam iento del hipotiroidism o subclënico es controversial, en general estß fuertem ente recom endado en pacientes
que tienen niveles de TSH  m ayores de 10 m U /L en m ediciones repetidas, pacientes que presentan sëntom as o signos
de falla tiroidea, pacientes con historia fam iliar de hipotiroidism o, em barazadas, tabaquistas y pacientes con
hiperlipidem ia im portante.

C O M A  M IX E D E M A T O SO
Es un tçrm ino utilizado para describir m anifestaciones graves del hipotiroidism o.

C A U SA S PR E C IPIT A N T E S: hipoterm ia, com plicaciones cardiovasculares agudas, infecciñn, fßrm acos que
com prom eten el sistem a nervioso central, traum atism os y sangrado gastrointestinal.

D IA G N Ñ ST IC O

C lënico: estupor, confusiñn o com a e hipoterm ia en pacientes con signos de hipotiroidism o. En el exam en
fësico, sequedad de piel, cabello escaso, edem a de la piel y tejidos blandos, m acroglosia, voz ronca. O tros
hallazgos im portantes son hipoventilaciñn, bradicardia, dism inuciñn de la contractilidad cardiaca y de la
m otilidad intestinal, ëleo paralëtico y m egacolon, derram e pericardico.
Laboratorio: TSH  elevada, la concentraciñn baja de T4 y T3 confirm a el diagnñstico.

M A N E JO : internaciñn en U TI, con m onitorizaciñn continua. Se debe prestar atenciñn al requerim iento de soporte
ventilatorio. C orregir la hipoterm ia y la hipotensiñn, al igual que las alteraciones m etabñlicas com o la hiponatrem ia,
la hipoglucem ia y la hipercalcem ia. Investigar la causa desencadenante y tratarla.
Todos los pacientes deber recibir corticoides en dosis de estrçs en las prim eras 24 a 48 horas.
D eben recibir T4 y T3, inicialm ente EV  y luego rotar a V O .

C ¿ N C E R  D E  T IR O ID E S
R epresenta el 90%  de los cßnceres endñcrinos. M ßs frecuente en el sexo fem enino.

C ßncer papilar: es el m ßs com øn (70 a 75% ), entre los 30 y 40 aïos; m ßs frecuente en m ujeres. Se relaciona
con la exposiciñn a radiaciñn. D e baja agresividad, con alta tasa de recidiva local y M TS ganglionares.
V ariantes: folicular (m ßs frecuente, m enos M TS); de cçlulas altas (el 1% , m ayor agresividad, con com prom iso
local y M TS a distancia).
C ßncer folicular: 15 a 20% . A sociado a bocio endçm ico por dçficit de yodo, m ßs frecuente en m ujeres luego
de los 50 aïos. Se describen dos patrones de crecim iento: con o sin invasiñn capsular, y angioinvasivos o no.
Este øltim o se relaciona con el riesgo de M TS a distancia vëa hem atñgena (en su m ayorëa ñseas, con lesiones
lëticas y pulm onares, y m enos frecuentem ente en cerebro, hëgado, vejiga y piel). Es de peor pronñstico que el
papilar, tanto por la edad de presentaciñn com o por el curso m as agresivo.
C çlulas de H urthle: variante papilar y folicular, asociado a peor pronñstico debido a su m enor afinidad por el
yodo radioactivo.
C arcinom a m edular: se origina en las cçlulas parafoliculares secretoras de calcitonina. R epresenta el 5 al
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10%  de los tum ores de tiroides. Puede ser esporßdico o fam iliar. A sociado a M EN  IIA  y IIB .

D IA G N Ñ ST IC O

C alcitonina, tiroglobulina (m arcador de enferm edad recurrente o persistente luego del tratam iento inicial).
Punciñn biopsia con aguja fina.

T R A T A M IE N T O

C irugëa.
R adiaciñn con I131.
Supresiñn con horm ona tiroidea.

N Ñ D U L O  T IR O ID E O
Los nñdulos suelen ser un hallazgo incidental, entre el 4 y el 6,5%  son cßncer. Los nñdulos no palpables tiene el
m ism o riesgo de m alignidad.
C L ËN IC A : generalm ente asintom ßticos hasta etapas avanzadas de la enferm edad: disfonëa, disnea o disfagia.

C A U SA S

B enignas: bocio m ultinodular esporßdico, tiroiditis de H ashim oto, quistes, adenom a folicular, adenom a de
H urthle.
M alignas: carcinom a papilar, folicular, m edular, anaplßsico, linfom a tiroideo, M TS de cßncer de m am a, renal
u otros.

FA C T O R E S D E  R IE SG O

A ntecedente de exposiciñn a radiaciñn.
A ntecedente fam iliar de cßncer de tiroides.
Sexo m asculino.
C aracterësticas del nñdulo: fijaciñn a estructuras, consistencia duro pçtrea, adenopatëas, m ayor de 4 cm  o
crecim iento rßpido, parßlisis de cuerda vocal.

M A N E JO

1. M ediciñn de TSH .
Si la TSH  se encuentra baja, hacer centellogram a. Si el nñdulo capta, es un nñdulo caliente, y la conducta
puede ser observaciñn o tratam iento en caso de hipertiroidism o.
Si la TSH  es norm al, se debe realizar PA A F. El 5%  son m alignos, y el tratam iento es la cirugëa; el 10%  es
indeterm inado (adenom a m icrofolicular o celular o hiperplasia folicular) y se debe, realizar centellografia. Si
el nñdulo es frëo, cirugëa. Si es caliente, se puede observar. El 70%  son benignos (adenom a m acrofolicular o
coloide), y se recom ienda observaciñn. Si la PA A F no es diagnostica (15% ), repetir la punciñn. Si el nñdulo es
m ayor de 4 cm , cirugëa.
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T E M A  4. PA T O L O G ËA  PA R A T IR O ID E A

V alores norm ales

- PTH : 10-60 pg/m L
- C alcem ia: 8,5-10,5 m g/dL. C orregir si album inem ia m enor de 3,5 m g/dL (4-albøm ina) x 0,8 + calcem ia
- C alciuria: 100-300 m g/dëa
- Fosfatem ia: 2,7-4,5 m g/dL
- Fosfaturia: 400-1300 m g/dëa

H IPE R PA R A T IR O ID ISM O  PR IM A R IO
E T IO L O G ËA

A denom as solitarios (80-85% )
H iperplasia glandular
C arcinom a paratiroideo
Form as fam iliares: M EN  I (tum or de paratiroides, hipñfisis e islotes pancreßticos) y M EN  IIA  (carcinom a
m edular de tiroides, feocrom ocitom a, hiperparatiroidism o prim ario y otras enferm edades asociadas).

C L ËN IC A
O steëtis fibrosa quëstica: com prom ete principalm ente los huesos largos, se m anifiesta con dolor ñseo. En la R x se
observa resorciñn subperiñstica de falanges m edias y distales, afinam iento distal de las clavëculas y en el crßneo,
patrñn en sal y pim ienta. N efrolitiasis o nefrocalcinosis.
Sëndrom e neurom uscular: debilidad m uscular proxim al y sim çtrica, atrofia m uscular, fatigabilidad.
O tros: ølcera pçptica, pancreatitis, H TA , gota y pseudogota, depresiñn, ansiedad, sëntom as psiquißtricos.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Sindrom ßtico: laboratorio: PTH  aum entada, hipercalcem ia, hipercalciuria, hipofosfatem ia e hiperfosfaturia.
2. Localizaciñn: centellogram a con sestam ibi, ecografëa de cuello.

T R A T A M IE N T O

O bservaciñn: en pacientes asintom ßticos y con calcem ia en el lëm ite de la norm alidad.
Q uirørgico (definitivo): paratiroidectom ëa en pacientes con sëntom as o calcem ia superior a 11,5 m g/dL, edad
m enor de 50 aïos, osteoporosis o fractura vertebral asintom ßtica previa, calciuria >400 m g/24 horas,
nefrolitiasis o nefrocalcinosis, caëda del filtrado glom erular.
H ipercalcem ia: hidrataciñn, furosem ida, bifosfonatos y calcitonina.

R E C O R D A R : la causa m ßs frecuente de hipercalcem ia en el paciente am bulatorio es el hiperparatiroidism o prim ario.

H IPE R PA R A T IR O ID ISM O  SE C U N D A R IO
C A U SA S

IR C
Sëndrom e de m alabsorciñn
D çficit de vitam ina D
O steom alacia
D çficit en el receptor de PTH .

T R A T A M IE N T O

de la causa subyacente
C alcitriol
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C arbonato de calcio.

H IPE R PA R A T IR O ID ISM O  T E R C IA R IO
D E FIN IC IÑ N : secreciñn excesiva de PTH  en pacientes con IR C  que no responde al tratam iento m çdico.
A utonom ëa de las paratiroides posterior al trasplante renal.
El tratam iento del hiperparatiroidism o terciario es la cirugëa.

H IPO PA R A T IR O ID ISM O
D E FIN IC IÑ N : conjunto de trastornos caracterizados por hipocalcem ia e hiperfosfatem ia en ausencia de IR , lisis
tum oral e hipom agnesem ia. N iveles de PTH  insuficientes.

E T IO L O G IA

Posquirørgica (causa m ßs frecuente) por extirpaciñn accidental de la glßndula o daïo a las arterias que la
irrigan.
A genesia de las glßndulas paratiroides: (ligada al crom osom a X , K enney C affey, Sëndrom e de D i G eorge).
Posterior a R T.
Infiltraciñn de la glßndula (por hierro en la hem ocrom atosis o cobre en la enferm edad de W ilson).
A utoinm unes: sëndrom e poliglandular tipo I (candidiasis m ucocutanea en la infancia, hipoparatiroidism o y
adrenalitis autoinm une).
Idiopßtico.

C L ËN IC A

M anifestaciones neurom usculares: parestesias periorales y en dedos de m anos y pies, tetania espontßnea o
latente, signo C hvostek (contracciñn del nervio facial ante la percusiñn del m asetero, debajo de arcada
cigom ßtica), signo Trousseau (espasm o carpopedal que se produce por isquem ia al insuflar el m anguito 10
m m H g por encim a de la PA S durante 3 m inutos).
SN C : irritabilidad, deterioro cognitivo, trastornos de la personalidad, C O N V U LSIO N ES.
C ardiovascular: prolongaciñn del Q T, ensancham iento del Q R S, depresiñn del ST.

D IA G N Ñ ST IC O

C alcio sçrico bajo (6 a 7 m g/dL) por falta de resorciñn osea y de reabsorciñn renal.
C alciuria dism inuida por m enor filtraciñn, con fracciñn de excreciñn increm entada por la pçrdida del efecto
reabsortivo de la PTH  a nivel tubular.
Fñsforo sçrico aum entado (6 a 7 m g/dL) por deterioro de la excreciñn renal.
PTH  baja o indetectable.
1-25-dihidroxi vitam ina D  norm al o dism inuëda.
FA L norm al.

T R A T A M IE N T O

C alcio: 1 a 3 g/dëa de calcio elem ental en la dieta.
V itam ina D  25.000 a 100.000 U /dëa o calcitriol 0,25 a 2 m icrogram os por dëa.
Tiazidas con dieta hiposñdica (reducen la calciuria).
C orregir la alcalosis y la hipom agnesem ia.
Si no se logra m antener calcio sçrico y urinario estable se puede evaluar PTH  recom binante.

R E C O R D A R : corregir la m agnesem ia junto con la calcem ia.

Seguim iento: m onitorizaciñn del calcio urinario y sçrico sem anal hasta estabilizaciñn; luego cada 3- 6 m eses. Esto
evita hipercalciuria y nefrolitiasis.

T ratam iento de la tetania
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1. U na am polla de gluconato de calcio al 10%  en bolo EV  lento (10 m inutos) o diluida en 100 m L de D X  5%  al
pasar en 10 m inutos. Si no ceden los sëntom as, repetir.

2. Luego, goteo de 6 a 10 am pollas de gluconato de calcio al 10%  en 500 de D X  5%  a pasar en 24 horas. En
presencia de hipom agnesem ia reponer m agnesio porque se perpetøa la hipocalcem ia.

3. C om binar con calcio, calcitriol V O .
4. C ontrol estricto de laboratorio.
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T E M A  5. D IA B E T E S T IPO  I Y  II

D E FIN IC IÑ N : trastornos m etabñlicos caracterizados por hiperglucem ia secundaria a la dism inuciñn de la secreciñn
de insulina o resistencia a esta horm ona, con reducciñn del consum o y aum ento de la producciñn de glucosa. Esta
alteraciñn m etabñlica provoca daïo en m uchos sistem as y ñrganos.

C L A SIFIC A C IÑ N

D B T tipo 1: m enor producciñn de insulina por destrucciñn de cçlulas beta de los islotes de Langerhans, de
origen autoinm une (tipo 1A ) o idiopßtico (tipo 1B ). Se presenta con m ayor frecuencia en la infancia.
D B T tipo 2: secreciñn dism inuida y resistencia a la insulina. Se presenta generalm ente luego de la pubertad, en
personas con sobrepeso y con antecedentes fam iliares de D B T 2.
LA D A  (Latent autoinm une diabetes in adults): estos pacientes com parten caracterësticas de am bos subgrupos
principales. Presentan autoanticuerpos contra cçlulas beta del pßncreas.

Existen adem ßs otros tipos de D B T, asociados a defectos gençticos de la funciñn de las cçlulas beta secundarios a
distintas m utaciones (M O D Y ); defectos gençticos de la acciñn de la insulina; enferm edades del pßncreas exocrino;
endocrinopatëas; fßrm acos o productos quëm icos; infecciones com o rubçola congçnita, C M V , coxsackie; otros
sëndrom es gençticos com o el Sëndrom e de D ow n, el Sëndrom e de K linefelter, el Sëndrom e de Turner y la D B T
gestacional.

D IA G N Ñ ST IC O
Pesquisarlo en pacientes con sëntom as: poliuria, polidipsia, pçrdida de peso, polifagia.
Indicaciones de rastreo de D B T  tipo 2 de la A sociaciñn A m ericana de D iabetes (A D A )

M ayores de 45 aïos;
M enores de 45 aïos con IM C  m ayor o igual a 25 kg/m 2 y al m enos uno de los siguientes:

‛ Fam iliar de prim er grado con D B T
‛ A ntecedente de D B T gestacional o hijo con peso
superior a 4,1 kg al nacer
‛ Sëndrom e de ovario poliquëstico
‛ H TA
‛ H D L <35 m g/dL y/o TG  >250 m g/dL

‛ Sedentarism o
‛ A ntecedente de enferm edad cardiovascular
‛ O besidad
‛ Acantosis nigricans
H bA 1c >= 5,7% , glucem ia en ayunas alterada o PTO G
alterada en estudios previos.

V alores norm ales segøn la A D A : glucem ia en ayuno m enor de 100 m g/dL o resultado de PTO G  m enor de 140
m g/dL.

C riterios diagnñsticos

G lucem ia al azar m ayor o igual a 200 m g/dL y sëntom as en una crisis hiperglucçm ica: no requiere
confirm aciñn.
G lucem ia en ayuno m ayor o igual a 126 m g/dL, en dos oportunidades.
R esultado de PTO G  a las 2 horas m ayor o igual a 200 m g/dL.
H bA 1c m ayor o igual a 6,5% .

E stados denom inados pre-D B T :
G lucem ia alterada en ayuno: glucem ia en ayuno entre 100 m g/dL (A D A ) o 110 m g/dL (O M S) y 125 m g/dL.
Intolerancia oral a la glucosa: resultado de PTO G  a las 2 horas entre 140 y 199 m g/dL
H bA 1c = 5,7 a 6,4%  (A D A )

C O M PL IC A C IO N E S
A gudas
‛ H ipoglucem ia: G lucem ia m enor de 70 m g/dL. Es la com plicaciñn m ßs frecuente de la D B T 1 en niïos, debido a
adm inistraciñn de una dosis m ßs alta que la necesaria de insulina.
F actores de riesgo: m enor edad, control estricto de la glucem ia, ejercicio vigoroso, factores socioeconñm icos,
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enferm edad aguda que cause vñm itos, nßuseas o anorexia.
Sëntom as:
- A drençrgicos: tem blor, palidez, taquicardia, palpitaciones, diaforesis
- N euroglucopçnicos: fatiga, letargo, cefalea, cam bios en com portam iento, m areos, convulsiones, com a.
Tratam iento:
- H ipoglucem ia leve o m oderada: tratam iento oral con hidratos de carbono de absorciñn rßpida e ingesta de alim entos
que contienen hidratos de carbono com plejos para asegurar que se m antenga el nivel de glucem ia.
- H ipoglucem ia grave (convulsiones o com a): D X  EV  (0,1 g/kg) o glucagon por vëa SC  o IM  (1 m g), seguido de
aporte de hidratos de carbono com plejos V O  al recuperar el conocim iento.

C etoacidosis diabçtica (C A D ): com plicaciñn aguda, m ßs frecuente en D B T 1, caracterizada por
hiperglucem ia (generalm ente no m ayor de 800 m g/dL), acidosis m etabñlica con G A P aum entado, cetonuria y
cetonem ia. G eneralm ente de instalaciñn aguda. Puede presentarse con dolor abdom inal, nßuseas, vñm itos,
aliento cetñsico, sed, poliuria, hiperventilaciñn com pensatoria de K ussm aul, alteraciones neurolñgicas y signos
de deshidrataciñn (taquicardia, hipotensiñn, sequedad de m ucosas).

F actores precipitantes:

Infecciones: sospechar siem pre, incluso en ausencia de fiebre.
M ala adhesiñn o m al uso del tratam iento con insulina.
IA M , A C V , pancreatitis u otra patologëa aguda grave.
D ebut diabçtico (D B T 1).
D rogas (cocaëna).

C lasificaciñn de la C A D

C A D

L eve M oderada G rave

G lucem ia (m g/dL) >250 >250 >250

pH  arterial 7,25 ‌7,30 7‌7,24 <7

B icarbonato sçrico (m Eq/L) 15 a 18 10 - <15 <10

C etonuria + + +

C etonem ia + + +

O sm olaridad plasm ßtica V ariable V ariable V ariable

A niñn G A P >10 >12 >12

A lteraciñn del sensorio A lerta alerta/som nolencia estupor/com a

Tratam iento:

1. A B C : estabilizar vëa açrea, ventilaciñn y circulaciñn. M onitoreo de signos vitales continuo.
2. C ontrolar glucem ia cada hora, y pH , ionogram a, osm olaridad plasm ßtica cada 2 a 4 horas.
3. B uscar y tratar causas desencadenantes.
4. R eposiciñn de fluëdos: varios litros de SF si el paciente tiene signos de shock o a una velocidad de infusiñn de

15 a 20 m g/kg/hora si no hay signos de shock, a pasar en las prim eras una a tres horas. Luego SF 0,9%  a pasar
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a 150-300 m L/hora, y cam biar a D X  5%  y SF al 0,9%  a 100 o 200 m L/hora cuando la glucem ia alcance los
250 m g/dL.

5. Insulina: adm inistrar insulina corriente EV  0,1 U /kg de peso en bolo y luego infusiñn continua a 0,1
U /kg/hora. El objetivo es dism inuir la glucem ia 50 m g/dL por hora. Si a la hora no bajñ, duplicar la velocidad
de infusiñn, y si la glucem ia dism inuye a 200 m g/dL, reducir la velocidad de infusiñn a la m itad. M antener la
glucem ia entre 150 y 200 m g/dL. C uando se haya resuelto la cetoacidosis y el paciente estç en condiciones de
com er, adm inistrar insulina SC  (0,5 a 0,8 U /kg en pacientes que no utilizaban previam ente insulina, o la dosis
habitual en los que ya la utilizaban y estaban bien controlados). Luego de dos horas de la adm inistraciñn SC ,
suspender la B IC .

R E C O R D A R : en estudios recientes se dem ostrñ la eficacia y el m enor costo (30%  m enor) de tratar la C A D  leve o
m oderada con insulina ultrarßpida SC  (0,3 U /kg en bolo inicial y luego 0,2 U /kg) cada 1 a 2 horas, sin requerim iento de
B IC  o internaciñn en un ßrea de cuidados especiales.

6. C orrecciñn del potasio: si al inicio la potasem ia es m enor de 3,3 m Eq/L y la diuresis es superior a 50 m L/hora,
reponer 20 a 30 m Eq/hora de potasio hasta superar ese valor, antes de adm inistrar insulina. Si el valor de
potasio se encuentra entre 3,3 y 5,3 m Eq/L, adm inistrar 20 a 30 m Eq/L de SF, para m antener un valor de
calem ia de entre 4 y 5 m Eq/L. Si la potasem ia es m ayor de 5,3 m Eq/L, no adm inistrar potasio y controlar el
valor cada 2 horas.

7. O tras m edidas:
´ - B icarbonato: si el pH  es inferior a 6,9; adm inistrar 100 m m ol en 400 m L de SF a pasar en 2 horas.
´ - Fosfato: 20 a 30 m Eq de fosfato de potasio si hay hipofosfatem ia en pacientes con insuficiencia cardëaca,
anem ia o depresiñn respiratoria.

C riterios de resoluciñn
G lucem ia m enor de 200 m g/dL y 2 de los siguientes criterios:

B icarbonato m ayor de 15 m Eq/L.
pH  m ayor de 7,3.
G A P m enor o igual a 12.

La cetonem ia es lo øltim o en norm alizarse.

‛ E stado hiperosm olar no cetñsico (E H N C ): com plicaciñn aguda, m ßs frecuente en D B T 2, caracterizada por
hiperglucem ia superior a 600 m g/dL, deshidrataciñn, hiperosm olaridad plasm ßtica y frecuentem ente, alteraciones
neurolñgicas. N o se suele presentar con cetoacidosis, o esta puede ser leve (pH  m ayor de 7,3), y la cetonem ia y
cetonuria son variables. Sus m anifestaciones clënicas son poliuria, hipotensiñn ortostßtica y alteraciñn del sensorio
(letargo, em botam iento, convulsiones, com a).
F actores precipitantes
- IA M , A C V , pancreatitis u otra patologëa aguda grave.
- Infecciones graves.
- Ingesta insuficiente de agua.
- Poca adhesiñn o m al uso del tratam iento con insulina.
- M edicam entos: tiazidas, glucocorticoides, fenitoëna.

D iagnñstico del estado hiperosm olar no cetñsico

G lucem ia (m g/dL) 600 ‌ 1200

pH  arterial >7,30

B icarbonato sçrico (m Eq/L) norm al o levem ente dism inuido

C etonuria o cetonem ia generalm ente negativas
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O sm olaridad plasm ßtica (m O sm /L) 330 ‌ 380

A niñn G A P norm al o levem ente aum entado

A lteraciñn del sensorio estupor/com a

Tratam iento

1. A B C : estabilizar vëa açrea, ventilaciñn y circulaciñn. M onitorizaciñn continua de signos vitales.
2. C ontrolar la glucem ia cada hora y el pH , el ionogram a y la osm olaridad plasm ßtica cada 2 a 4 horas.
3. B uscar y tratar causas desencadenantes.
4. R eposiciñn de fluëdos: infundir varios litros de SF si el paciente tiene signos de shock, o 15 a 20 m L/kg/hora

en ausencia de signos de shock en las prim eras 1 a 3 horas. Luego SF 0,9%  a 150 a 300 m L/hora (0,45%  en
caso de hipernatrem ia), y cam biar a D X  5%  y SF 0,9%  a 100-200 m L/hora cuando la glucem ia alcance los 300
m g/dL.

5. Insulina: adm inistrar insulina corriente EV  0,1 U /kg de peso en bolo y luego infusiñn continua a 0,1
U /kg/hora. El objetivo es dism inuir la glucem ia 50 m g/dL por hora: si no bajñ duplicar la velocidad de
infusiñn, y si la glucem ia dism inuye a 300 m g/dL, reducir la velocidad de infusiñn a la m itad. M antener la
glucem ia entre 250 y 300 m g/dL. C uando se haya norm alizado el sensorio y el paciente estç en condiciones de
com er, adm inistrar insulina SC  (0,5 a 0,8 U /kg en pacientes que no utilizaban previam ente insulina, o la dosis
habitual en los que ya la utilizaban y estaban bien controlados) y luego de 2 horas de adm inistrada, suspender
la B IC .

6. C orrecciñn del potasio: si al inicio la calem ia es m enor de 3,3 m Eq/L y la diuresis es superior o igual a 50
m L/hora, reponer entre 20 y 30 m Eq/hora hasta superar ese valor, antes de adm inistrar insulina. Si el valor es
entre 3,3 y 5,3 m Eq/L, adm inistrar 20 a 30 m Eq/L de SF, para m antener valor de potasio plasm ßtico entre 4 y 5
m Eq/L. Si la potasem ia es superior a 5,3 m Eq/L, no adm inistrar potasio y controlar el valor cada 2 horas.

C riterios de resoluciñn
- N orm alizaciñn de la osm olaridad.
- N orm alizaciñn del sensorio.

C rñnicas
C om plicaciones m icrovasculares

C om plicaciones m icrovasculares

R etinopatëa

Factores de
riesgo - M ayor tiem po de evoluciñn de D B T

- M ßs frecuente en D B T 1
- M al control de glucem ia

- TB Q
- D islipem ia
- H TA

- N efropatëa
- Em barazo

R astreo - D B T 1: fondo de ojo (FO ) dentro de los 5 aïos del diagnñstico, a partir de los 10 aïos de edad
o m ßs. Seguim iento anual; m ßs frecuente si se detectan anorm alidades.
- D B T 2: FO  al m om ento del diagnñstico. Seguim iento anual; m ßs frecuente si se detectan
anorm alidades.
- Em barazo en m ujer diabçtica: FO  previo a la concepciñn y durante el prim er trim estre.
Seguim iento durante el em barazo y un aïo posparto.

C lasificaciñn N o proliferativa: leve, m oderada, severa, m uy severa.
Proliferativa (form aciñn de neovasos): tem prana, alto riesgo, severa. Edem a m acular
clënicam ente significativo.

T ratam iento - C ontrol estricto de glucem ia e H TA : previene desarrollo y progresiñn.
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- Fotocoagulaciñn: focal para el tratam iento del edem a m acular. Panretinofotocoagulaciñn en
retinopatëa proliferativa de alto riesgo o severa; considerarla en proliferativa tem prana y no
proliferativa con alto riesgo de progresiñn a proliferativa.
- V itrectom ëa: en D B T 1 con retinopatëa proliferativa severa, o D B T 1 y 2 con
neovascularizaciñn progresiva o edem a m acular clënicam ente significativo que no respondieron
a la fotocoagulaciñn.
- Tratam ientos farm acolñgicos intravëtreos: inhibidores del V EG F (bevacizum ab, ranibizum ab,
pegaptanib); utilidad en el edem a m acular clënicam ente significativo y algunas retinopatëas
proliferativas, en conjunto con la fotocoagulaciñn o vitrectom ëa.

N efropatëa

Factores de
riesgo - Predisposiciñn gençtica

- H iperfiltraciñn glom erular
- M al control de glucem ia
- H TA

- TB Q
- O besidad

Indicaciñn
de rastreo D etecciñn de m icroalbum inuria (album inuria 30 a 300 m g/dëa o 20 a 200 m cg/m in) o alteraciñn

del ëndice albøm inuria/creatininuria (30 a 300 m g/g) en una m uestra aislada de orina. Para
afirm ar que el paciente presenta m icroalbum inuria se requieren al m enos 2 m ediciones
anorm ales en un plazo de 3 a 6 m eses. La fiebre, el ejercicio y la insuficiencia cardiaca son
causas de falsos positivos.
- D B T 1: rastreo a los 5 aïos del diagnñstico, una vez que el paciente tenga 10 aïos de edad.
Seguim iento anual con ëndice albøm ina/creatinina en m uestra aislada de orina; si resulta
alterado solicitar orina de 24 horas.
- D B T 2: rastreo al m om ento del diagnñstico. Seguim iento anual

C lasificaciñn C lase I: engrosam iento de la m em brana basal glom erular .
C lase II: expansiñn m esangial leve (clase IIa) o severa (clase IIb).
C lase III: al m enos una lesiñn de K im m elstiel-W ilson (glom eruloesclerosis nodular
intercapilar) en la biopsia y glom eruloesclerosis global m enor del al 50% .
C lase IV : esclerosis diabçtica avanzada, m ayor del 50%  de glom eruloesclerosis global.

T ratam iento - C ontrol estricto de glucem ia: puede revertir parcialm ente la hiperfiltraciñn e hipertrofia
glom erular, y dism inuir la excreciñn de albøm ina
- IEC A  o A R A  II: dism inuyen la excreciñn de albøm ina y la progresiñn a glom erulopatëa en
pacientes con m icroalbum inuria, aun en los norm otensos.

N europatëa

Factores de
riesgo - M ayor tiem po de evoluciñn de D B T

- M al control de la glucem ia

Indicaciones
de rastreo Exam en fësico e interrogatorio para detectar parestesias, sensaciñn de entum ecim iento, dolor

neuropßtico, pçrdida de reflejo aquiliano, sensibilidad postural anorm al, hipotensiñn
ortostßtica.
U tilizar m onofilam ento, diapasñn, evaluar la percepciñn de la tem peratura.
- D B T 1: dentro de los 5 aïos del diagnñstico. Evaluaciñn anual.
- D B T 2: al m om ento del diagnñstico. Evaluaciñn anual.

C lasificaciñn Sensitiva y m otora:
- Polineuropatëa sim çtrica distal (es la m ßs frecuente)
- Polirradiculopatëa diabçtica
- M ononeuropatëa
- V egetativa (autñnom a).

T ratam iento - C ontrol estricto de la glucem ia: m ejora la velocidad de conducciñn nerviosa, pero no siem pre
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los sëntom as. O JO : los pacientes con neuropatëa vegetativa tienen riesgo de no percibir
sëntom as de hipoglucem ia.
- Evitar neurotoxinas (alcohol).
- Suplem entos vitam ënicos contra deficiencias (B 6, B 12, folato).
- Tratam iento sintom ßtico del dolor neuropßtico y de la hipotensiñn ortostßtica.
- Prevenciñn de ølceras traum ßticas por falta de sensibilidad.

C om plicaciones m acrovasculares

C ardiopatëa isquçm ica.
Enferm edad vascular perifçrica. Es im portante exam inar anualm ente los pies: inspecciñn (integridad de la piel,
eritem a, calor, form aciones callosas, deform idades ñseas), presencia de pulsos, ëndice tobillo-brazo, exam en
sensitivo. C om plem entar con consejo sobre el cuidado de los pies.
Enferm edad vascular cerebral.
La A D A  recom ienda rastreo anual de factores de riesgo cardiovascular (dislipem ia, H TA , TB Q , antecedentes
fam iliares de enferm edad coronaria tem prana, m icroalbum inuria o m acroalbum inuria), para su control
adecuado y para detectar a los pacientes que se beneficiarëan del tratam iento con A A S, IEC A  y estatinas.
H em oglobina glicosilada <6.5% .

C om plicaciones no vasculares

G astrointestinales: gastroparesia, estreïim iento, diarrea.
G enitourinarias: uropatëa, disfunciñn sexual.
Infecciosas: los pacientes diabçticos tienen m ayor riesgo de infecciones m ßs frecuentes y graves por gçrm enes
com unes u otros com o hongos (m ucorm icosis rinocerebral) o Pseudom ona aeruginosa (otitis externa m aligna).
D erm atolñgicas: cicatrizaciñn lenta, ølceras cutßneas, acantosis nigricans.

T R A T A M IE N T O
- D B T 1: educaciñn, nutriciñn, ejercicio, tratam iento de factores de riesgo e insulina

Preparados de insulina

T iem po de acciñn (horas)

Inicio Pico D uraciñn de acciñn

A cciñn corta

Lispro 5 a 15 m inutos 45 a 75
m inutos 2 a 4 horas

A spßrtica 5 a 15 m inutos 45 a 75
m inutos 2 a 4 horas

A cciñn interm edia

R egular A proxim adam ente 30
m inutos 2 a 4 horas 5 a 8 horas

N PH A proxim adam ente 2 horas 4 a 12 horas 18 a 28 horas

A cciñn
prolongada

G largina A proxim adam ente 2 horas N o 20 a m ßs de 24 horas
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D etem ir A proxim adam ente 2 horas 3 a 9 horas 6 a 12 horas (depende de la
dosis)

O bjetivos de control glucçm ico

Intervalo norm al O bjetivo M odificar tratam iento si:

G lucem ia preprandial m edia (m g/dL ) <100 80-120 <80 o >140

G lucem ia m edia al acostarse (m g/dL ) <110 100-140 <100 o >160

H bA 1c (% ) <6 <7 >8

- D B T 2: educaciñn, nutriciñn, ejercicio, tratam iento de factores de riesgo, antidiabçticos orales, eventualm ente,
insulina:

R ecom endaciones de tratam iento segøn la A D A :
- Iniciar tratam iento con hipoglucem iantes excepto que la H bA 1c sea m ayor o igual a 9% , en este caso, indicar
terapia com binada. Si la H bA 1c es m ayor o igual a 10%  o en paciente estß m uy sintom ßtico: considerar iniciar
insulinoterapia.
- M onoterapia: m etform ina y cam bios en el estilo de vida. Los efectos adversos de la m etform ina son la intolerancia
digestiva y la acidosis lßctica.
- Terapia doble: cam bios en el estilo de vida m ßs m etform ina m ßs otro hipoglucem iante oral.
- Terapia triple: cam bios en el estilo de vida asociados a m etform ina, otro hipoglucem iante oral e insulina.

H ipoglucem iantes orales

E jem plos M ecanism o de acciñn

Secretagogos de insulina

Sulfonilureas Prim era generaciñn:
clorpropam ida, tolazam ida,
tolbutam ida.
Segunda generaciñn: glim epirida,
glipizida, gliburida.

A um enta la secreciñn de insulina.

M eglitinida R epaglinida, nateglinida.

Sensibilizadores a la insulina

Biguanidas
Inhibidores de a-
glucosidasa

M etform ina
A carbosa
M iglitol

D ism inuciñn de la producciñn hepßtica de
glucosa; aum enta la utilizaciñn de glucosa.
R educe la absorciñn de glucosa.

Tiazolidinedionas R osiglitazona
Pioglitazona

R educe la resistencia a la insulina; favorece la
utilizaciñn de glucosa.

Incretinom im çticos
inhibidores de D PP-
4

Sitagliptina, linagliptina,
vildagliptina, saxagliptina,
alogliptina.

A um entan la liberaciñn de insulina.
R educen la apoptosis de cçlulas beta y
secreciñn de glucagñn.

Incretinom im çticos Exenatide, liraglutide.
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anßlogos de G LP-1

A lgoritm o de insulinizaciñn en D B T  tipo 2

Parßm etros para la evaluaciñn del control m etabñlico

O bjetivo B uen control C ontrol regular M al control

G lucem ia en ayuno (m g/dL ) <110 <115 115-140 >140

G lucem ia postprandial (m g/dL ) <135 <140 140-180 >180

H bA 1c (% ) <6,5 <6,5 6,6-7,5 >7,5

C olesterol total (m g/dL ) <200 <200 200-240 >240

C olesterol H D L  (m g/dL ) >40 >40 >40 <40

C olesterol L D L  (m g/dL ) <100 <100 130-159 >160

T riglicçridos (m g/dL ) <200 <150 150-200 >200

Presiñn arterial (m m H g) <130/80 ←130/80 ←140/90 >140/90

IM C  (kg/m 2) <26 <24 24-26 >26
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T E M A  6. D ISL IPE M IA

D E FIN IC IÑ N : alteraciñn de la concentraciñn de los lëpidos sanguëneos, com ponentes de las lipoproteënas
circulantes. Tçrm ino gençrico para denom inar una situaciñn clënica en la cual existen concentraciones anorm ales de
colesterol (C T, H D Lc, LD Lc o TG ).

R E C O R D A R : Para calcular el riesgo cardiovascular, en la øltim a guëa de la Sociedad Europea de C ardiologëa se sugiere
utilizar el sistem a SC O R E, que estim a el riesgo a 10 aïos de un prim er evento aterosclerñtico (IA M , A C V  u otra
enferm edad arterial oclusiva, incluida la m uerte søbita). Se considera el sexo, la edad, el tabaquism o,la D B T, la PA S y el
colesterol total.

O bjetivos y tratam iento en prevenciñn prim aria y secundaria

R iesgo cardiovascular O bjetivo Intervenciñn

M uy A lto
- Enferm edad cardiovascular establecida.
- D B T tipo 2 con lesiñn de ñrgano diana o con un
factor de riesgo grave asociado (TB Q , H TA  o D LP).
- IR C  grave (TFG  < 30 m L/m in/1,73 m 2).
- R iesgo cardiovascular a 10 aïos ↑ 10% .

LD Lc < 70 m g/dL o
reducciñn > 50%  si LD Lc
entre 70 y 135 m g/dL.

‛ C am bios en el estilo
de vida.
‛ C on valores > 70
m g/dL, iniciar
tratam iento
farm acolñgico.

A lto riesgo
- Elevaciñn m arcada de un factor de riesgo (com o
colesterol > 310 m g/dL o PA  ↑ 180/110 m m H g).
- D B T tipo 2 no incluida en la categorëa de m uy alto
riesgo (las personas jñvenes con D B T tipo 1 pueden
tener riesgo bajo o m oderado).
- IR C  m oderada (TFG  30 a 59 m L/m in/1,73 m 2).
- R iesgo cardiovascular a 10 aïos ↑ 5%  y < 10% .

LD Lc < 100 m g/dL o
reducciñn > 50%  si LD Lc
entre 100 y 200 m g/d.

‛ C am bios en el estilo
de vida.
‛ C on valores > 100
m g/dL tratam iento
farm acolñgico.

R iesgo m oderado o bajo
- R iesgo cardiovascular a 10 aïos m enor del 5% .

LD Lc < 115 m g/dL. ‛ C am bios en el estilo
de vida.

PR E V E N C IÑ N  SE C U N D A R IA
En pacientes con enferm edad coronaria establecida.

T ratam iento de la dislipidem ia

T ipo de lëpido a dism inuir T ratam iento de
elecciñn E fectos adversos / Interacciones

LD Lc Estatinas M iopatëa, hepatotoxicidad, interacciones por C Y P 3A  4
(excepto pravastatina, fluvastatina).

TG Fibratos M iopatëa, hepatotoxicidad, interacciones con estatinas.

H D Lc N iacina D ispepsia, eritem a (se evitan con A A S).

LD Lc (no se logra la
m eta con estatinas)

Ezetim ibe B aja toxicidad.
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C on respecto al tratam iento de la hipertrigliceridem ia, considerar:

TG  m agor de150 m g/dL: m odificaciones del estilo de vida.
Pacientes con alto riesgo cardiovascular y TG  >200 m g/dL: estatinas (son de prim era elecciñn), si no se logra
bajar a m enos de 200 m g/dL, agregar fibratos (evitando la asociaciñn con gem fibrozilo).
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T E M A  7. O ST E O PO R O SIS

D E FIN IC IÑ N : trastorno caracterizado por fragilidad esquelçtica y alteraciñn de la m icroarquitectura del hueso,
acom païado de baja densidad m ineral ñsea (T-score m enor de -2,5 D S), cuya principal consecuencia son las
fracturas por fragilidad (vertebrales y de la cadera).

FA C T O R E S D E  R IE SG O

A ntecedente personal de fractura (es el m ßs im portante).
A ntecedentes de fractura osteoporñtica en fam iliares de prim er grado.
M enopausia precoz (m enor de 40 aïos) o quirørgica (m enor de 45 aïos).
Tratam iento con corticoides.
Enferm edades asociadas.
D elgadez o trastornos de la conducta alim entaria.
TB Q .
Trasplante de ñrganos.

C L A SIFIC A C IÑ N
Prim aria

A sociada al envejecim iento (por dism inuciñn del estradiol).
Idiopßtica.

Secundaria

C ausas de osteoporosis secundaria

‛ H ipertiroidism o
‛ Sëndrom e de C ushing
‛ H ipogonadism o prim ario o secundario
‛ H iperparatiroidism o
‛ IR C
‛ Sëndrom e de m alabsorciñn
‛ Inm ovilizaciñn prolongada (m ayor de 3 m eses)

‛ A rtropatëas inflam atorias crñnicas
‛ M ielom a m øltiple
‛ Tratam iento con corticoides

‛ H orm ona tiroidea a dosis supresivas
‛ A ntiandrñgenos
‛ A nticonvulsivantes
‛ Furosem ida

D IA G N Ñ ST IC O

1. Fracturas por fragilidad (por ejem plo: vertebrales, cadera).
2. D ensitom etrëa (D M O ):

´ - D M O  colum na (L1-L4) y cadera (fçm ur proxim al total y cuello fem oral) en todos los pacientes.
´ - D M O  antebrazo: obesos, hiperparatiroidism o, pacientes en que no se puede interpretar adecuadam ente la
D M O  de cadera o colum na (por ejem plo pacientes con artrosis im portante).

D iagnñstico por resultado de D M O  (O M S)

N orm al: T-score hasta -1
O steopenia: T-score entre -1 y -2,5 D S
O steoporosis: T-score m ßs bajo que -2,5 D S

C ategorizaciñn del riesgo de fractura a 10 aïos
U tilizar el FR A X : http://w w w .sheffield.ac.uk/FR A X /tool.jsp?country=17

Indicaciones de rastreo con D M O

M ujeres m ayores de 65 aïos.
M ujeres m enores de 65 aïos con factores de riesgo.
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H om bres y m ujeres con fracturas por fragilidad.

C onsiderar en hom bres con factores de riesgo

T R A T A M IE N T O
Indicaciones de tratam iento

D M O  T-score m enor de -2,5 D S.
A ntecedente de fractura vertebral o de cadera.
FR A X : riesgo a 10 aïos m ayor del 3%  para fractura de cadera o m ayor del 10%  para fractura osteoporñtica
m ayor.
C onsiderar en osteopenia con T-score m enor de -1,5 D S.

M edidas generales

Ingesta adecuada de calcio y vitam ina D : calcio 1.200 a 1.500 m g/dëa, vitam ina D  600 a 800 U I/dëa.
Ejercicio regular de soporte de peso y fuerza m uscular 30 m inutos 3 veces por sem ana.
Evitar tabaco y alcohol.
Prevenciñn de caëdas.
Tratam iento de causas secundarias

T ratam iento farm acolñgico

1. A ntirresortivos: reducen la actividad osteoclßstica y aum entan la D M O . Los bifosfonatos reducen al 50%  el
riesgo de fractura (m ßs eficaces para prevenir las fracturas vertebrales que las de cadera). D osis: alendronato
70 m g por sem ana V O , ibandronato 150 m g por m es V O , zolendronato 4 m g por aïo EV .

R E C O R D A R : los bifosfonatos son el tratam iento de elecciñn, que se debe m antener, en general, por 5 aïos. Pueden
causar esofagitis, para prevenirla se deben tom ar en ayunas y el paciente no se debe acostar por lo m enor por 30 m inutos
despuçs de la tom a. Intentar no utilizar o corregir dosis en falla renal.

2. R aloxifeno 60 m g/dëa. M odulador selectivo y agonista de receptores estrogçnicos en el tejido ñseo.
3. C alcitonina: 100 a 200 U I. Spray nasal o SC . Sñlo para fracturas vertebrales. C alm a el dolor. Produce

m ucosidad nasal y nßuseas.
4. A gentes anabñlicos: teriparatide 20 m cg/dëa SC . Produce hipercalcem ia, nßuseas, calam bres M M II. N o se debe

utilizar por m ßs de 2 aïos. D enusum ab 1 dosis cada 6 m eses. Se une al R A N K L e inhibe la resorciñn ñsea. D e
elecciñn en IR A  o luego de teriparatide.
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T E M A  8. E N FE R M E D A D  D E  PA G E T

D E FIN IC IÑ N : trastorno focal del m etabolism o ñseo.

E PID E M IO L O G ËA : prevalencia 2,3 a 9%  en adultos m ayores. Su apariciñn es m ßs frecuente despuçs de los 55
aïos. R ara en Latinoam çrica, m ßs frecuente en Inglaterra, Escocia, Europa C entral, G recia. M uy poco frecuente en
Latinoam çrica. A lta incidencia (3% ) en Inglaterra y A ustralia.

FISIO PA T O L O G ËA : aum ento del rem odelam iento ñseo asociado a hiperactividad osteoclßstica que genera
aum ento com pensador de la form aciñn de hueso osteoblßstico en uno o m øltiples sitios, que conlleva al com prom iso
de la integridad ñsea. El crßneo, los cuerpos vertebrales, la pelvis y los huesos largos de las extrem idades inferiores
son los sitios com prom etidos con m ayor frecuencia.

C L A SIFIC A C IÑ N

Fam iliar
Esporßdica: su inicio suele ser m ßs tem prano, con m ayor com prom iso ñseo, deform idades y fracturas.

C L ËN IC A

A sintom ßtica
Sintom ßtica: artritis, dolor (sëntom a de presentaciñn m ßs com øn), secundario al crecim iento excesivo de los
huesos y la deform idad si afecta cuerpos vertebrales: dorsalgia por agrandam iento vertebral, fracturas por
com presiñn, estenosis raquëdea, cam bios degenerativos de las articulaciones, xifosis e inclinaciñn del dorso
hacia adelante. C om prom iso craneal: cefalea, crecim iento sim çtrico o asim çtrico de huesos parietales, parßlisis
de pares craneales, hipoacusia por daïo de nervio coclear. En extrem idades: lesiones lëticas en expansiñn,
deform idad de huesos largos, trastornos de la m archa.

C O M PL IC A C IO N E S: fracturas traum ßticas o patolñgicas (com plicaciñn m ßs grave, habitualm ente en huesos
largos: dißfisis fem oral). H em orragias durante la cirugëa, secundarias a la hipervascularizaciñn ñsea. Tum ores
(benignos de cçlulas gigantes adyacentes al hueso pagçtico, raram ente osteosarcom as). C om plicaciones
cardiovasculares (IC C ).

D IA G N Ñ ST IC O

L aboratorio: aum ento de FA L total y ñsea. Los niveles urinarios de hidroxiprolina, desoxipiridinolina
urinaria y sçrica, N - telopçptido y C - telopçptido (productos de la degradaciñn de la colßgeno tipo I m ßs
especëficos), calcio y fñsforo son norm ales.
Im ßgenes:
R x: es caracterëstico el crecim iento o la expansiñn de todo un hueso o una zona de un hueso largo, el
engrosam iento cortical, el aum ento de tam aïo de las m arcas trabeculares y los cam bios lëticos y esclerñticos.
G am m agrafëa ñsea con tecnecio99: m ayor sensibilidad y m enor especificidad. Perm ite identificar sitios con
lesiones esquelçticas activas.
TC  o R N M : si se sospecha de transform aciñn m aligna.

D iA G N Ñ ST IC O  D IFE R E N C IA L : M TS, osteom alacia, osteosarcom a, tum ores de cçlulas gigantes del hueso,
osteoartritis, hiperparatiroidism o.

T R A T A M IE N T O
En los individuos asintom ßticos se trata cuando la FA L es m ayor a dos a cuatro veces el valor norm al m ßxim o.
Tratam iento preoperatorio indicado ante cirugëa de un sitio donde se evidencia actividad de la enferm edad.
A  los pacientes que presentan sëntom as, tratar si FA L aum entada o evidencia de enferm edad activa.

1. B isfosfonatos: etidronato o alendronato V O . Pam idronato 60 a 90 m g/dëa EV  en pacientes con enferm edad
leve. Las indicaciones de tratam iento EV  son los sëntom as neurolñgicos, la osteopatëa intensa por lesiñn lëtica,
la resistencia al tratam iento oral, el riesgo de fractura inm inente, la enferm edad leve con norm alizaciñn
despuçs de una sola infusiñn y la prevenciñn del avance de enferm edad. En pacientes m ayores o con
enferm edad m ßs extensa, es de elecciñn el ßcido zoledrñnico 5 m g EV  en infusiñn en por lo m enos 15 m inutos.

2. C alcio (500 m g tres veces al dëa) y vitam ina D  (400 a 800 U I/dëa) para evitar la hipocalcem ia y el
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hiperparatiroidism o. C alcitonina SC  100 U I/dëa: reduce al 50%  la fosfatasa alcalina y puede aliviar los
sëntom as esquelçticos.
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T E M A  9. PO R FIR IA S

D E FIN IC IÑ N : alteraciñn de la vëa m etabñlica de la sëntesis del grupo hem o; cada enzim a alterada en el proceso
darß com o resultado una porfiria diferente.

FISIO PA T O L O G IA : la sëntesis del grupo hem o se lleva a cabo m ediante ocho pasos enzim ßticos. La isoform a
hepßtica de la prim era enzim a en esta vëa, A LA  sintetasa (A LA S-N ) estß regulada por feedback negativo por el
producto final, el hem o. La inhibiciñn m etabñlica a lo largo de esta vëa lleva a la dism inuciñn de la producciñn de
hem o, y por tanto, al aum ento de la actividad de la A LA -sintetasa. Esto resulta en el aum ento de la producciñn de
precursores con el objetivo de superar el bloqueo m etabñlico, lo que provoca la acum ulaciñn de interm ediarios
anteriores al paso enzim ßtico deficiente.

C L A SIFIC A C IÑ N

1. Segøn el sitio de origen y acum ulaciñn de los interm ediarios
´ - H epßticas (20% ): porfiria interm itente aguda (PA I) ‌gençtica sueca-; coproporfirina hereditaria (H C P);
porfiria variegata (PV ) ‌gençtica africana- y porfiria por deficiencia del ßcido 5- am inolevulënico
deshidrogenasa (PD A ), que es m uy rara. Estas cuatro son agudas. La porfiria cutßnea tardëa (PC T) no es
aguda, tiene una base gençtica - m utaciones en el gen H FE (C 282Y , H 63D , S65C )- o puede ser adquirida
(tñxicos o neoplßsica).
´ - E ritroides (80% ): no son agudas. Son la porfiria eritropoyçtica congçnita (Enferm edad de G unther, PEC ) o
protoporfiria eritropoyçtica (PPE).

2. Segøn la sintom atologëa dom inante
´ - A gudas
´ - C utßneas

D e los cinco tipos de porfiria hepßtica, cuatro se m anifiestan com o cuadros neurolñgicos inespecëficos agudos y son
las porfirias m ßs graves

PO R FIR IA  A G U D A  IN T E R M IT E N T E
El defecto enzim ßtico se encuentra en la porfobilinogeno desam inasa.
PR E V A L E N C IA : la m ayorëa de los portadores del gen porfërico son asintom ßticos.

C L ËN IC A : dolor abdom inal difuso e interm itente que puede evolucionar a continuo, a nivel lum bar (es el sëntom a
inicial en el 85%  y es secundario al com prom iso del sistem a nervioso autñnom o). Son frecuentes el estreïim iento,
las nßuseas y los vñm itos, por lo que puede ser interpretado com o un cuadro abdom inal quirørgico. Suele existir
taquicardia, H TA , ansiedad, insom nio y alteraciones electrolëticas (hiponatrem ia, secundaria a SIH A D ), com prom iso
de nervios perifçricos m otores y sensitivos, convulsiones. A lgunos pacientes pueden presentar parßlisis flßccida
residual y en casos extrem os parßlisis respiratoria, com a y m uerte.
Sin tratam iento oportuno pueden aparecer alteraciones neurolñgicas graves (parestesias en extrem idades,
dism inuciñn de la fuerza en m iem bros inferiores, dism inuciñn del nivel de conciencia y desconexiñn del m edio),
SIH A D , hipopotasem ia, hipocalcem ia, hipofosfatem ia e hipom agnesem ia que requieren m anejo en unidades de
cuidados intensivos.

D IA G N Ñ ST IC O : el diagnñstico de las crisis porfëricas agudas se basa en la cuantificaciñn del ßcido delta
am inolevulinico (A LA ), del porfibilinogeno (PB G ) y las uroporfirinas en orina.

Prueba em përica de exposiciñn solar de una m uestra de orina: es positiva si aparece coloraciñn intensa en
aproxim adam ente 30 m inutos.
O rina de 24 horas: m ediciñn de de A LA  (V N  = 1 a 7 m g/dëa o 53 m icrom oles en 24 horas), PB G  (V N  m enor
de 2 m g/dëa o 9 a 18 m icrom oles en 24 horas), uroporfirinas (V N  m enor de 60 m g/dëa),
D osaje de PB G  en el suero o plasm a: en pacientes con porfiria aguda y funciñn renal alterada, la
concentraciñn de PB G  en orina es m ßs alta.

C R ISIS A G U D A  D E  PIA : la excreciñn urinaria de A LA  aum enta m arcadam ente, m ßs de 10 veces del lëm ite
superior norm al y la excreciñn de porfobilinñgeno tam biçn aum enta a valores por lo m enos 5 a 10 veces m ßs altos
que el lëm ite superior norm al (por ejem plo, 50 a 200 m g/dëa; 220 a 880 m icrom oles/dëa). En casos graves, la orina
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puede tener un color rojo o m arrñn debido al elevada concentraciñn de porfobilina, por auto-oxidaciñn del producto
de PB G  y porfirinas, que son de color rojizo.

T R A T A M IE N T O : argininato de hem ina a razñn de 3 m g/kg/dëa con la expectativa de una m ejorëa de sëntom as
dentro de los 3 dëas de iniciado el tratam iento y una vez norm alizados los trastornos electrolëticos. A dem ßs, puede
ser necesaria la ultilizaciñn de m edicaciñn para el alivio de sëntom as, com o analgçsicos, ansiolëticos, antiem çticos o
antihipertensivos, asë com o tam biçn el control del m edio interno y de trastornos hidroelectrolëticos.
Es im portante el diagnñstico precoz y considerar los factores desencadenantes de las crisis agudas: fßrm acos, ayuno
prolongado, dieta hipocalñrica y fase luteënica del ciclo m enstrual. En m ujeres con crisis prem enstruales es
recom endable el uso de anßlogos de LH -R H  para evitarlas y se recom ienda evitar el em barazo en los 2 aïos
posteriores al ataque, ya que el A LA  es potencialm ente tñxico, atraviesa la barrera placentaria y puede alterar el
desarrollo del cerebro fetal.

PO R FIR IA  V A R IE G A T A
Es autosñm ica dom inante, frecuente en Sud A frica, causada por la deficiencia de protoporfirinogeno oxidasa. Se
puede presentar con sëntom as neuroviscerales, sensibilidad cutßnea o am bas. D urante los ataques, SIH A D .
D IA G N Ñ ST IC O : protoporfirina y coproporfirina fecal y urinaria, que se encuentran elevadas

PO R FIR IA  C U T A N E A  T A R D A
Es la m ßs frecuente, con una prevalencia de 1 en 25000 personas en EEU U , m as frecuente en hom bres.
Es im portante realizar rastreo de V IH , V H C , hem osiderosis y ecografia hepßtica para excluir hepatocarcinom a, ya
que pueden favorecer la apariciñn de la enferm edad.

C L A SIFIC A C IÑ N

I: 80% , es por deficiencia de la uroporfirinogeno decarboxilasa (U R O D ) hepßtica. M anifestaciones
esporßdicas; se asocia con la acum ulaciñn excesiva de hierro en el hëgado, con V H C , la ingesta de alcohol y la
adm inistraciñn de estrñgenos.
II: 20%  deficiencia autosñm ica dom inante de U R O D .
III: m ßs de un m iem bro de la fam ilia presenta la enferm edad.

C L ËN IC A

M anifestaciones cutßneas: lesiones vesëculo-am pollares en zonas expuestas al sol.
M anifestaciones hepßticas: aum ento de transam inasas y G G T.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Lesiones cutßneas en zona fotoexpuestas.
2. La detecciñn de porfirinas plasm ßticas, (V N  m enos de 1 m cg/dL en adultos) es sensible y especifica para el

rastreo de la porfiria cutßnea. Las porfirinas urinarias y fecales pueden aum entar por alguna otra razñn.

T R A T A M IE N T O : flebotom ëa, cloroquina o hidroxicloroquina si se constata aum ento del hierro plasm ßtico.
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C A PËT U L O  IX . R E U M A T O L O G ËA
T E M A  1. M O N O A R T R IT IS A G U D A

D E FIN IC IÑ N : patologëa articular inflam atoria que afecta a una sola articulaciñn. Puede ser la form a de inicio de
enferm edades inflam atorias oligoarticulares o poliarticulares. La evaluaciñn inicial debe ser rßpida para descartar
artritis sçptica, que debe ser tratada de inm ediato.

C L ËN IC A : dolor articular que aum enta con el m ovim iento, puede acom païarse de eritem a y aum ento de la
tem peratura en la zona. Es im portante distinguir el com prom iso articular del de tejidos aledaïos (si el dolor se
reproduce con la palpaciñn, pero no asë con el m ovim iento articular, es poco probable que se trate de una artritis).

E T IO L O G ËA S M ¿ S FR E C U E N T E S: traum ßtica, infecciosa, artritis por cristales, enferm edades reum ßticas
sistçm icas y osteoartritis.

D IA G N Ñ ST IC O : toda m onoartritis de reciente diagnñstico debe ser punzada con el fin de caracterizar el lëquido
sinovial, para descartar la etiologëa infecciosa.

Interpretaciñn de lëquido sinovial

M edida N o inflam atorio Inflam atorio Sçptico

R ecuento glñbulos blancos < 2000 > 2000 > 20000

Polim orfonucleares < 25% > 50% > 75%

C ultivo N egativo N egativo Frecuentem ente positivo

A bordaje de la m onoartritis

A rtritis sçptica

G onocñccica: causa m ßs frecuente en jñvenes sexualm ente activos.
N o gonocñccica: la causa m ßs frecuente es el S. A ureus. O tros patñgenos pueden ser los estreptococos, los
bacilos gram  negativos y los anaerobios.
D istribuciñn por orden de frecuencia: rodilla (40 a 50% ), cadera, hom bro, m uïeca, tobillo, codo, m anos y pies.
El 20%  de los pacientes presentan com prom iso de varias articulaciones.

T R A T A M IE N T O :
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Internaciñn.
D renaje de la articulaciñn.
A nalgesia EV  e inm ovilizaciñn con fçrulas en extensiñn para control del dolor.
A TB : adm inistraciñn EV  al m enos durante los prim eros 14 dëas. C onsiderar cobertura em përica para cocos
gram  positivos (cubrir SA M R  hasta obtener sensibilidad) y B G N . Ej: ceftriaxona 2000 m g por dëa asociada a
vancom icina 1000 m g cada 12 horas. Si se sospecha pseudom onas, considerar ceftazidim a o ciprofloxacina.
D renaje de articulaciñn: existen diferentes m odalidades, dependiendo de las caracterësticas de la articulaciñn y
de la efectividad de los drenajes previos. A spiraciñn con aguja fina, artroscopëa, artrotom ëa (en orden creciente
de com plejidad).

Factores de riesgo para m onoartritis sçptica aguda

‛ A nciano
‛ A rticulaciones protçsicas
‛ C irugëa articular
‛ A dictos a drogas EV
‛ Inm unodeprim idos
‛ Enferm edades crñnicas (D B T, IR C , hepatopatëa)
‛ A ntecedente de artritis no infecciosa (A R , artrosis, artritis por cristales)
‛ Infecciñn de la piel
‛ Tratam iento con corticoides
‛ Portador de catçter EV .

A rtritis sçptica gonocñccica: tratam iento am bulatorio, salvo que exista com prom iso m enëngeo o endocarditis.
C eftriaxona durante 3 a 4 dëas y luego rotar a una quinolona o cefalosporina durante 7 a 10 dëas. R ecordar que
existen tam biçn form as reactivas, en que el lëquido sinovial es estçril, y es m ediada por inm unocom plejos.
A dm inistrar A TB  para cubrir clam idia: doxiciclina V O . Solicitar com o exßm enes com plem entarios V IH , serologëa
para sëfilis y V H B .

A R T R IT IS PO R  C R IST A L E S

G ota: depñsitos de cristales de ßcido ørico.
Pseudogota: depñsito de pirofosfato cßlcico.

D IST R IB U C IÑ N :

G ota: prim era articulaciñn m etatarsofalßngica del halluxe o podagra (75% ), tarso, tobillo y rodilla. El 40%  es
poliarticular.
Pseudogota: rodilla, m uïeca, tobillo y codo. Presenta com prom iso poliarticular sim çtrico sim ulando A R , o
m onoarticular sim ilar a la gota.

Factores de riesgo para la gota

‛ O besidad
‛ H TA
‛ D B T
‛ C onsum o de alcohol
‛ D iurçticos de asa
‛ A ntecedente de hiperuricem ia (el valor de ßcido ørico puede ser norm al durante la crisis).

D IA G N Ñ ST IC O S D IFE R E N C IA L E S: necrosis isquçm ica, tum or, enferm edades sistçm icas (Sëndrom e de R eiter,
psoriasis, sarcoidosis, hepatitis, enferm edades reum ßticas), cuerpos extraïos intraarticulares.

D IA G N Ñ ST IC O :

1. Interrogatorio:
´ - A ntecedente de episodios de artritis (posible etiologëa no infecciosa).
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´ - Fiebre o factores de riesgo (etiologëa infecciosa).
´ - Sëntom as sistçm icos com o diarrea, uretritis, erupciñn o uveËtis (artritis reactiva).
´ - A ntecedente de traum atism o (artritis traum ßtica o sçptica).
´ - Tratam iento y enferm edades previas: tratam iento con tiazidas, hiperuricem ia, D B T, EII, A R , LES,
psoriasis.

2. C lënica:
´ - D olor: es el sëntom a m ßs habitual, puede ser agudo o crñnico. D eterm inar si es articular (generalizado,
aum enta con todos los m ovim ientos activos y pasivos) o periarticular (focal, sñlo aum enta con algunos
m ovim ientos). Puede ser m onoarticular o poliarticular (çste øltim o a su vez sim çtrico o asim çtrico, y
m igratorio o aditivo).
´ - Fiebre: m ßs probable en la artritis sçptica.
´ - A rtritis: articulaciñn tum efacta, caliente, inflam ada, dolorosa y eritem atosa.

3. Estudios com plem entarios:
´ - Laboratorio: de utilidad lim itada. H em ogram a, bioquëm ica, V SG , PC R  y orina.
´  Se suele encontrar leucocitosis y aum ento V SG , especialm ente en las artritis sçpticas.
´ - R x: m ßs øtil en artritis crñnica que aguda (tum efacciñn de tejidos blandos, erosiñn, calcificaciñn,
osteoporosis, estrecham iento espacio articular, deform idad).
´ E n pseudogota se pueden observar depñsitos cßlcicos en tejido cartilaginoso.
´ - A rtrocentesis: fundam ental para valorar la artritis aguda. Indicada en urgen-cias, tanto con fines
diagnñsticos com o terapçuticos (drenaje de hem artrosis, analgesia en artritis agudas o crñnicas).
C ontraindicaciones: infecciñn en el ßrea de punciñn, dißtesis hem orrßgica, anticoagulaciñn, bacteriem ia,
articulaciñn protçsica. C om plicaciones: infecciñn, hem orragia, alergia.
´ - A nßlisis del lëquido sinovial: fundam ental para diferenciar la etiologëa cristalina o supurativa. A nalizar
apariencia, recuento de cçlulas y diferencial, cristales (m icroscopio luz polarizada) y tinciñn de gram . R ealizar
cultivo si se sospecha infecciñn (para aerobios, anaerobios, eventualm ente, m icobacterias o baciloscopëa,
cultivo en m edio de Low enstein Jensen, cultivo m icolñgico y para gonococo ‌m edio Thayer M artin-).

Lëquido de caracterësticas inflam atorias en las artritis por cristales. C ristales de ßcido ørico, biferrefringencia
negativa en gota. C ristales de pirofosfato con biferrefrigencia positiva en pseudogota.

T R A T A M IE N T O :
A rtritis gotosa

1. A gudo (nunca suprim ir un tratam iento de base ni instaurar un antihiperuricem iante durante el episodio agudo.
Evitar diurçticos, aspirina y alcohol).
´ - C olchicina: m ßs eficaz en las prim eras 24 horas, perm ite diferenciar la artritis sçptica. D osis: 0,6 m g/hora
V O  hasta lograr el control del dolor, alcanzar dosis m ßxim a (4 a 6 m g) o la apariciñn de efectos secundarios
(digestivos).
´ - A IN E: m uy eficaces para el control del dolor.
´ - C orticoides: en casos de resistencia y en pacientes con contraindicaciñn para A IN E. M etilprednisona 40
m g/dëa V O , dism inuciñn progresiva. Se pueden adm inistrar por vëa intraarticular (triam cinolona).

2. C rñnico: el objetivo es dism inuir los niveles de ßcido ørico.
´ - A llopurinol (dism inuye la producciñn de ßcido ørico): 200 a 600 m g/dëa.
´ - Probenecid y sulfinpirazona.
´ - C olchicina profilßctica: 6 a 12 m eses a 0,5 m g cada 12 horas (reduce entre el 75 y el 85%  la frecuencia de
los ataques agudos).

Pseudogota
Tratam iento: sim ilar al de la gota, con A IN E o colchicina V O  (çsta øltim a no es tan eficaz). Se puede realizar
tam biçn aspiraciñn con o sin inyecciñn de corticoides.

R E C O R D A R : La m onoartritis aguda es sçptica hasta que se dem uestre lo contrario. La prueba definitiva para valorar
una posible infecciñn bacteriana es el anßlisis del lëquido sinovial, que debe incluir recuento cçlulas, gram  y cultivo (si es
posible, tam biçn anßlisis de cristales).
La dem ora en el diagnñstico y el tratam iento de la artritis sçptica em peora el pronñstico.
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T E M A  2. A R T R IT IS R E U M A T O ID E

D E FIN IC IÑ N : enferm edad crñnica y m ultiorgßnica, cuya alteraciñn caracterëstica es la sinovitis sim çtrica de las
articulaciones perifçricas, con destrucciñn de cartëlago, erosiones ñseas y, en etapas avanzadas, deform idad articular.

E PID E M IO L O G ËA

Prevalencia del 0,4 al 1%  con variaciones geogrßficas. M ßs frecuente en m ujeres (4 a 1).
Inicio de la enferm edad en general entre los 35 y 50 aïos.
Predisposiciñn gençtica: 70%  presentan H LA  D R 4.

FISIO PA T O L O G ËA : proliferaciñn sinovial con alteraciones m icrovasculares. A ctivaciñn de linfocitos T C D 4+.
Producciñn de IgG  policlonales y de autoanticuerpos con form aciñn local de inm unocom plejos. Los fibroblastos
sinoviales producen enzim as que degradan la m atriz extracelular. Las m anifestaciones generales son secundarias a la
liberaciñn de IL1, IL 6 y TN F.

C L ËN IC A

Poliartritis crñnica, sim çtrica, principalm ente de m anos (articulaciones IFP y M C F), m uïecas, rodillas y pies.
C om prom iso de la colum na cervical. M uy raro el com prom iso lum bar.
R igidez luego de perëodos de inactividad. R igidez m atinal de m ßs de una hora de duraciñn.
D eform idad de la m ano: deform idad en Z (desviaciñn cubital de los dedos), deform idad en cuello de cisne
(hiperextensiñn de articulaciones IFP con flexiñn com pensadora de las IFD ).
M anifestaciones extraarticulares: anem ia norm ocëtica, norm ocrñm ica; fatiga, anorexia, debilidad, fiebre
(raram ente superior a los 38 Ç ); nñdulos reum atoides (20 a 30% , en superficies extensoras); vasculitis
reum atoide (en cualquier ñrgano); pleuritis (en varones, liquido pleural con glucosa m enor de 30 m g/dL,
predom inio linfocitario, bajo com plem ento y aum ento de la LD H ); fibrosis intersticial, nñdulos pulm onares;
osteoporosis secundaria.
Sëndrom e de Felty (A R +esplenom egalia+leucopenia). H abitualm ente en A R  seropositiva de larga data.
Pericarditis 50%  de los paciente con A R , habitualm ente asintom ßtica. Si hay derram e, el lëquido es sim ilar al
pleural.
La A R  es un factor de riesgo independiente para enferm edad coronaria.
Signos de m al pronñstico: aum ento de la actividad basal, deform idades articulares, FR  positivo, nñdulos
subcutßneos.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: FR  (poco especëfico), anticuerpo contra citrulina (anti-C C P, m ßs especëfico que FR ). M arcadores
de inflam aciñn: anem ia norm ocëtica, aum ento de V ES y PC R .

2. Im ßgenes: com prom iso sim çtrico, destrucciñn del cartëlago y erosiñn ñsea. En fases iniciales, tum efacciñn de
partes blandas.

C riterios diagnñsticos de A R  A C R /E U L A R  2010

Se sum an los puntajes de la categorëa A  a la D . Se requiere un puntaje ↑6/10

A  - C om prom iso articular Puntuaciñn

1 articulaciñn grande* 0

2 a 10 articulaciones grandes 1

1 a 3 articulaciones pequeïas 2

4 a 10 articulaciones pequeïas 3
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>10 articulaciones (↑1 pequeïa) 5

B  - Serologëa (se requiere al m enos 1)

FR  y anti-C C P negativos 0

FR  o anti-C C P positivo bajo** 2

FR  o anti-C C P positivo alto 3

C  - R eactantes de fase aguda (se requiere al m enos 1)

V SG  y proteëna C  reactiva negativos 0

V SG  o proteëna C  reactiva anorm ales 1

D  - D uraciñn de los sëntom as

< 6 sem anas 0

↑ 6 sem anas 1

*hom bros, codos, caderas, rodillas, tobillos
**< 3 veces el valor norm al

Se utilizan para pacientes con ↑1 articulaciñn inflam ada no explicada m ejor por otra enferm edad.

T ratam iento
N o farm acolñgico

Terapia ocupacional
Ejercicios dinßm icos y aerñbicos.

Farm acolñgico

A IN E y corticoides en dosis bajas, luego reducir hasta suspender.
A IN E e inhibidores de la C O X  2 (toxicidad gastrointestinal, cardiovascular, retenciñn hidrosalina y daïo
renal).
Prednisona m enos de 10 m g/dëa.
D M A R D : dentro de los 3 m eses del diagnñstico.
´ M TX  y ßcido fñlico: de elecciñn (toxicidad: neum onitis intersticial, depresiñn m edular, hepatotoxicidad).
´ H idroxicloroquina, leflunom ida.
´ B iolñgicos anti-TN F alfa: etanercept, inflixim ab, adalim um ab (pueden favorecer la reactivaciñn de TB C ).
´ B iolñgicos anti-R C  IL 1: anakinra.

T ratam iento de la A R

C lase Fßrm aco R eacciones adversas

D M A R D
tradicionales

M etotrexato (M TX )
Leflunam ida
Sulfasalazina (SSZ)

Trastornos gastrointestinales, m ielosupresiñn,
hepatotoxicidad, neum onitis. Suplem entar con ßcido
fñlico.
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B iolñgicos /
O tros

- A nti TN F: inflixim ab,
etanercept, golim um ab,
certolizum ab
- A ntagonistas de receptores
IL1: anakinra.
- M oduladores de la activaciñn
de de linfocitos T: abatacept.
- A nti receptores IL 6:
tocilizum ab.
- Inhibidor JA K 3: tofacitinib.

Infecciones: TB C , zoster, hepatitis (rastreo antes del
inicio del tratam iento).

R iesgo de enferm edades desm ielinizantes (anti TN F).
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T E M A  3. E SPO N D IL O A R T R O PA T ËA S SE R O N E G A T IV A S

D E FIN IC IÑ N : grupo de enferm edades que tiene en com øn aspectos clënicos (com prom iso del esqueleto axial
especialm ente las articulaciones sacroilëacas, y oligoartritis asim çtrica, especialm ente en m iem bros inferiores y
entesitis) y gençticos (H LA  B 27 positivo). Son la espondilitis anquilosante, la artritis reactiva, la artritis psorißsica y
la artritis enteropßtica.

E SPO N D IL IT IS A N Q U IL O SA N T E
Proceso inflam atorio que afecta principalm ente al esqueleto axial, pero tam biçn articulaciones perifçricas y
estructuras extraarticulares. En las ßreas inflam adas se produce el reem plazo del tejido conectivo por hueso.

E PID E M IO L O G ËA : com ienza en el segundo o tercer decenio de la vida. M ßs prevalente en hom bres (2 o 3 a 1).

C L ËN IC A
La prim era m anifestaciñn es a m enudo una sacroileitis, con dolor sordo e insidioso en la regiñn lum bar baja, rigidez
m atutina que m ejora con el ejercicio y reaparece con la inactividad. Suelen producirse exacerbaciones nocturnas y
com prom iso axial progresivo ascendente. H ipersensibilidad ñsea a la palpaciñn (entesitis).
A rtritis de cadera y hom bros (25 a 35% ).
A rtritis perifçrica asim çtrica (30% ), predom inantem ente en M M II, tobillos y rodillas.
M anifestaciones extraarticulares:

U veëtis anterior aguda unilateral (40% )
Enferm edad inflam atoria intestinal (5 a 10% , evoluciñn independiente)
Psoriasis (10% )
Insuficiencia añrtica, B A V  de tercer grado.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: H LA -B 27positivo (90% ), V SG  y PC R  elevadas, anem ia por trastornos crñnicos. La FA L elevada
es signo de enferm edad grave.

2. Im ßgenes:
R x: - Sacroileitis: borde cortical borroso, erosiones y esclerosis con la progresiñn del com prom iso axial se
observa colum na ―en caïa de bam bø‖.
TC  y R N M : m ayor sensibilidad y especificidad en estadios iniciales que la R x sim ple.

T R A T A M IE N T O
N o farm acolñgico: plan de ejercicios fësicos para m antener la m ovilidad.
Farm acolñgico

A IN E: tratam iento sintom ßtico, no m odifican la progresiñn.
G lucocorticoides: no se recom ienda utilizarlos por vëa sistçm ica, por vëa intraarticular se pueden usar en caso
de com prom iso persistente de la articulaciñn perifçrica, entesitis en sitios distintos al tendñn de A quiles y dolor
de sacroileitis.
Sulfasalazina (2 a 3 g/dëa): escaso beneficio en artritis perifçrica.
A nti TN Fa: inflixim ab (3 a 5 m g/kg EV  cada 2, 6 y 8 sem anas), etanercept (50 m g por sem ana, SC  en 1 o 2
dosis) o adalim um ab (40 m g SC  cada 2 sem anas). C on el uso de estos fßrm acos se debe tener en cuenta el
riesgo de reactivaciñn de TB C .

E fectos adversos de los anti T N F-a: TB C , LN H , enferm edades desm ielinizantes, exacerbaciñn de IC , reacciones de
hipersensibilidad y hepatopatëa grave.

C irugëa: en casos de artritis grave de la cadera, artroplastia total.

A R T R IT IS R E A C T IV A
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A rtritis aguda no supurativa secundaria a una infecciñn localizada en otro sitio del organism o, habitualm ente
gastroenteritis (por shigella, salm onella, yersinia o cam pylobacter) o uretritis (clam idia).

E PID E M IO L O G ËA : m ayor prevalencia entre los 18 y 40 aïos. C uando el origen es entçrico, la prevalencia es igual
en hom bres y m ujeres, m ientras que predom ina en los hom bres cuando la causa es vençrea.

C L ËN IC A

A rtritis aislada transitoria: asim çtrica y aditiva, m uy dolorosa, a predom inio de m iem bros inferiores. Puede
persistir por 3 a 5 m eses.
La infecciñn suele preceder entre una y cuatro sem anas la apariciñn de los sëntom as.
Sëntom as generales: astenia, m alestar general, fiebre, pçrdida de peso.
Es frecuente el dolor axial dorsal y lum bar. Puede aparecer dactilitis o ―dedo en salchicha‖, tendinitis o
fascitis.
La alteraciñn ocular m ßs frecuente es la conjuntivitis asintom ßtica y transitoria, pero puede ser m ßs grave,
com o la uveitis anterior agresiva que puede progresar a la ceguera.
Lesiones m ucocutßneas: ølceras orales no dolorosas, queratoderm ia blenorrßgica, balanitis circinada.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: aum ento del V SG  y reactantes de fase aguda, anem ia leve por trastornos crñnicos.
´ - Lëquido sinovial inflam atorio inespecëfico.
´ - M uy pocas veces se puede determ inar el m icroorganism o causante, pero se puede recurrir a cultivos y
serologëa.
´ - H LA -B 27 no tendrëa m ayor utilidad en el diagnñstico, pero së en el pronñstico y la evoluciñn.
´ - D eberëan solicitarse anßlisis de V IH , en especial si el estudio antes m encionado resulta negativo.

2. Im ßgenes: en las form as persistentes se pueden observar erosiones ñseas y desapariciñn de los espacios
interñseos por form aciñn de hueso nuevo.

D IA G N Ñ ST IC O  D IFE R E N C IA L : artritis gonocñcica, artritis psorißsica.

T R A T A M IE N T O

Sintom ßtico: A IN E, indom etacina (75 a 150 m g/dëa) u otros.
El tratam iento A TB  apropiado previene la artritis, pero una vez que apareciñ, no tiene efecto sobre su
evoluciñn.
Se podrëa evaluar el tratam iento con sulfasalazina, azatioprina, M TX  y anti-TN F en casos de cronicidad y
persistencia, pero no hay evidencia sobre su utilidad en la etapa aguda.
Los corticoides pueden ser de utilidad para el tratam iento de los sëntom as (aplicaciñn intraarticular, o tñpica en
la afecciñn ocular o cutßnea).

A R T R IT IS PSO R I¿ SIC A
A rtritis inflam atoria en pacientes con antecedentes de psoriasis.

E PID E M IO L O G ËA
La prevalencia de la psoriasis en la poblaciñn general es del 1 al 3% , y de estos entre el 5 y el 30%  presenta artritis.
En el 60 al 70%  de los casos, la psoriasis precede a la artritis.
Tiene igual frecuencia en hom bres y m ujeres. Tëpicam ente com ienza en la cuarta o quinta dçcada de la vida.

C L ËN IC A

Patrones articulares:
´ - A rtritis interfalßngica distal (15% )
´ - O ligoartritis asim çtrica (30% )
´ - Poliartritis sim çtrica (sëm il A R , 40% )
´ - C om prom iso axial (a predom inio cervical; 10% )
´ - A rtritis m utilante (5% ).
La artritis es erosiva, deform ante y discapacitante.
El 90%  de los pacientes con artritis psorißsica presentan cam bios ungueales, 30%  presenta dactilitis.
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Tam biçn se puede ver anquilosis fibrosa y acortam iento digital por osteolisis de fondo.
Son frecuentes la entesitis y la sinovitis.
Entre el 7 y el 33%  presentan lesiones oculares: conjuntivitis, uveëtis crñnica posterior bilateral.

C riterios C A SPA R  para la calsificaciñn de la artritis psorißsica.
A rtritis perifçrica, axial o entesitis + 3 puntos de los siguientes

1. Psoriasis en la piel
´ - presente (2 puntos)
´ - antecedente (1 punto)
´ - antecedente fam iliar de psoriasis (1 punto)

2. Lesiones en la uïas (onicolisis, picaduras) (1 punto)
3. D actilitis (presente o pasada, docum entada por un reum atñlogo) (1 punto)
4. Factor reum atoide negativo (1 punto)
5. Proliferaciñn ñsea yuxtaarticular en R x (distinta a osteofitos) (1 punto)

Sensibilidad 91 a 100% , especificidad 97 a 99%

D IA G N Ñ ST IC O
1. Laboratorio: elevaciñn de reactantes de fase aguda. En pacientes con psoriasis extensa, puede aum entar el

ßcido ørico.
2. R adiologëa:

´ D eform idad de las articulaciones IFD  en ―lßpiz en taza‖.
´ Erosiones m arginales con proliferaciñn ñsea (―bigotes‖).
´ A nquilosis de pequeïas articulaciones.
´ O steolisis de falanges con dedos en telescopio.
´ Proliferaciñn ñsea en sitios de entesitis.
´ A  nivel axial, se observa sacroileitis asim çtrica y com prom iso cervical, sin lesiones toracolum bares.

D IA G N Ñ ST IC O  D IFE R E N C IA L : artrosis, gota, A R , espondilitis anquilosante.

T R A T A M IE N T O

Tratam iento no farm acolñgico: ejercicio, terapia fësica, terapia ocupacional, dism inuciñn de peso, educaciñn.
A IN E: buena respuesta en 75 a 85% .
M TX : en pacientes que no responden a los A IN E o con com prom iso articular progresivo o poliarticular.
C iclosporina A : en pacientes refractarios.
Inflixim ab
M TX  (15 a 25 m g por sem ana) o sulfasalazina

A R T R IT IS E N T E R O P¿ T IC A
A rtritis asociada a la enferm edad inflam atoria intestinal (colitis ulcerosa y enferm edad de C rohn).

E PID E M IO L O G ËA : la EII tiene una prevalencia aproxim ada de 0,05 a 0,1% , y la incidencia de artritis perifçrica es
del 10 al 50%  en esta poblaciñn.

C L ËN IC A : suelen ser ataques agudos de oligoartritis que ceden espontßneam ente y a m enudo, coinciden con las
recaëdas de la EII, aunque no es rara la apariciñn de la artritis antes que la enteropatëa. Tam biçn puede presentarse
com o una artritis poliarticular crñnica, sim çtrica e independiente de la EII.
La entesitis y la dactilitis son poco frecuentes. Es m uy rara la erosiñn y deform idad articular.
O tras m anifestaciones (m ßs frecuentes en enferm edad de C rohn que en C U ): uveëtis (sëm il psoriasis), pioderm a
gangrenoso, eritem a nodoso, dedos hipocrßticos.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: lëquido sinovial ligeram ente inflam atorio.
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2. R x: inflam aciñn sin erosiones ni deform aciones.

T R A T A M IE N T O : buena respuesta al tratam iento de la enferm edad intestinal subyacente.
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T E M A  4. L U PU S E R IT E M A T O SO  SIST Ç M IC O

D E FIN IC IÑ N : enferm edad autoinm une, inflam atoria, m ultisistçm ica y crñnica secundaria a la producciñn de
autoanticuerpos.

FISIO PA T O L O G ËA  Y  E PID E M IO L O G ËA : se desconoce la etiologëa. Influenciado por los siguientes factores:

gençticos: H LA , D R 2, D R 3, B 8.
am bientales: radiaciñn U V , fßrm acos (hidralacina, procainam ida, etcçtera).
horm onales: estëm ulo estrogçnico (m ujeres, em barazo, puerperio y Sëndrom e de K linefelter).
estrçs: cirugëas, infecciones.
inm unolñgicos: producciñn exagerada de autoanticuerpos.

Prevalencia: 15 a 50 cada 100.000 personas. M ßs frecuente en las m ujeres (9 a 1), especialm ente en edad fçrtil
(segunda a cuarta dçcada de la vida). M ßs frecuente en raza negra.

C L ËN IC A : alternan perëodos de actividad con perëodos de rem isiñn. La presencia de 4 de los 11 criterios
diagnñsticos tiene sensibilidad y especificidad del 95% , aunque en las etapas m ßs tem pranas de la enferm edad el
paciente puede no cum plir 4 criterios.

C lënica y clasificaciñn

M anifestaciones
clënicas C aracterësticas C riterios de clasificaciñn

SL IC C  2012

C riterios clënicos

Sëntom as
constitucionales
(84% )

Fiebre, astenia, m alestar general, anorexia,
pçrdida de peso.

C om prom iso
cutßneo, oral y
oftalm olñgico
(81% )

- Erupciñn m alar (eritem a cutßneo m alar
agudo, afecta m ejillas y nariz).
- Erupciones cutßneas discoides.
- Fenñm eno de R aynaud.
- Fotosensibilidad.
- V asculitis, paniculitis.
- C onjuntivitis, epiescleritis.
- Q ueratoconjuntivitis sicca.

1. C am bios cutßneos agudos o
subagudos.
2. C am bios cutßneos crñnicos.
3. Ø lceras orales o nasales.
4. A lopecëa no cicatrizante.

M usculoesquelçtico
(85-95% )

A rtralgia, artritis, m ialgias. 5. Sinovitis, dolor y/o rigidez
m atutina
↑ 2 articulaciones

C ardiopulm onar
(33% )

Pericarditis, m iocarditis, endocarditis de
Libm an-Sacks.
Pleuritis (con o sin derram e), neum onitis,
enferm edad pulm onar intersticial,
hipertensiñn pulm onar, sëndrom e de pulm ñn
encogido y hem orragia alveolar.

6. Serositis: pleuritis (37% ) o
derram e pleural, pericarditis (29% )
o derram e pericßrdico.

R enal (77% ) H em aturia asintom ßtica, proteinuria,
sëndrom e nefrñtico, glom erulonefritis
rßpidam ente progresiva.

7. Proteinuria (> 0,5 g/dL) o
cilindros celulares hem ßticos.
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N eurolñgico (54% ) D isfunciñn cognitiva, accidente
cerebrovascular, neuropatëas craneales o
perifçricas, m ielitis transversa, m ononeuritis
m øltiple.

8. C onvulsiones, psicosis sin otra
causa, m ononeuritis m øltiple,
m ielitis, neuropatëa craneal o
perifçrica, confusional agudo.

G astrointestinal
(30% ) **

Esofagitis, pseudoobstrucciñn intestinal,
enteropatëa perdedora de proteënas, hepatitis
løpica, pancreatitis aguda, vasculitis
m esentçrica o isquem ia y peritonitis.

H em atolñgico A nem ia de enferm edad crñnica.
Trom boem bolia.
Sëndrom e antifosfolëpido.
Esplenom egalia.
Linfadenopatëas.
Leucopenia, trom bocitopenia.

9. A nem ia hem olëtica
10. Leucopenia (< 4000/m m 3) o
linfopenia (< 1000/,m 3)
11. Trom bocitopenia (<
100.000/m m 3).

C riterios inm unolñgicos

Inm unolñgico A um ento de V SG  y PC R .
+ anti-R o/La
+ anti-R N P
+ FR
+ anti-C C P.

12. FA N  positivo
13. A nti A D N  positivo
14. A nti Sm  positivo
15 A ntifosfolëpidos (cardiolipina,
anticoagulante løpico o B 2
glicoproteina)
16. H ipocom plem entem ia
17. C oom bs directa + en ausencia
de anem ia hem olëtica.

D IA G N Ñ ST IC O

1. C lënico: presencia de por lo m enos 4 criterios de los descriptos en la tabla anterior.
2. A nticuerpos: FA N  (positivo, sensibilidad 95% ), anti-D N A dc (doble cadena) y A nti-Sm  (aum entan la

especificidad), A nti-R o, A nti-La, A nti-R N P.
A nticuerpos en LES:
- A N A : 95-99%  en pacientes con enferm edad activa.
- A nti-R o y A nti-La: 15-35% . A sociaciñn con lupus neonatal, cutßneo agudo y fotosensibilidad.
- A D N -ds: 70% , asociaciñn con nefritis løpica.
- A nti-Sm : 30% . M uy especëfico para LES. A sociaciñn con nefritis løpica.
- A nti-R N P: 40% . A sociaciñn con EM TC . En general, no presentan nefritis.
- A ntihistñnicos: 90%  en lupus inducido por fßrm acos.

3. Laboratorio: V SG  aum entada, hipocom plem entem ia: C 3, C 4, C H 50, hipergam m aglobulinem ia policlonal.
Sedim ento urinario, creatininem ia, orina de 24 de horas, hem ogram a, C oom bs directa, anticoagulante løpico y
anticardiolipina positivo en el 20 al 40% .

4. R x de tñrax.
5. ETT.
6. B iopsia renal si se sospecha nefropatëa.

N efritis L øpica

C lasificaciñn Presentaciñn T ratam iento

I - M esangial
m ënim a

C reatinina sçrica norm al y anßlisis de orina sin alteraciones.
H allazgo casual.

N o especëfico

II -
Proliferativa

C reatinina sçrica norm al, con m icrohem aturia o proteinuria no
nefrñtica.

N o especëfico
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m esangial

III -
Proliferativa
focal

Proteinuria y hem aturia. En ocasiones sëndrom e nefrñtico, H TA
y aum ento de creatinina sçrica.

M icofenolato o
ciclofosfam ida +
corticoides.

IV  -
Proliferativa
difusa

H em aturia, proteinuria, sëndrom e nefrñtico, insuficiencia renal,
H TA .
A nti-A D N  e hipocom plem entem ia.

M icofenolato o
ciclofosfam ida +
corticoides.

V  -
M em branosa

Proteinuria o sëndrom e nefrñtico con funciñn renal norm al,
H TA , m icrohem aturia. Escasa actividad inm unolñgica.

M icofenolato +
corticoides.

V I -
Esclerosis

D eterioro progresivo de la funciñn renal asociado a proteinuria
y sedim ento norm al

D ißlisis. Trasplante
renal.

T R A T A M IE N T O
N o farm acolñgico.

Protecciñn solar: fotoprotecciñn estricta; suspender m edicam entos fotosensibilizantes.
D ieta y nutriciñn: controles periñdicos de vitam ina D .
Tratam iento de los factores de riesgo cardiovascular: cese tabßquico, H TA , D LP, D B T.
Inm unizaciones. A tenciñn con las vacunas a virus vivos atenuados en pacientes tratados con
inm unosupresores.

T ratam iento farm acolñgico de L E S

Fßrm aco Indicaciñn E fectos adversos

H idroxicloroquina A  todos los pacientes con LES. R educe
brotes, tienen efecto antitrom bñtico,
m ejora el perfil m etabñlico, reduce la
m ortalidad.

D aïo de la retina (<1% ). Stevens-
Johnson. M iopatëa.

A IN E M anejo sintom ßtico (artritis, m ialgia,
serositis).

G astritis. Insuficiencia renal.

A gentes inm unosupresores

C orticoesteroides D osis baja (10 a 15 m g) para artritis,
serositis.

A ltas dosis (1 m g/kg) ̄  pulso para
m anifestaciones graves o
potencialm ente m ortales.

Supresiñn suprarrenal, cataratas,
osteopenia, necrosis avascular ñsea,
m iopatëa.

M icofenolato de
M ofetil

N efritis (inducciñn y m antenim iento).
M anifestaciones løpicas no renales
refractarias a hidroxicloroquina.

C itopenias, diarrea. Es teratogçnico.

C iclofosfam ida N efritis.
Enferm edad del SN C  grave.
H em orragia alveolar.
A nem ia hem olëtica. PTT.
N euritis ñptica.

C itopenias, infertilidad, Es teratñgeno.
Puede causar sindrom e m ieloproliferativo,
trastornos hem orrßgicos, cistitis, cßncer de
vejiga.
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A zatioprina N efritis (m antenim iento).
Enferm edad no renal refractaria a
hidroxicloroquina.

M ielosupresiñn, hepatotoxicidad. Es
teratñgeno, puede causar trastornos
linfoproliferativos.

M etotrexato A rtritis (m ejor que azatioprina y
m icofenolato).
Lupus cutßneo.

M ielosupresiñn, hepatotoxicidad,
neum onitis, alopecëa, estom atitis. Es
teratñgeno.

C iclosporina N efropatëa m em branosa del lupus,
afectaciñn cutßnea refractaria y en
hipoplasia de la m çdula ñsea.

Encëas hiperplßsicas, hirsutism o, IR C ,
anem ia.

B elim um ab Lupus activo generalizado refractario
otros tratam ientos.

D epleciñn de cçlulas B .

R ituxim ab C om plicaciones hem atolñgicas A lergia a rituxim ab.
Enferm edad del suero.

C A U SA S PR IN C IPA L E S D E  M O R B IM O R T A L ID A D

N efropatëa con insuficiencia renal.
M anifestaciones neurolñgicas y cardiovasculares.
C om plicaciones trom bñticas.
Infecciones oportunistas.

Supervivencia a 5 aïos m ayor del 90% . Supervivencia a 10 aïos m ayor del 80% .

371



T E M A  5. V A SC U L IT IS

D iagnñstico

C lënico: criterios de clasificaciñn.
Serologëas. (FA N , anti D N A ds, A nti-Sm , A nti-R o, A nti-La, A nti-R N P).
Laboratorio: V SG  aum entada, hipocom plem entem ia: C 3,C 4,C H 50, H ipergam m aglobulinem ia policlonal.
Sedim ento urinario, creatininem ia, orina 24 hs, hem ogram a, C oom bs directa, anticoagulante løpico y
anticardiolipina + en 20- 40% .
R x de torax. ETT. B iopsia renal cuando sospecha de nefropatëa.

T ratam iento:

- A IN E: artralgias,artritis, m ialgias, serositis leve. - Protecciñn solar.

- H idroxicloroquina 400 m g/d: serositis, artritis, piel. - C iclosporina 5 m g/kg : nefropatëas.

- C orticoides: bajas dosis para enferm edad leve.
D osis altas para nefropatëa, m anif. hem atolñgicas,
pulm onares y del SN C .

- C iclofosfam ida 1-3 m g/kg/d: nefritis grave,
vasculitis, SN C .

- A zatioprina1-3 m g/kg/d: nefritis leve. A horrador de
esteroide.

- M etotrexato 7.5-15 m g/sem anal: piel,
articulaciones, serositis.

- R ituxim ab 375 m g/m 2/dosis por sem ana por 4 sem anas:
PTI, anem ia hem olëtica.

- B elim um ab 10 m g/kg: LES resistente a otros
tratam ientos.

C ausas principales de m orbim ortalidad

N efropatëa con insuficiencia renal.
M anifestaciones neurolñgicas y cardiovasculares.
C om plicaciones trom bñticas.
Infecciones oportunistas.

Supervivencia a 5 aïos > 90% . Supervivencia a 10 aïos > 80% .

V asculitis

D efiniciñn ‌
E pidem iologëa C lënica D iagnñstico T ratam iento

A rteritis de
cçlulas gigantes
(A C G ) o A rteritis
tem poral

- V asculitis
granulom atosa,
vasos grandes o
m edianos.
C om prom iso ram as
de la aorta,
especialm ente la A .
tem poral. Tb
aortitis. Es la
vasculitis m ßs
frecuente de la
edad adulta.

- Edad: >50 aïos,

- C om ienzo agudo.
- Sëntom as
constitucionales:
febrëcula, fatiga,
pçrdida de peso,
anorexia, m ialgia,
cefalea (2/3), dolor
cervical y de cuero
cabelludo.
- C om prom iso A .
facial: claudicaciñn
m andibular.
- C om prom iso A .
oftßlm ica

- V SG ₴. A nem ia.
- B iopsia A .
tem poral (3-5
cm ): granulom as,
vasculitis.
- D oppler A .
tem poral: signo
del halo.
- C riterios dx (3
de 5. 93,5%  S y
91,2%  E):
1. Edad > 50 a
2. C efalea nueva
3. Tum efaccion

- 1lënea:
Prednisona 40-
60m g/dia para
A C G .
- Seguim iento
segøn rta clënica y
₿ V SG . Si escasa
respuesta clënica
o de laboratorio,
intolerancia a G C
o dificultad para
descender dosis
de los m ism os:
- M etrotexato
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90%  >60 aïos.
R elaciñn m ujeres:
hom bres (2:1).

(20% )neuritis ñptica,
diplopëa, ceguera,
am aurosis fugax.
- Polim ialgia
reum ßtica (50%  de
A C G ):
em baram iento
cinturas escapular y
pelviana >30 m in
por + 1 m es. C PK
norm al.

A . tem poral o ₿
pulso.
4. V SG  >50
5. B x: vasculitis,
granulom as

- A zatioprina
- C iclofosfam ida

A rteritis de
T akayasu - V asculitis de

vasos grandes o
m edianos.
C om prom ete la
aorta y sus ram as,
puede causar
estenosis, o m ßs
raram ente,
aneurism as.
- M ujeres 2da y
3era dçcada.
- ―Enferm edad sin
pulso‖

Fase I: perëodo
inflam atorio: fiebre,
artralgias,pçrdida de
peso.
Fase II: ₿ o pulsos
asim çtricos en
extrem idades,
frçm ito, H TA
renovascular
(>50% ),
claudicaciñn.
C om prom iso
subclavio, aortitis,
carñtidas, coronarias,
renales.
Fase III: fiibrosis.
Puede asociarse a
eritem a nodoso,
eritem a indurado o
pioderm a
gangrenoso.

V SG  ₴ 75%
D oppler,
A ngioTC  o
angioR M N  o
arteriografëa:
oclusiñn,
estenosis,
irregularidad,
aneurism as.
C riterios dx (3 de
6 S 90,5% , E
97,8% ):
1. <40 aïos
2. claudicaciñn
extrem idades
3. ₿ pulsos
braquiales
4. diferencia 10
m m H g TA s en
brazos
5. frçm ito aorta o
subclavia
6.angiografia
anorm al.

- Prednisona.
- M etotrexate
- A A S
-
R evascularizaciñn
quirørgica.

Poliarteritis
N odosa (PA N ) - V asculitis

necrotizante de
arterias m edianas y
pequeïas. A guda o
crñnica. Sin
granulom as.
- Edad: 40-60 aïos.
- H om bres
- Se asocia a
infecciones virales
(sobre todo H B V ,
pero tam biçn V IH ,
H TLV , H C V ),
enferm edades
oncohem atolñgicas.

- Sëntom as
constitucionales:
fiebre, pçrdida de
peso, astenia.
- 64%
m øsculoesquelçticos:
m ialgias, artralgias,
artritis
- 60%  com pr renal:
H TA , IR , sedim ento
activo.
- 50%  SN C :
neuropatëa perifçrica,
m ononeuritis
m øltiple, A C V .
- 44%  G I: dolor
abdom inal, H D A /B ,
isquem ia intestinal,
colecistitis.
- 43%  cutßneo:
livedo reticularis,
pørpura, nñdulos,
R aynaud.
- 36%  cardëaco:
arteritis coronaria,
cardiom iopatëa,

₴ V SG , ₴G B
raram ente
eosinofilia.
A gS H B V + 30%
A N C A -p +<20% .
A ngiografia
vasos
m esentçricos:
m icroaneurism a y
hem orragias
focales.
B iopsia nervio
sural o piel:
vasculitis con
necrosis
fibrinoide SIN
granulom as.

- Prednisona
- C iclofosfam ida
- Tratam iento
antiviral para
PA N  asociado a
H B V
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pericarditis.
- 25%  G U : dolor
testicular/ovßrico.

E nferm edad de
K aw asaki - V asculitis de

vasos pequeïos (en
< m edida m edianos
y grandes).
- 80%  <2 aïos.
- M ßs frecuente en
hom bres.
- A soc. a
anticuerpos anti
cçlulas
endoteliales.
- Sindrom e
linfom ucocutßneo.

- Fiebre elevada
1. Inyecciñn
conjuntival bilateral
no exudativa.
2. A lt m ucosa
orofarëngea.
3. Edem a en m anos
y pies, descam aciñn
periungueal.
4. Exantem a
polim orfo en tronco
y pliegues.
5. Linfadenopatëa
cervical unilateral.
- A neurism as de
arterias coronarias.
80%  carditis. Se
recom ienda realizar
ecocardiogram a a las
2 y 8 sem anas del
inicio de los
sëntom as, ya que los
aneurism as
coronarios pueden
no estar presentes en
la fase inicial.

- Fiebre > a 5
dëas, m ßs 4 de las
5 m anifestaciones
clënicas.
G B  y V SG ₴
aum entada.
- Todos los casos
fatales presentan
vasculitis
coronaria
(arritm ias,
aneurism as, IA M ,
etc.).

-
G am m aglobulina
EV : 2gr/kg en
dosis ønica o
400m g/kg en 4
dëas
+
A A S (dism inuye
riesgo de
com plicaciones
coronarias.

V asculitis de
pequeïos vasos
asociados a
A N C A  p

Sëndrom e de
C hurg- Strauss

- V asculitis
granulom atosa,
extravascular,
eosinñfilica,
necrotizante de
pequeïos vasos, o
m edianos.
- M ujeres, 40 aïos.
C om prom iso
pulm onar, cardiaco,
nervios perifçricos,
renal, cutßneo.

- rinitis alçrgica,
pñlipos nasales asm a
(del adulto).
- eosinofilia con
infiltraciñn
(pulm onar, G I) ej
neum onitis
eosinofilica.
- vasculitis sistçm ica
de pequeïos vasos
con granulom as.
- neuropatëa (m ono o
polineuropatia),
arteritis coronaria y
m iocarditis:
frecuentes y severas.
- G N  y serositis:
m enos frecuentes y
m enos severas.
- Infiltrados
pulm onares
transitorios o
m igratrices.

- A N C A  p
(50% +). A c anti-
M PO .
- Eosinofilia
>10%  (80% )
- B iopsia:
m icrogranulom as,
necrosis
fibrinoide,
trom bosis de
pequeïos vasos
con infiltraciñn
eosinofëlica
(extravascular).
R xTx infiltrados
m igratrices.

C riterios dx (4 de
6 S85% ,
E99,7% ).

- Prednisolona
altas dosis
+
C iclofosfam ida o
azatioprina o
m etrotexate

V asculitis de
pequeïos vasos
asociados a
A N C A  p

Poliangeitis
m icroscñpica

- V asculitis
necrotizante N O
granulom atosa,
pauciim une,
pequeïos vasos.
- H om bres, 50
aïos.

- Sëntom as
constitucionales:
fiebre, pçrdida de
peso, astenia,
m ialgias
- R enales: G N
necrotizante

- C lënica
- A N C A  p (70% ).
A C  anti-M PO .
- B iopsia:
inflam aciñn
pauciinm une de
capilares,

- Prednisona altas
dosis;
ciclofosfam ida.

- M antenim iento
con A ZA .
Plasm aferesis en
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(PA M ) rßpidam ente
progresiva
pauciinm une.
H em aturia.
- C apilaritis
pulm onar: tos y
hem optisis.
- V enulitis
leucocitoclßsica
dçrm ica.
- M ononeuritis
m øltiple.

vçnulas,
arteriolas con
patrñn
necrotizante sin
granulom as ni
eosinñfilos.

casos particulares.

(ëdem  W egener)

V asculitis de
pequeïos vasos
asociados a
A N C A

G ranulom atosis
con poliangitis

G ranulom atosis
de W egener

- V asculitis
granulom atosa
sistçm ica a
predom inio del
tracto respiratorio y
renal necrotizante
de pequeïos y
m edianos vasos.
- M ujer: hom bre
1:1.
- A  cualquier edad,
aunque > en
jñvenes y adultos
en edad m edia.

- Sëntom as
generales.
- C om prom iso
pulm onar (90% ):
*V A S: sinusitis,
otititis, ulceraciñn
m ucosa nasal.
*V A I: pleuresëa,
infiltrados
pulm onares,
nñdulos, hem orragia,
hem optisis.
‌ C om prom iso renal
(80% ): G N R P
(pauciinm une),
hem aturia.
- O cular (50% ):
epiescleritis, uveëtis,
proptosis por
granulom as
orbitarios.
- N eurolñgico:
m ononeuritis
m øltiple, neuropatëa
perifçrica o de n.
craneales.
-₴TV P/TEP (20x).

- A N C A  c (90% ).
A c anti-PR 3
- R xTx o TC Tx
infiltrados
pulm onares,
sinusitis, etc.
- Lab: ₴B U N  y
C r, sedim ento
G R +, proteëna+,
cilindros
hem ßticos, G R
dism orficos.
- B iopsia:
inflam aciñn
granulom atosa
necrotizante
arteriolas,
capilares y venas.

- Prednisona 1-
2m g/K g/dëa y
tapering en 6
m eses +
- C iclofosfam ida
2m g/K g/dëa por
3-6 m eses.

- C uando
prednisona
←20m g/d iniciar
m antenim iento
con M TX  o A ZA
por 18 m eses.

- Evaluar TM S
SM X  para
prevenciñn
infecciones.

R ituxim ab

V asculitis
m ediada por
inm unocom plejos
(IC )

V asculitis por
IgA

Pørpura de
Shonlein-H enoch

- V asculitis
leucocitoclastica
m ediada por
inm unocom plejos.
- Es la m ßs
frecuente en niïos,
raram ente adultos
- Precedida de
infecciñn V A S o
exposiciñn a
fßrm acos (A IN E,
IEC A , A R A  II).
- M ediada por IgA .

- Pørpura palpable
en superficies
extensoras y nalgas.
- Poliartralgias
deform antes en
caderas, rodillas,
tobillos.
- D olor abdom inal
cñlico +/- H D B ,
intususcepciñn.
- G N  con m icro o
m acrohem turia hasta
IR  term inal.
- Fiebre.

- Plaquetas
norm ales.
- B x piel:
vasculitis
leucocitoclßstica
con dçpositos de
IgA  y C 3 en
pared vascular.
- B x renal:
deposito
m esangial de
IgA .

- Tratam iento
sintom ßtico
(dolor: A IN E).

- A fecciñn G I,
SN C , Sm e
nefrñtico:
prednisona +/-
D M A R D  para
enferm edad renal
o enferm edad
grave.

V asculitis
m ediada por IC

S. B ehået

V asculitis
m ultisistçm ica
(com pr vasos
grandes, m edianos
o pequeïos)
Se asocia a H LA

C riterios de
clasificaciñn
revisados del
International Study
G roup of B ecet
D isease.

- B iopsia ølcera.
R aram ente se
requiere
A ngioR M N  SN C .
Evaluaciñn
oftalm olñgica.

- A zatioprina:
inicio tem prano
perm ite prevenir
enferm edad
ocular, ølceras y
m ejora pronostico
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B 51.
A lta prevanencia en
A sia.

A ftas orales (1
punto)
M anifestaciones
cutßneas (1 punto)
Lesiones vasculares
(1 punto)
Prueba de patergia
positiva (1 punto)
A ftas genitales (2
puntos)
Lesiones oculares (2
puntos).
Se requieren 3 o m ßs
puntos para el
diagnñstico.
O tras m anif:
*A rtritis tobillos y
rodillas, m oderada,
sim çtrica, no
destructiva
*TV P/S (25% ),
estenosis, oclusiñn
arterial, aneurism as.
M anifestaciones
neurolñgicas:
m eningitis asçptica,
m eningoencefalitis,
trom bosis venosa
cerebral.

m ucocutaneo:
esteroides,
colchicina,
dapsona,
talidom ida,
etanercept.
C om prom iso
ocular: G C , A ZA ,
IN F alfa2a,
inflixim ab, C sA ,
ciclofosfam ida
C om prom iso
SN C : G C  oral o
EV , M TX , C A ,
ciclofosfam ida.
C om pr articular:
G C , colchicina,
IN F alfa 2a.
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T E M A  6: E SC L E R O D E R M IA  Y  SËN D R O M E  D E  SJÔ G R E N

SËN D R O M E  D E  SJÔ G R E N
D E FIN IC IÑ N  Y  PA T O G E N IA : trastorno autoinm une que se caracteriza por la destrucciñn linfocitaria progresiva
de las glßndulas exocrinas, en particular las lagrim ales y salivales, que produce xerostom ëa y queratoconjuntivitis,
suele acom païarse de m anifestaciones extraglandulares. Puede ser prim ario o secundario, cuando aparece asociado a
otros procesos autoinm unes (en el 10 al 20%  de los pacientes con LES y el 30 al 50%  de los pacientes con A R ). Se
asocia a H LA  clase II D Q B 1, y a la presencia de anticuerpos anti R o y anti La.

E PID E M IO L O G ËA : predom inio en m ujeres de 30 a 60 aïos. Incidencia de 3,96 a 6 por 100.000 habitantes por aïo,
prevalencia entre 0,05 y 0,7% . R elaciñn m ujer:hom bre 10:1.

C L ËN IC A

Sëntom as constitucionales, fatiga.
C om prom iso glandular exñcrino: por infiltraciñn linfocëtica y atrofia glandular.
El 100%  de los pacientes presentan sëntom as de sëndrom e seco y es la ønica m anifestaciñn de la enferm edad
en el 31% . La queratoconjuntivitis seca se m anifiesta com o sensaciñn de cuerpo extraïo u irritaciñn ocular y la
xerostom ëa causa disfagia, caries y com plicaciones periodontales. Sequedad de otros epitelios: nariz, vagina,
trßquea, piel.
C aracterësticas de com prom iso extraglandulares (25% ): artralgias y artritis, fenñm eno de R aynaud,
linfadenopatëa, neum onitis intersticial, vasculitis, nefritis, linfom a.
Linfom a no H odgkin (2,5% ).

D IA G N Ñ ST IC O
A nam nesis y exam en fësico
Sequedad bucal (dificultad para com er, m ala higiene oral a pesar de buen cuidado), sequedad ocular (sensaciñn de
arenilla en los ojos), linfadenopatëas, otros trastornos autoinm unes.
E studios com plem entarios

1. Laboratorio
´ - H em ogram a com pleto: anem ia, leucopenia y trom bocitopenia. Evaluar funciñn renal, hepßtica y tiroidea.
Eritrosedim entaciñn aum entada.
´ - Electroforesis de proteënas en suero: hipergam m aglobulinem ia policlonal.
´ - Serologëas:
´ ´ ‛ FA N  patrñn hom ogçneo o m oteado (80-90% )
´ ´ ‛ A C  anti R o (SSA ) 60 a 75%  y anti LA  (SSB  40% )
´ ´ ‛ FR  (70-90% )
´ ´ ‛ A C  anti centrñm ero (m enos del 5% ).

2. Estudios oculares para diagnosticar y cuantificar la queratoconjuntivitis seca: prueba de Schrim er, tinciñn con
R osa B engala.

3. Exploraciñn bucal flujo salival sin estim ulaciñn, exam en dental.
4. B iopsia de glßndula salival labial: infiltraciñn linfocitaria y destrucciñn del tejido glandular.

T R A T A M IE N T O

A livio sintom ßtico de la sequedad con lßgrim as artificiales, pom adas lubricantes oftßlm icas, caram elos ßcidos
sin azøcar, nebulizaciones y lociones cutßneas.
Pilocarpina: puede ser øtil para las m anifestaciones del sëndrom e seco, ya que estim ula la secreciñn de las
glßndulas exocrinas.
H idroxicloroquina: puede ser øtil para el tratam iento de las artralgias.
G lucocorticoides solo en pacientes con m anifestaciones extraglandulares.
A bandono del hßbito tabßquico.
Suplem entos dietçticos ricos en aceite de linaza u otras fuentes de ßcidos grasos om ega-3.

R E C O R D A R : los anticuerpos anti-R o y anti-La en la m adre se asocian a B A V  en el reciçn nacido (LES neonatal).
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E SC L E R O D E R M IA
D E FIN IC IÑ N  Y  PA T O G E N IA : enferm edad crñnica m ultisistçm ica que se caracteriza por alteraciones
inflam atorias vasculares y fibrñticas de la piel y diversos ñrganos (fundam entalm ente del tubo digestivo, pulm ñn,
riïones y corazñn).

FISIO PA T O L O G ËA : se produce por el daïo de cçlulas endoteliales que lleva a la activaciñn del sistem a inm une,
favorecido por m øltiples genes. Los linfocitos T y B  estim ulan la secreciñn de citoquinas proinflam atorias que
causan fibrosis de los tejidos, enferm edad m icrovascular establecida e isquem ia tisular.

C L A SIFIC A C IÑ N

1. Localizada (sin com prom iso de ñrganos internos)
´ a- M orfea
´ b- Lineal
´ c- En golpe de sable

2. Sistçm ica (con com prom iso de ñrganos internos)
´ a- Lim itada
´ b- D ifusa

E scleroderm ia difusa

Engrosam iento cutßneo sim çtrico de la parte proxim al y distal de la extrem idad, la cara y el tronco.
Evoluciñn de las lesiones cutßneas y de otro tipo en m enos de 1 aïo luego de la apariciñn de fenñm eno de
R aynaud.
C om prom iso visceral im portante: corazñn, pulm ones, aparato digestivo o riïones.
Signos de m al pronñstico: edad de inicio tardëa, sexo m asculino, raza negra, presencia de derram e pericßrdico
volum inoso, roces por fricciñn tendinosa.
A sociada a anticuerpos antinucleares y a la ausencia de anticuerpos anticentrñm ero.
Evoluciñn m uy variable de la enferm edad pero m al pronñstico general con supervivencia a los 10 aïos del 40
al 60% .

E scleroderm ia lim itada

C om prom iso cutßneo lim itado a la cara y las extrem idades distal en la regiñn distal a los codos, asociada a
m ejor pronñstico, caracterësticas de sëndrom e C R EST (calcinosis, R aynaud, trastornos de la m otilidad
esofßgica, esclerodactilia, telangiectasia).
Engrosam iento cutßneo lim itado o nulo.
Intervalo de varios aïos o progresiñn lenta de la enferm edad desde el inicio del fenñm eno de R aynaud.
Enferm edad visceral tardëa con m anifestaciones ønicas de H TP aislada.
A sociada a cirrosis biliar prim aria.
A sociada a anticuerpos anti centrñm ero.
Supervivencia a los 10 aïos m ayor del 70% .

C L ËN IC A

Facies de pajarito: abertura oral pequeïa y arrugas periorales verticales. Por atrofia de las encëas, los dientes
parecen prom inentes.
C utßneas: edem a (sin fñvea a predom inio en extrem idades; eritem a; intenso prurito) seguido de fibrosis,
telangiectasias (cara, dedos, palm as y m ucosas), calcinosis, fenñm eno de R aynaud. Zonas de
hipopigm entaciñn e hiperpigm entaciñn: ―aspecto de sal y pim ienta‖.
O steoartrom usculares: artralgias, aritritis, o am bas.
Trastornos digestivos: hipom otilidad esofßgica que en el 90%  se m anifiesta com o pirosis, regurgitaciñn o
disfagia; hipofunciñn intestinal que se m anifiesta com o m eteorism o, distensiñn abdom inal, diarrea (por
disbacteriosis y m alabsorciñn) y estreïim iento.
A lteraciones pulm onares: disnea sin dolor torßcico, tos seca de apariciñn tardëa. H TP leve o m oderada
asintom ßtica causada por alveolitis fibrosante y vasculopatëa obliterativa.
A lteraciones cardiacas: pericarditis, m iocardiopatëa, trastornos de la conducciñn.
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Trastornos renales: proteinuria (es el signo m ßs frecuente), H TA , insuficiencia renal (prim era causa de m uerte)
la crisis renal esclerodçrm ica se caracteriza por la presencia de H TA  m oderada a grave, de inicio reciente,
asociada con deterioro de la funciñn renal. Puede estar acom païada por anem ia hem olëtica m icroangiopßtica,
signos de H TA  m aligna y proteinuria o hem aturia de apariciñn reciente.

D IA G N Ñ ST IC O

1. A nam nesis y exam en fësico: las presencia de H TA  es sugestiva de enferm edad renal.
2. Laboratorio: eritrosedim entaciñn elevada, FA N  (patrñn anticentrñm ero se asocia a C R EST), Scl-70.
3. C apilaroscopëa: en las prim eras fases de la enferm edad los capilares del lecho ungueal aum entan de tam aïo, en

las fases m ßs tardëas, se atenøan y son irregulares.
4. Estudios por im ßgenes: R x de tñrax, esofagografëa con bario, m anom etrëa, R x de las m anos (evidencian

calcinosis). TC  de tñrax (com prom iso pulm onar: patrñn en vidrio esm erilado y fibrosis pulm onar).
5. Pruebas de funciñn pulm onar: espirom etrëa (C V F dism inuida), D LC O  baja.
6. O tros: EC G , ETT (derram e pericßrdico o disfunciñn diastñlica del V I). C onsiderar biopsia cutßnea.

R E C O R D A R : la presencia del anti Scl 70 es sugestiva de enferm edad pulm onar intersticial y la de los ac
anticentrñm ero, sugestiva de H TP.

T R A T A M IE N T O

Fenñm eno de R aynaud: antagonistas del calcio, losartßn.
Enferm edad renal: IEC A .
R eflujo gastroesofßgico: inhibidores de la bom ba de protones.
Enferm edad pulm onar intersticial tem prana: glucocorticoides y ciclofosfam ida. Eventualm ente, M TX .
H TP: bosentan asociado a A C O  o com o m onoterapia.
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T E M A  7. C R IO G L O B U L IN E M IA
D E FIN IC IÑ N : las crioglobulinas son inm unoglobulinas m onoclonales o policlonales que precipitan con el frëo.

C lasificaciñn y caracterësticas de las crioglobulinem ias

C rioglobulinem ias T ipo 1 (10-15% ) T ipo 2 (50-60% ) T ipo 3 (25-30% )

C om ponentes Ig m onoclonal,
principalm ente IgG ,
IgM  o IgA .

IgM  m onoclonal (o IgG  o
IgA ) con actividad de factor
reum atoide e Ig policlonal
(IgG ).

IgM  policlonal

E nferm edades
asociadas Trastronos

linfoproliferativos o de
cçlulas plasm ßticas,
gam m apatëa
m onoclonal de
significado incierto,
idiopßtica.

H C V , enferm edades del
tejido conectivo, idiopßtica,
otras infecciones, trastornos
linfoproliferativos y
proliferativos de cçlulas
plasm ßticas.

H C V , enferm edades del
tejido conectivo,
idiopßtica, otras
infecciones (V IH ,H B V ,
virus Epstein B arr, C M V ,
TB C , lepra).

Patogenia Precipitaciñn de
crioglobulinas ₵
oclusiñn de vasos
sanguëneos

D epñsito de com plejos inm unes y activaciñn del
com plem ento ₵  vasculitis de pequeïos vasos.

C riocrito >5% <5% <5%

Factor
reum atoide + ++ ++

C om plem ento
(C 3-C 4) N orm al D ism inuido D ism inuido

A utoanticuerpos - ++ ++

PA T O G E N IA : la estim ulaciñn inm unolñgica crñnica o secundaria a un proceso linfoproliferativo o infeccioso lleva
a la producciñn de altas concentraciones de Ig policlonales, oligoclonales o m onoclonales. Esto desencadena la
form aciñn de inm unocom plejos entre las crioglobulinas y los antëgenos diana. El aclaram iento insuficiente o
defectuoso de los com plejos inm unes lleva a su depñsito y a la activaciñn secundaria del com plem ento, que causa
daïo a nivel de los diferentes ñrganos.

C L ËN IC A

Signos relacionados con hiperviscosidad y trom bosis: fenñm eno de R aynaud, isquem ia digital, livedo
reticularis y pørpura, en casos graves puede progresar a gangrena. Sëntom as neurolñgicos: visiñn borrosa,
cefalea, vçrtigo, ataxia, confusiñn.
Signos de vasculitis disem inada: las m anifestaciones cutßneas pueden ser m ßculas eritem atosas o pørpura
palpable, especialm ente en las extrem idades inferiores. Pueden generar infartos hem orrßgicos de los dedos de
las m anos y de los pies. La exposiciñn al frëo exacerba la actividad de la enferm edad.
Trastornos m usculoesquelçticos: artralgias y m ialgias, que tam biçn se exacerban con la exposiciñn al frëo.
N eurolñgico: neuropatëa perifçrica que genera cam bios sensoriales o debilidad.
R enal: glom erulonefritis m em branoproliferativa que se m anifiesta tëpicam ente por proteinuria en rango
nefrñtico, hem aturia m icroscñpica e hipertensiñn.
M anifestaciones raras: vasculitis del SN C , aparato digestivo y corazñn. C uando existe com prom iso de estos
ñrganos hay riesgo de vida y la progresiñn es rßpida.
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D iagnñstico
C riterios diagnñsticos:

criocrito persistentem ente elevado m ayor del 1%  por 3 o 6 m eses m ßs uno o m as de los siguientes:
indicadores clënicos de vasculitis crioglobulinçm ica o trom bosis, pørpura en M M II con evidencia de vasculitis
leucocitoclßstica en biopsia o C 4 bajo.
evidencia de crioglobulinas en m uestras de trom bosis o de vasculitis por crioprecipitaciñn o inm unofijaciñn,
asociada a debilidad, artralgias y crioglobulinas sçricas. En estos casos la presencia de alguna de la
enferm edad asociadas com o Sjôgren o V H C  aum entan las posibilidades de que el diagnñstico sea certero.

Siem pre solicitar serologëa para V H C  y A R N  viral (carga viral).
Transportar las m uestras a 37 Ç  para evitar los falsos negativos, la desapariciñn del FR  y la dism inuciñn del
com plem ento.

PR O N Ñ ST IC O : la m ortalidad en agudo es m uy rara. Los pacientes que presentan glom erulonefritis tienen peor
pronñstico. El 15%  nefropatëa term inal y el 40%  fallecen por com plicaciones cardiovasculares o infecciones.

T R A T A M IE N T O

Pacientes con V H C : interferñn alfa y ribavirina: la m ejorëa del cuadro depende de la respuesta virolñgica del
paciente. A lta frecuencia de recaëdas con la interrupciñn del tratam iento.
Enferm edades hem atolñgicas: Q T.
Enferm edades reum atolñgicas: tratam iento especëfico.
Para todas: rituxim ab (no en V IH  o H C V  sin tratam iento) o pulso de corticoides. En pacientes graves o con
hiperviscosidad: plasm afçresis.
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T E M A  8. SA R C O ID O SIS

D E FIN IC IÑ N : enferm edad m ultisistçm ica de causa desconocida que se caracteriza por granulom as no caseificantes
y com prom iso predom inante de pulm ñn y ganglios linfßticos intratorßcicos.

E PID E M IO L O G ËA

R elaciñn m ujeres hom bres 2 a 1.
Pico de incidencia entre los 20 y los 40 aïos.
Incidencia 5 cada 100.000 habitantes.

FISIO PA T O L O G ËA : m ediada por cçlulas C D 4, T helper y cçlulas derivadas de fagocitos m ononucleares. A um ento
local de la IL2. Estas cçlulas se organizan en granulom as no caseificantes. Es tëpica la inversiñn de la relaciñn
C D 4/C D 8 y la producciñn de citoquinas TH 1 com o el TN F alfa. La progresiñn de la inflam aciñn granulom atosa a la
fibrosis es un signo de m al pronñstico y depende de un patrñn de citoquinas TH 2.
A  pesar de los avances en el conocim iento, aun no se ha podido determ inar el estëm ulo antigçnico que inicia el
proceso de la enferm edad, entre las etiologëas posibles se incluyen las exposiciones ocupacionales y am bientales.

C L ËN IC A

Sëntom as sistçm icos (45% ): fiebre, anorexia y artralgias.
Sarcoidosis aguda o subaguda (20 a 40% ).

Sëndrom e de Lofgren: eritem a nodoso, adenopatëas hiliares bilaterales y sëntom as articulares.
Sëndrom e de H eerfordt-W aldenstrom : fiebre, aum ento de tam aïo de parñtidas, uveitis anterior y parßlisis del nervio
facial.

Sarcoidosis crñnica:
´ ‛ Pulm ñn (90% ): anom alëas en R x de tñrax. El 5 al 15%  evoluciona a fibrosis. D isnea, tos seca, atelectasia
distal por com presiñn extrënseca de la vëa açrea por adenopatëas o derram e pleural unilateral linfocitario.
´ ‛ G anglios linfßticos (75 a 90% ): adenopatëas intratorßcicas hiliares, paratraqueales y en otras localizaciones.
Elßsticas, duras, indoloras y no ulceradas (diagnñstico diferencial con TB C ).
´ ‛ Piel (25% ):
´ ´ - Eritem a nodoso: resuelve en 2 a 4 sem anas espontßneam ente.
´ ´ - Placas purpøreas, de crecim iento lento, altas, en cara nalga y extrem idades.
´ ´ - N ñdulos cutßneos.
´ ´ - Lupus pernio: lesiones azul purpøreas, induradas, tum efactas y brillantes en nariz, m ejillas, labios y
orejas (m uy especëfico).
´ ´ - Ø lceras del tabique nasal, en tatuajes antiguos y en cicatrices.
´ ‛ O jos (25% ): uveitis anterior, placas conjuntivales.
´ ‛ Sistem a reticuloendotelial (25%  a 40% ): anem ia, eosinofilia, trom bociptopenia leve, esplenom egalia,
hepatom egalia, colestasis.
´ ‛ R iïon: hipercalciuria, nefrocalcinosis.
´ ‛ SN C  (5% ): parßlisis V II par, edem a de papila, alteraciones auditivas, m eningitis, trastornos psiquißtricos,
convulsiones.
´ ‛ C orazñn (5% ): arritm ias, disfunciñn de los m øsculos papilares, pericarditis, IC C .
´ ‛ C om prom iso del eje hipotßlam o hipofisario: diabetes insëpida, insuficiencia suprarrenal.

R E C O R D A R : El lupus pernio es una lesiñn ESPEC ËFIC A  de sarcoidosis.

D IA G N Ñ ST IC O

1. C uadro clënico.
2. Laboratorio: hipercalcem ia, FA L aum entada, linfopenia, eosinofilia, aum ento de V ES, hiperglobulinem ia.

A um ento de la enzim a convertidora de angiotensina.
3. R x de tñrax, TC  de tñrax de alta resoluciñn. Estadios:

´ - I: adenopatëas hiliares bilaterales sin com prom iso del parçnquim a pulm onar.
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´ - II: adenopatëas hiliares, alteraciñn difusa del parçnquim a pulm onar.
´ - III: alteraciñn difusa del parçnquim a sin adenopatëas.
IV : fibrosis pulm onar.

4. Pruebas funcionales respiratorias: espirom etrëa, D LC O .
5. G am m agrafëa pulm onar con galio-67 anorm al: revela alteraciñn difusa. Se observan los ganglios linfßticos

hiliares.
6. B iopsia transbronquial o de regiones com prom etidas: granulom as no caseificantes

T R A T A M IE N T O
Prim era lënea: glucocorticoides: prednisona 1 m g/kg durante 4 a 6 sem anas, luego descenso de dosis durante 6
m eses.
E nferm edad resistente a glucocorticoides o efectos adversos relacionados: M TX  (5 a 15 m g por sem ana),
hidroxicloroquina, ciclofosfam ida, azatioprina, inflixim ab, tetraciclinas (sarcoidosis cutßnea).

R E C O R D A R : el aum ento de la m ortalidad en pacientes con sarcoidosis se debe al com prom iso pulm onar y cardëaco.
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T E M A  9. A M IL O ID O SIS

Es un tçrm ino gençrico que im plica la acum ulaciñn de una variedad de proteënas fibrilares insolubles, que adoptan la
caracterëstica form a de hoja plegada beta.

C lasificaciñn de am iloidosis

T ipo Precursor E nferm edades
causales C om prom iso

A L  (prim aria): es la
m ßs frecuente. C erca
de 2000 casos por
aïo.

C adena liviana
de Ig
(m onoclonal).

M M .
Enferm edad por
cadenas livianas.
M G U S,
m acroglobulinem ia
de W aldenstrom .

R enal, cardëaco, gastrointestinal,
neurolñgico, cutßneo, hepßtico,
pulm onar, m usculoesquelçtico,
hem atolñgico.

A A  (secundaria) A m iloide
sçrico (SA A )

Inflam atorias: A R ,
EII, fiebre
m editerrßnea
fam iliar.
Infecciones
crñnicas:
osteom ielitis, TB C .
N eoplasias: cßncer
renal,
hem atolñgicas.

R enal, gastrointestinal, hepßtico,
nervioso, cutßneo.

H ereditaria Transtirretina Proteënas m utadas. N eurolñgico, cardiaco.

Senil Transtirretina,
A N P pçptido
natriurçtico
atrial.

Proteënas
norm ales,
envejecim iento.

C ardiaco, aorta, gastrointestinal.

A ί2M ί2-
m icroglobulina.

A sociada a dißlisis
(norm alm ente se
excreta por vëa
renal).

M usculoesquelçtico.

Ñ rgano especëfica Proteëna ί
am iloide.
Pçptidos
horm onales.

Localizaciñn y
procesam iento
local.

N eurolñgico, endñcrino.

M anifestaciones clënicas de la am iloidosis

Sistem a M anifestaciones T ipo

R enal Proteinuria o sëndrom e nefrñtico. A L, A A .

C ardiaco M iocardiopatëa (restrictiva y dilatada).
D ism inuciñn de la am plitud del Q R S, anorm alidades del sistem a de
conducciñn, FA .
H ipotensiñn ortostßtica.

A L,
hereditaria,
senil,
ñrgano-
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especëfica.

G astrointestinal D iarrea, m alabsorciñn, pçrdida de proteënas. 
Ø lceras, hem orragia digestiva, obstrucciñn.
M acroglosia: disfonëa y disfagia.

Todas las
form as
sistçm icas.

N eurolñgico -N europatëa sensitiva y m otora perifçrica y/o neuropatëa autñnom a:
caracterësticas prom inentes en algunas de las am iloidosis hereditarias
(denom inadas polineuropatëa am iloide fam iliar) y en la am iloidosis
A L.
-Enferm edad del SN C : el com prom iso del SN C  es rara en los
pacientes con am iloidosis A L y A A .
-A C V  isquçm ico: el A C V  isquçm ico puede ser la m anifestaciñn inicial
de la am iloidosis.

H ereditaria,
A L,
ñrgano-
especëfica,
A ί2M .

C utßneo Pßpulas no pruriginosas, equim osis periorbitaria.
―Pinch pørpura‖: sangrado de la piel ante un traum atism o m ënim o.

A L.

H epatoesplçnico H epatom egalia, usualm ente sin disfunciñn.
Esplenom egalia, usualm ente sin leucopenia o anem ia.

Todas las
form as
sistçm icas.

E ndñcrino D epñsito pero raram ente insuficiencia horm onal. Ñ rgano-
especëfica.

M usculoesquelçtico A rtralgias y artritis. A L, A ί2M .

Pulm onar O bstrucciñn de la vëa açrea. A L, A A .

H em atolñgico D çficit del factor X . A nem ia en pacientes con falla renal y
trom bocitopenia secundaria a esplenom egalia.

A L

D IA G N Ñ ST IC O
A nte sospecha de:

A L: solicitar inm unoelectroforesis sçrica y cadenas livianas libres, con o sin biopsia de M O .
C om prom iso renal: evaluaciñn de proteinuria.
C om prom iso cardiaco: EC G  (dism inuciñn del voltaje, anorm alidades en el sistem a de conducciñn), ETT
(engrosam iento biventricular con ―birrefringencia de aspecto granular‖. El aum ento del espesor sin correlaciñn
con aum ento del voltaje tiene 75%  de sensibilidad y 95%  de especificidad para el diagnñstico).
B iopsia (grasa abdom inal subcutßnea, rectal, o del tejido afectado): aspecto birrefringente color verde m anzana
con tinciñn rojo C ongo.
Pruebas gençticas para form as hereditarias.

T R A T A M IE N T O

A L: A ltas dosis de m elfalan seguido de TA M O . Si no es candidato a TA M O : bajas dosis de m elfalan +
dexam etasona o esquem a C yB orD  (ciclofosfam ida+bortezo-m ib+dexam etasona).
A A : Tratar enferm edad subyacente. C olchicina, particularm ente para FM F. Fßrm acos anticitoquinas
proinflam atorias.
A m iloidosis hereditaria: si el am iloide es producido a nivel hepßtico se puede plantear el trasplante hepßtico
para prevenir que aum ente el depñsito.
C uando hay com prom iso cardiaco: diurçticos. Evitar digoxina y bloqueantes cßlcicos. Puede haber m ala
tolerancia a vasodilatadores.
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En quienes tienen enferm edad avanzada, se puede considerar, segøn el caso, trasplante hepßtico, cardiaco o
renal.

PR O N Ñ ST IC O

A m iloidosis A L: m ediana de supervivencia entre 12 a 18 m eses. C uando existe com prom iso cardiaco se
reduce a 6 m eses.
A m iloidosis A A : m ediana de supervivencia de aproxim adam ente 11 aïos.
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T E M A  10. E N FE R M E D A D  IN FL A M A T O R IA  IN T E ST IN A L

D E FIN IC IÑ N : enferm edades inflam atorias crñnicas, recurrentes y de etiologëa desconocida: C U  y enferm edad de
C rohn.

E PID E M IO L O G ËA : incidencia bim odal, entre los 15 y 30 aïos y entre los 50 y 80 aïos. A unque el 80%  se
diagnostican en adultos jñvenes. La C U  es m ßs frecuente que la enferm edad de C rohn en todos lo grupos etßreos.

FA C T O R E S D E  R IE SG O

Predisposiciñn gençtica
Factores am bientales: el TB Q  tendrëa un efecto protector para la C U . Los ex tabaquistas tienen 1,7 veces m ßs
riesgo. Por otro lado, el TB Q  se asocia con m ayor riesgo de EC  y aum enta la posibilidad de recidiva.

C aracterësticas de la E nferm edad de C rohn y la colitis ulcerosa

E nferm edad de C rohn C olitis ulcerosa

L ocalizaciñn de
la enferm edad
(com prom iso
intestinal)

C om prom iso transm ural,
granulom atoso y
cicatrizante, a
predom inio de la
subm ucosa, que afecta
cualquier ßrea del tracto
G I: es discontinua y
asim çtrica.

C om prom iso inicial y predom inantem ente m ucoso, lim itado
al colon, afecta al recto, es de progresiñn ascendente,
continua y sim çtrica.

C lënica D olor o tum oraciñn
abdom inal (a diferencia
de la C U  es m uy
frecuente). D iarrea,
pçrdida de peso, vñm itos,
com prom iso perianal.

D iarrea de pequeïo volum en sanguinolenta (es el sëntom a
m ßs frecuente), asociada a urgencia, dolor cñlico y tenesm o.

E ndoscopëa C om prom iso del ëleon y
colon derecho. A specto
em pedrado. Ø lceras
longitudinales. Fisuras
profundas.

Inflam aciñn superficial difusa del colon. C om prom iso del
recto. Erosiones y ølceras poco profundas. Sangrado
espontßneo.

H istopatolñgicas C om prom iso transm ural.
Inflam aciñn
granulom atosa. Se
pueden observar fisuras o
aftas.

A lteraciñn de la arquitectura de las criptas. Inflam aciñn
superficial.

M arcadores
sçricos A nticuerpos anti-

Saccharom yces
cerevisiae.

A nticuerpos citoplasm ßticos antineutrñfilos.

C om plicaciones - O bstrucciñn.
- Fistulas internas y
externas
- Perforaciñn libre
(m enos frecuente que en
C U ).
- Sangrado m asivo

- La hem orragia grave y el m egacolon tñxico es lo m ßs
frecuente.
- El riesgo de cßncer colorrectal a los 30 aïos es de 20-30% .
Los factores asociados son el tiem po de evoluciñn (es el m ßs
im portante), la extensiñn de la enferm edad y la presencia de
colangitis esclerosante prim aria. Se recom ienda un intervalo
de vigilancia de 1 o 2 aïos con biopsia de 4 cuadrantes (en
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(infrecuente).
- M alignidad (m ßs
frecuente que en C U ).

paciente en rem isiñn clënica).

M anifestaciones extraintestinales
M usculoesquelçticas: artropatëa central (incluidas la espondilitis anquilosante y la sacroileitis), hasta en el 40%  de
los pacientes; artritis perifçrica poliarticular, hasta en el 25% ; osteporosis.
D erm atolñgicas: eritem a nodoso, en el 15%  de los pacientes pioderm itis gangrenosa (1 a 5% ), ølceras aftosas en la
orofaringe (estom atitis aftosa y pioestom atitis vegetante).
O culares: epiescleritis, uveitis anterior (3% ).
H epatobiliares: cßlculos biliares, colangitis esclerosante prim aria.
H em atolñgicas y vasculares: aum ento del riesgo de trom boem bolia, que es un factor im portante de m ortalidad;
anem ia secundaria a la EII (pçrdidas, m alabsorciñn), anem ia hem olëtica autoinm une, anem ia secundaria a fßrm acos,
dçficit de antitrom bina III, dçficit de proteëna S, increm ento de factores V , V III y fibrinñgeno, trom bocitosis.
R enales: nefrolitiasis, glom erulonefritis, am iloidosis secundaria.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio:
´ - A um ento de V SG , PC R , G B  y plaquetas. La anem ia m acrocëtica es sugestiva de com prom iso del ëleon
term inal (por m alabsorciñn secundaria de vitam ina B  12). En la C U  se puede encontrar anem ia ferropçnica, y
en am bas, anem ia secundaria a la inflam aciñn.
´ - En el hepatogram a: patrñn de colestasis en caso de m alnutriciñn o colangitis esclerosante prim aria,
dism inuciñn de la albøm ina.
´ - M arcadores serolñgicos: el A N C A p es com patible con C U  y en m enor m edida con Enferm edad de C rohn
de colon. Los anticuerpos anti-Saccharom yces cerevisiae (A SC A ), se encuentran en pacientes con Enferm edad
de C rohn. El anticuerpo anti-proteëna de m em brana de E. coli (O m p-C ) es m ßs frecuente en pacientes con
Enferm edad de C rohn, al igual que los anticuerpos contra antëgenos secuenciales de Pseudom ona fluorescens.
´ - C alprotectina fecal (C P): perm ite predecir la recaëda en pacientes con C U  y Enferm edad de C rohn. El
valor de corte para predecir recidiva es de 50 m g/L o 50 ug/g, con sensibilidad del 90%  y especificidad del
83% . Se ha dem ostrado relaciñn entre la curaciñn de las lesiones de la m ucosa y la norm alizaciñn de la C P.

2. R x y TC  de abdom en: para valorar la extensiñn de la enferm edad, las com plicaciones y los diagnñsticos
diferenciales. Perm ite realizar el diagnñstico de m egacolon tñxico.

3. V C C : indispensable para determ inar la localizaciñn, extensiñn y gravedad de la enferm edad. Perm ite
diferenciar la C U  de la Enferm edad de C rohn y tam biçn la tom a de biopsias.
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E nferm edad de C rohn: algoritm o terapçutico
EC : Enferm edad de C rohn, 6-M P: 6 m ercaptopurina, M TX: m etotrexate, H C : hidrocortisona.

C olitis U lcerosa: algoritm o terapçutico
5 ASA: m esalazina o ßcido 5 am inolsalicëlico; H C : hidrocortisona,
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BG N : bacilos gram  negativos, C M V: citom egalovirus

R E C O R D A R : antes de iniciar tratam iento con azatioprina se debe caracterizar la actividad de la tiopurina m etil
transferasa (TM PT).
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T E M A  11. A R T R O SIS Y  FIB R O M IA L G IA

A R T R O SIS
D E FIN IC IÑ N : daïo articular progresivo secundario a la degeneraciñn de la articulaciñn. Puede ser prim aria o
secundaria.

FISIO PA T O G E N IA : desequilibrio entre los factores protectores (cßpsula articular, cartëlago, lëquido sinovial,
ligam entos, m øsculos, m ecanorreceptores y sus fibras aferentes) y los que daïan a la articulaciñn.

FA C T O R E S D E  R IE SG O : edad y antecedentes fam iliares, m alform aciones congçnitas, traum atism o articular,
obesidad y desalineaciñn.

E PID E M IO L O G ËA : m ßs frecuente en m ayores de 65 aïos, es la prim era causa de discapacidad en ancianos.

C L ËN IC A : dolor articular (progresivo, que em peora con el esfuerzo), rigidez (no m atutina, de m enos de 30
m inutos), lim itaciñn de la m ovilidad activa y pasiva, crepitaciñn articular y m ßs raram ente, derram e articular. Las
articulaciones com prom etidas con m ayor frecuencia son la colum na cervical y lum bar, las caderas, las rodillas, las
articulaciones interfalßngicas de las m anos, la prim era M TC F y la prim era M TSF. R ara vez afecta m uïeca, codos y
tobillos.

D IA G N Ñ ST IC O : el diagnñstico es clënico. Los estudios com plem entarios se deben considerar en pacientes jñvenes,
con sëntom as constitucionales o atëpicos.

1. Laboratorio: norm al, reactantes de fase aguda negativos. Liquido articular no inflam atorio.
2. Im ßgenes: la m agnitud de las lesiones no se suele correlacionar con la intensidad del dolor.

Signos en la R x: dism inuciñn del espacio articular (pinzam iento), esclerosis subcondral y osteofitos
(patognom ñnicos, form ados por cartëlago reactivo osificado). En casos avanzados pueden aparecer geodas (quistes
intrañseos) y deform idad articular.
La R N M  tiene m ayor sensibilidad.

D IA G N Ñ ST IC O S D IFE R E N C IA L E S:

A R : afecta articulaciones m etacarpofalßngicas e interfalßngicas proxim ales. M ayor rigidez m atutina.
A rtritis psorißsica: A fecta IFD , con dactilitis y cam bios ungueales.
A rtritis infecciosa: afecta una sola articulaciñn.

T R A T A M IE N T O : los objetivos son el alivio del dolor, retrasar la progresiñn y evitar la discapacidad.
T ratam iento no farm acolñgico

Evitar el uso excesivo o sobrecarga de la articulaciñn.
D ism inuir peso corporal si existe exceso.
U tilizar dispositivos que perm itan dism inuir la carga de la articulaciñn (bastñn, m uletas, andador).
Ejercicio para reforzar m øsculos periarticulares.
C orrecciñn de la desalineaciñn (cirugëa u ortesis).

T ratam iento farm acolñgico

1. Sistçm icos: analgçsicos (A IN E, opioides), condroitën sulfato asociado con glucosam ina. Si los A IN E estßn
contraindicados se puede indicar duloxetina.

2. Locales: analgçsicos de uso tñpico, inyecciñn intraarticular de corticoides y ßcido hialurñnico.

T ratam iento quirørgico: artroplastia total de cadera y rodilla.

R E C O R D A R :
‛ Escasa evidencia sobre beneficios del condroitën sulfato y glucosam ina.
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‛ N o se recom ienda el paracetam ol. Tratar de evitar los opiodes.
‛ Lim itar el uso de corticoides locales.

FIB R O M IA L G IA

D E FIN IC IÑ N : trastorno doloroso crñnico por com prom iso de las partes blandas sin inflam aciñn tisular. Puede estar
acom païado por fatiga, sëntom as psiquißtricos y trastornos cognitivos.

E PID E M IO L O G ËA : m ßs frecuente en m ujeres. La prevalencia aum enta con la edad, es rara en niïos.

FISIO PA T O G E N IA : percepciñn anorm al del dolor. A lteraciñn del sueïo. C om ponente psëquico: un tercio de los
pacientes cum ple criterios de depresiñn o ansiedad. Sin patologëa estructural a nivel m uscular u osteotendinoso.

C L ËN IC A

D olor m usculoesquelçtico generalizado: m ßs frecuente lum balgia, cervicalgia y om algia. El dolor suele ser
m ßs intenso despuçs del ejercicio. A  veces dolor articular pero sin inflam aciñn.
R igidez: m ßxim a al despertar y m ejora con la m ovilizaciñn.
Fatiga.
D ificultad para conciliar o m antener el sueïo. Sueïo poco reparador.
Trastornos cognitivos y del estado de ßnim o (30 a 50% ).
O tros: parestesias, intolerancia al frëo, fenñm eno de R aynaud, cefalea m igraïosa o tensional y xeroftalm ia.

Puede cursar con exacerbaciones o los sëntom as pueden ser persistentes. En ocasiones existen desencadenantes
claros: estrçs fësico o em ocional, traum atism os e infecciones. Puede asociarse a LES, A R  y otras colagenopatëas.
Exßm enes com plem entarios y exam en fësico norm ales, excepto los puntos dolorosos.

C riterios diagnñsticos del A m erican C ollege of R heum athology (1990)

- D olor m usculoesquelçtico axial, de al m enos 3 m eses de evoluciñn y difuso (por encim a y por debajo de la
cintura, a am bos lados del cuerpo).
- A l m enos 11 de 18 puntos dolorosos a la palpaciñn digital: occipucio, cervical inferior, trapecio,
supraespinoso, segunda costilla, epicñndilo externo, gløteo, trocßnter m ayor y rodilla.

Para el diagnñstico deben estar presentes am bos criterios. La presencia de otro proceso patolñgico no excluye el
diagnñstico. Estos criterios tienen sensibilidad y especificidad del 85% . Si el interrogatorio es m uy sugestivo de
fibrom ialgia, el hallazgo de m enos de los 11 puntos dolorosos no excluye el diagnñstico.

T R A T A M IE N T O
N o farm acolñgico: educaciñn, psicoterapia y ejercicio aerñbico de bajo im pacto.
Farm acolñgico

A m iptriptilina: iniciar con 10 m g a la noche y aum entar la dosis de a 5 m g con un intervalo de 2 sem anas hasta
llegar a 25 o 50 m g.
D uloxetina: se recom ienda cuando la fatiga es im portante. D osis de inicio 30 m g a la m aïana con titulaciñn a
60 m g, V O .
Pregabalina: en pacientes con trastorno del sueïo. Iniciar con 25 a 50 m g a la noche. D osis m ßxim a 450 m g.
Zolpidem : en individuos con insom nio. D osis: 10 m g V O  antes de dorm ir.
A nalgçsicos solo brindan alivio tem poral. Los glucocorticoides no son efectivos.
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T E M A  12. E N FE R M E D A D  D E  ST IL L  D E L  A D U L T O

D E FIN IC IÑ N : enferm edad inflam atoria inm unom ediada, infrecuente, de etiologëa desconocida.

C L ËN IC A : (75 a 95% )

Fiebre: causa de fiebre de origen desconocido, suele preceder a otras m anifestaciones.
Rash: eritem a m aculopapular asalm onado, usualm ente sin prurito, evanescente, coincide con la fiebre.
D olor m usculoesquelçtico: m ialgias artralgias y artritis oligoarticulares, m ßs frecuente rodillas, m uïecas,
tobillos, codos, articulaciones interfalßngicas y hom bros. O tras m anifestaciones:

Faringitis no supurativa grave con cultivos negativos (70% ).
Linfadenopatëas (sim çtrica, ganglios cervicales).
H epatom egalia y esplenom egalia.
C ardiopulm onares: pericarditis, derram e pleural e infiltrados pulm onares transitorios.
Poco frecuentes pero graves: m iocarditis, enferm edad renal (nefritis intersticial, glom erulonefritis), m eningitis
asçptica, oftalm olñgicas (uveëtis) y el sëndrom e de activaciñn del m acrñfago.

D IA G N Ñ ST IC O : en el laboratorio se puede observar V SG  y PC R  elevadas, anem ia, leucocitosis con neutrofilia,
trom bocitosis, hipoalbum inem ia, enzim as hepßticas elevadas, ferritina elevada (70% ), A N A  y FA N  negativos
(>90% ).
El diagnñstico es de exclusiñn, por la clënica y el laboratorio en ausencia de otras enferm edades infecciosas,
m alignas (linfom a), autoinm unes o inflam atorias, vasculitis o reacciñn a fßrm acos (D R ESS por sus siglas en inglçs).

C rietrios diagnñsticos (de Y am gauchi)

C riterios m ayores:
- Fiebre alta de por lo m enos una sem ana de evoluciñn.
- A rtralgias o artritis de por lo m enos dos sem anas de evoluciñn.
- R ash m aculopapular no pruriginoso asalm onado en tronco y extrem idades durante los episodios febriles.
- Leucocitosis > 10.000/m icroL, con 80%  granulocitos.
C riterios m enores: dolor de garganta, linfadenopatëas, hepatom egalia o esplenom egalia, alteraciñn de la funciñn
hepßtica (en especial de transam inasas) y LD H , FA N  y FR  negativos.

Para el diagnñstico deben estar presentes cinco criterios, y dos deben ser criterios m ayores.

T R A T A M IE N T O : control de sëntom as y reducciñn de parßm etros de inflam aciñn, segøn gravedad de presentaciñn:

A IN E
C orticoides: prednisona 0,5 a 1m g/kg/dëa segøn la gravedad (70%  de respuesta), el pulso de m etilprednisolona
se reserva para pacientes con am enaza de vida.
D M A R D : en pacientes dependientes o resistentes a los corticoides.
N o biolñgicos: m etotrexato (si predom ina el com prom iso articular).
B iolñgicos: anti-TN F (si no se logra controlar la enferm edad articular con M TX ); inflixim ab, etanercept.
Inhibidor IL-1: anakinra (ante com prom iso sistçm ico o en enferm edad refractaria o grave) o inhibidor de IL-6:
tocilizum ab.

E V O L U C IÑ N  Y  PR O N Ñ ST IC O : puede presentarse con un patrñn m onofßsico (resoluciñn en m enos de un aïo),
interm itente (con rem isiñn com pleta entre crisis) o crñnico (m ayor com prom iso articular).
Los predictores de enferm edad crñnica o de m ala evoluciñn son la poliartritis erosiva en el episodio inicial y el
com prom iso de hom bros o caderas.
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C A PËT U L O  X . N E U R O L O G ËA
T E M A  1. SËN D R O M E  C O N FU SIO N A L  A G U D O

D E FIN IC IÑ N : alteraciñn transitoria del estado m ental que se caracteriza por ser aguda, fluctuante y reversible. Es
de origen m ultifactorial.

FA C T O R E S PR E D ISPO N E N T E S

Envejecim iento (dism inuye el um bral).
D ism inuciñn de la visiñn o la audiciñn.
Enferm edad m ental o fësica crñnica preexistente (Enferm edad de Parkinson, dem encia, enferm edades
psiquißtricas). La dem encia aum enta 2 a 3 veces el riesgo.
R eacciones adversas a fßrm acos, favorecidas por cam bios orgßnicos propios del envejecim iento.
U so de alcohol y B ZD . Susceptibilidad variable entre los diferentes individuos.
Factores am bientales (cam bio de am biente, exceso de estëm ulos, falta de sueïo).
Traum atism o o cirugëa reciente, especialm ente de cadera.
Insuficiencia renal o hepßtica.
A lteraciones electrolëticas.
Infecciones.

C riterios diagnñsticos del sëndrm e confusional segøn D SM  IV

A . A lteraciñn de la atenciñn (p. ej., capacidad reducida para dirigir, centrar, m antener o desviar la atenciñn) y la
conciencia (orientaciñn reducida al entorno).
B . A lteraciñn que aparece en poco tiem po (habitualm ente horas o pocos dëas), constituye un cam bio respecto a
la atenciñn y conciencia iniciales y su gravedad tiende a fluctuar a lo largo del dëa.
C . U na alteraciñn cognitiva adicional (p. ej., dçficit de m em oria, de orientaciñn, de lenguaje, de la capacidad
visuoespacial o de la percepciñn). Las alteraciones de los C riterios A  y C  no se explican m ejor por otra
alteraciñn neurocognitiva preexistente, establecida o en curso, ni suceden en el contexto de un nivel de
estim ulaciñn extrem adam ente reducido, com o serëa el com a.
E. En la anam nesis, la exploraciñn fësica o los anßlisis clënicos se obtienen evidencias de que la alteraciñn es
una consecuencia fisiolñgica directa de otra afecciñn m çdica, intoxicaciñn o abstinencia de alguna sustancia (p.
ej., debida al consum o de drogas o m edicam entos), exposiciñn a toxinas, o se debe a m øltiples etiologëas.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Evaluaciñn cognitiva (M ini M ental Test, inversiñn de series).
2. B øsqueda de factores causales (retenciñn aguda de orina, abdom en agudo, fecalom a, etc.).
3. Laboratorio: glucem ia, natrem ia, hem ogram a, sedim ento de orina, funciñn renal, calcem ia, m agnesem ia.
4. Las neuroim ßgenes generalm ente no aportan al diagnñstico, ya que m enos del 10%  de las causas radican en el

SN C . La TC  de SN C  estß indicada SO LO  ante la sospecha de patologëa cerebral subyacente.
5. En los enferm os con confusiñn de inicio insidioso (dëas a sem anas) es øtil descartar hipotiroidism o e

hipertiroidism o, dçficit de vitam ina B  12, intoxicaciñn por m etales pesados, m edicam entos.
6. EEG : en el delirium  se observa enlentecim iento difuso del trazado, principalm ente ritm o alfa. A yudarëa a

diferenciar delirium  de status epilçptico no convulsivo o de un trastorno psiquißtrico funcional.

T R A T A M IE N T O : el tratam iento definitivo es el de la causa desencadenante. A  continuaciñn se expone el
tratam iento sintom ßtico.
M edidas generales

Evitar traslados innecesarios entre habitaciones o sectores.
Evaluar dentro de las prim eras 24 horas del ingreso los factores predisponentes.
Proveer un am biente adecuadam ente ilum inado con seïales claras, reloj y calendario para favorecer la
orientaciñn tem poral. R eorientar de m anera verbal al paciente y priorizar visitas de fam iliares y am igos.
M anejo adecuado de catarsis e ingesta de lëquidos.
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Evaluar hipoxia y proveer adecuada saturaciñn de oxëgeno.
Evaluar y tratar infecciones, evitar colocar vëas o sondas innecesarias.
A lentar la m ovilizaciñn activa del paciente.
Evaluar y tratar el dolor.
R eevaluar periodicam ente la m edicaciñn.
Tratar la desnutriciñn y priorizar el uso de prñtesis dentaria adecuada.
R esolver causas reversibles de trastornos sensoriales (im pactaciñn de cerum en, etcçtera). U so de audëfonos y
lentes segøn sean necesarios.
Prom over un sueïo adecuado tanto en patrñn com o cantidad. Evitar procedim ientos y visitas m çdicas
innecesarias durante la noche

R E C O R D A R : la estrategia m ßs eficaz para el m anejo del sëndrom e confusional agudo es la prevenciñn m ediante el
abordaje m ultidim ensional orientado a m odificar los desencadenantes.

T ratam iento farm acolñgico: reservado para pacientes con agitaciñn im portante que dificulte el tratam iento m çdico
o cause riesgo para el propio paciente o para terceros.

H aloperidol: 0,5 a 1 m g V O  o IM  (por vëa EV  tiene acciñn m ßs corta pero se asocia con prolongaciñn
significativa del intervalo Q T). Se debe evitar en pacientes con parkinsonism o o dem encia por cuerpos de
Lew y.
B ZD : uso lim itado por potencial exacerbaciñn de los sëntom as. En el delirium  por suspensiñn brusca de
benzodiacepinas la indicaciñn es el lorazepam  en dosis inicial de 1 a 2 m g IM .
O tros neurolçpticos: la quetiapina, la olanzapina y la risperidona serëan øtiles para el control de la excitaciñn
psicom otriz.

R E C O R D A R : en pacientes con excitaciñn psicom otriz im portante adm inistrar haloperidol y lorazepam  (am bos IM ).
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T E M A  2. C O N V U L SIO N E S
Son consecuencia de una descarga excesiva, anñm ala y paroxëstica de las neuronas del sistem a nervioso central.
Prevalencia 5 a 10%  en la poblaciñn general.

C A U SA S

Epilepsia (se define com o m as de una convulsiñn en 24 horas).
C onvulsiñn secundaria a traum atism o.
A C V  isquçm ico o hem orrßgico.
Tum ores o lesiones estructurales del SN C .
Infecciones.
Trastornos m etabñlicos (hiponatrem ia, hipoglucem ia, hiperuricem ia, etcçtera).
D rogas o tñxicos.
Trastornos degenerativos com o enferm edad de A lzheim er.
A bstinencia alcohñlica o de drogas de abuso.
Idiopßtica.

C L A SIFIC A C IÑ N

Focales (parciales): sim ples (sin pçrdida de conciencia) o com plejas (con pçrdida de conciencia). Se originan
en alguna regiñn del SN C .
G eneralizadas: con pçrdida de conocim iento, se registra actividad de toda la corteza cerebral.
Secundariam ente generalizada: prim ero focales, luego pçrdida de conciencia y generalizaciñn.

D IA G N Ñ ST IC O : toda convulsiñn sin causa evidente se debe estudiar.
A nte una prim era crisis, solicitar laboratorio (glucem ia, urem ia, ionogram a, calcem ia, m agnesem ia, fosfatem ia, C PK ,
LD H , hepatogram a). D escartar foco infeccioso (especialm ente urinario), rastrear tñxicos (m ßs frecuente en pacientes
internados). R ealizar PL en presencia de fiebre o en inm unosuprim idos (antes hacer TC ). Si es m ujer solicitar H C G .
M uy im portante: obtener testim onio confiable.

1. A nam nesis y exam en fësico:
´ - Enferm edad actual: Se debe realizar con el paciente y algøn testigo, ya que es frecuente que la paciente no
recuerde el hecho.
´ Interrogar sobre la presencia de aura, el tipo y patrñn de m ovim ientos, relajaciñn de esfënteres, retroversiñn
ocular, m ordedura de lengua.
´ Indagar sobre el antecedente de epilepsia o uso de anticom iciales y olvido de la tom a de dicha m edicaciñn.
´ En caso de antecedentes de epilepsia buscar factores desencadenantes com o privaciñn de sueïo, estrçs,
suspensiñn de la m edicaciñn u olvidos.
´ - M edicaciñn habitual: puede dism inuir el um bral de convulsiones, por ejem plo m eperidina, tram adol,
neurolçpticos, algunos A TB .
´ - A ntecedentes personales: em barazo, parto (prem aturez), convulsiones febriles, infecciones o lesiñn
cerebral, problem as psiquißtricos.
´ - A ntecedentes fam iliares de convulsiones.
´ - Etilism o.
´ - TEC .
´ - Exam en fësico: exam en neurolñgico com pleto (buscar signos de foco), lesiones en la lengua.

2. R N M  de cerebro con protocolo de epilepsia.
3. EEG : en el perëodo intercrëtico es norm al en el 50%  de los pacientes.
4. Laboratorio con funciñn renal, hepßtica, calcio, sodio, glucem ia. R astreo de tñxicos en orina. Si el paciente

tiene fiebre o V IH  se debe realizar PL luego de una im agen.

D iagnñstico diferencial de las convulsiones

E vento A ura C aracterësticas D uraciñn Periodo postcrëtico

A usencia N o A utom atism os < 10
segundos

N o
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Tonicoclñnicas V ariable Postura tñnica y
m ovim ientos
clñnicos

1-3
m inutos

Frecuente:
am nesia,
som nolencia,
confusion.

Sëncope
vasovagal

Sudoraciñn, m areo,
palidez, visiñn borrosa o
en tønel

C aëda, cierre de ojos 1-5
m inutos

N o, pero variable.
Fatiga prolongada.

M igraïa Si Sëntom as positivos
(parestesias,
fotopsias)

20-60
m inutos

C efalea

A IT Sëntom as negativos
(foco deficitario)

< 60
m inutos

N o

T R A T A M IE N T O
M edidas generales

1. m antener la vëa açrea perm eable.
2. adm inistrar oxëgeno si existe hipoxia.
3. O btener una vëa venosa.

C risis epilçptica sintom ßtica aguda

Tratar la causa subyacente
Tratam iento de la crisis solo en fase aguda

N o indicar tratam iento de m antenim iento en pacientes con prim era crisis, excepto si presentan status epilçptico,
signos focales al exam en fësico, parßlisis de Todd postcrëtica o EEG  anorm al.
Fßrm acos de am plio espectro: valproato, lam otrigina, (puede em peorar o precipitar convulsiones m ioclñnicas)
levetiracetam .
Fßrm acos con espectro m ßs acotado: no son øtiles para el tratam iento de las convulsiones m ioclñnicas o ausencias:
fenitoëna, fenobarbital, carbam azepina.
Para las ausencias: etosuxim ida

Status epilçptico: convulsiñn que dura m ßs de 5 m inutos o varias convulsiones que se suceden sin la recuperaciñn total
de la conciencia entre ellas.

T ratam iento de las convulsiones

M edidas generales

1) V ëa açrea perm eable. Evitar broncoaspiraciñn. A dm inistrar oxëgeno a 50% .
2) M onitorizar signos vitales, glucem ia, electrocardiogram a y EEG .
3) O btener vëa/s venosa/s y laboratorio
G asom etrëa arterial basal.
4) A dm inistrar SF EV  (la fenitoëna puede precipitar en soluciones con dextrosa) + 100 m g de tiam ina. Luego,
adm inistrar 50 m L de suero glucosado al 50%  (siem pre adm inistrar tiam ina antes del suero glucosado).
5) C orregir la causa si es posible y se conoce.

M edidas especëficas
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Prim era fase (convulsiñn
aguda prolongada, > 5
m inutos)

U tilizar a) o b)
a) D iazepam : 10 a 20 m g (ritm o de infusiñn 2 a 5 m g/m in EV ), pueden
adm inistrarse dosis adicionales hasta un m ßxim o 20 m g o hasta cese de la
crisis.
b) C lonazepam : 0,02 a 0,03 m g/kg, pueden adm inistrarse dosis adicionales
hasta un m ßxim o de 2 m g.
c) A sociado al fßrm aco anterior:
* ¿ cido valproico (EV ): 15 m g/kg en SF(en 5 m inutos) y posterior, perfusiñn
(1 m g/kg/hora, en SF).
* y/o levetiracetam  (EV ): 1.500 m g en 100 m L de SF durante 15 m inutos.

Segunda fase (status
establecido, duraciñn m ayor
de 30 a 60 m inutos)

O pciñn 1: cualquiera de los que no se hayan usado previam ente:
a) Levetiracetam  (EV ): 500 a 1.500 m g cada 12 horas.
b) y/o ßcido valproico (EV ): 15 m g/kg en SF durante 5 m inutos y perfusiñn de
1 m g/kg/hora en SF.
O pciñn 2:
a) Fenitoëna (EV ): 15 a 18 m g/kg en SF, perfusion hasta 50 m g/m inuto, con
m onitorizaciñn cardiaca. Se pueden agregar 5 m g/kg hasta un m ßxim o de 30
m g/kg.
O pciñn 3:
a) D iazepam  (EV ): 100 m g en 500 m l de suero glucosado (15 a 40 m L/hora).
N o asociar a fenobarbital. R equiere m onitorizaciñn con equipo de
reanim aciñn a la cabecera.
O pciñn 4:
a) Fenobarbital (EV ): bolos de 50 a 100 m g/m in hasta que cesen las crisis o
hasta 20 m g/kg. R iesgo de depresiñn cardiaca y respiratoria.
L as opciones 3 y 4 no se pueden alternar ni realizar de m anera
sim ultßnea. Sñlo son øtiles m ientras se decide el ingreso en U T I o si no
estßn disponibles las otras alternativas

T ercera fase (status
refractario)

Siem pre ingreso en U TI, intubaciñn y anestesia general. M onitorizaciñn con
EEG :
* M idazolam : 0,2 m g/kg hasta 2 m g/kg en bolo y perfusiñn posterior a 0,5 a 2
m g/kg/hora, y propofol: 1a 2 m g/kg hasta 10 m g/kg en bolo y perfusiñn
posterior de 2 a10 m g/kg/hora.
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T E M A  3. M A R E O S Y  V Ç R T IG O

V çrtigo: sensaciñn ilusoria de m ovim iento, de balanceo, inclinaciñn o de m ovim iento propio o de las cosas
alrededor. Es un sëntom a.

V Ç R T IG O  PE R IFÇ R IC O
R epresenta el 80%  de las causas de vçrtigo. En la m ayorëa de los casos es de etiologëa benigna y autolim itado. Suele
estar acom païado de sëntom as vagales intensos (nßuseas, vñm itos, palidez y sudoraciñn). Sospechar cuando hay
vçrtigo aislado o sñlo sëntom as auditivos com o acom païantes. El exam en neurolñgico es norm al.

C A U SA S
V estibulopatëa perifçrica (laberintitis, neuronitis vestibular): inicio søbito con vçrtigo asociado a nßuseas y
vñm itos. El cuadro rem ite progresivam ente en 3 a 4 dëas. A ntecedentes de infecciñn de V A S los dëas anteriores.
Sëndrom e de R am say-H unt (Zñster): vçrtigo agudo asociado a dolor facial o auricular y am pollas retroauriculares.
V çrtigo posicional paroxëstico benigno: (50%  de los vçrtigos perifçricos), se desencadena con los cam bios de
posiciñn de la cabeza (al acostarse, al tender la ropa, a buscar algo en un cajñn alto, a veces postraum ßtico). D e corta
duraciñn (segundos), suele asociarse a nßuseas, vñm itos y diaforesis.
V çrtigo postraum ßtico: buscar fractura tem poral o tim pßnica, fëstula perilinfßtica, hem orragia laberëntica o V PPB .
Sëndrom e de M çniære: secundario a la alteraciñn del fluido y la hom eostasis de los iones del oëdo interno. Prim ero
se suele presentar plenitud auditiva, luego dism inuciñn de la audiciñn y acøfeno unilateral. Luego, vçrtigo m oderado
a intenso, nßuseas y vñm itos de m inutos a horas de duraciñn. La evoluciñn es variable, desde cuadros espaciados por
aïos hasta episodios graves que requieren tratam iento quirørgico.
T oxicidad por fßrm acos: am inoglucñsidos, cisplatino, anticonvulsivantes, vancom icina. M ßs frecuente:
inestabilidad, m areos, oscilopsias. Siem pre valorar funciñn renal.

V Ç R T IG O  C E N T R A L
Los sëntom as acom païantes suelen ser m ßs leves y se presentan con signos y sëntom as sugestivos de com prom iso de
otras estructuras del SN C : ataxia, debilidad, disartria. M ßs frecuente en ancianos, H TA , D B T (factores de riesgo
cardiovascular). Se debe sospechar en pacientes con vçrtigo posicional atëpico o nistagm us que no responde al
tratam iento.

E nferm edad de arteria vertebrobasilar: isquem ia o infarto del tronco cerebral en pacientes aïosos con
factores de riesgo cardiovascular o jñvenes con antecedente de TEC  o m aniobra de V alsalva en los dëas
anteriores al evento (posible disecciñn de arteria cervical). Sëntom as: vçrtigo, pçrdida de la visiñn, diplopëa,
parestesias periorales, ataxia, drop attack, disartria.
T um or del ßngulo pontocerebeloso: neurinom a del acøstico (schaw nnom a del V III par craneal).
A natñm icam ente es de origen perifçrico pero se clasifica com o central por el riesgo de com presiñn del tronco
cerebral. Puede com prom eter la ram a auditiva (hipoacusia o sordera neurosensorial), el nervio facial (parßlisis
facial), el trigçm ino (alteraciñn de los m ovim ientos m axilares, parestesias periorales), el tronco (dçficit m otor
o sensitivo), el cerebelo (ataxia, adiadococinesia, etc.). Los sëntom as m ßs frecuentes son la hipoacusia
progresiva y los acøfenos del lado afectado, inestabilidad, solo el 20%  presenta vçrtigo.
E nferm edades desm ielinizantes: m enos del 10%  se presenta con vçrtigo, que im presiona ser de causa
perifçrica. La caracterëstica m ßs sugestiva es la evoluciñn del cuadro ‖en brotes y rem isiones‖. Sëntom as
asociados: trastornos de la m otilidad ocular, problem as urinarios, dçficit sensitivo o m otor.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Interrogatorio: en el 72%  de los casos perm ite hacer el diagnñstico.
´ - Segøn la duraciñn: segundos (V PPB ), m inutos u horas (Sëndrom e de M çniære, A IT, m igraïa, vçrtigo),
horas a dëas (m igraïa, vçrtigo, A C V , tum or, neuronitis, laberintitis, ototñxicos).
´ - D esencadenante: hiperextensiñn cefßlica (V PPB ), perm anente (vçrtigo central).
´ - A ntecedentes: fam iliares (heredoataxias), factores de riesgo cardiovascular (A C V , A IT), neurolñgicos
(A C V , A IT, esclerosis m øltiple), sëntom as otolñgicos (Sëndrom e de M çniære, neuronitis, laberintitis), fßrm acos
(ototñxicos, antidepresivos, anticonvulsivantes).
´ - Sëntom as acom païantes: otolñgicos (M çniære, neuronitas, laberintitis); bilateral (tñxicos, autoinm une),
neurolñgicos (vçrtigo central: ataxia,disartria, diplopëa), conducto auditivo interno: lesiñn del V  o V II par,
cardiovasculares (ortostatism o, etcçtera).
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2. Exam en fësico: H TA  (A C V ), hipotensiñn arterial (sëncope), fiebre (neuronitis, laberintitis), vesëculas en
conducto auditivo interno: Sëndrom e de R am say-H unt.

3. Exam en neurolñgico:
´ - N istagm us perifçrico: horizontal u horizontorrotatorio, se agota con la fijaciñn de la m irada, si cum ple la
ley A lexander (el nistagm o bate en la m ism a direcciñn en cualquier posiciñn ocular, ya sea m irando hacia
arriba, abajo o a am bos lados), pensar en neuronitis vestibular. Si prevalece una direcciñn pensar en V PPB .
´ - N istagm us central: vertical, no cum ple ley de A lexander, no agota con la fijaciñn de la m irada. R ealizar
R N M  para determ inar la etiologëa.
´ - Prueba de confrontaciñn de ëndices, m aniobras de R om berg y R om berg sensibilizado, prueba de la
m archa de U nterberger: tendencia a caer hacia el com ponente LEN TO  del nistagm o (hipovalente), pensar en
neuronitis
´ - M aniobra de D ix-H allpike: el lado com prom etido del nistagm o es geotrñpico. C onfirm a diagnñstico de
V PPB . Para ver com o se realiza esta m aniobra, y tam biçn la m aniobra de reposiciñn de Epley:
http://w w w .youtube.com /w atch?v=ZqokxZR bJfw & N R =1.

M aniobra de D ix H allpike

Paciente sentado en la cam illa con las piernas extendidas.
Se le indica extender el cuello y girarlo hacia un lado (30®).
M anteniendo esta posiciñn se lo acuesta, con la cabeza hiperextendida. El paciente debe m antener los ojos
abiertos durante toda la m aniobra.
Se aguardan 30 segundos si no se produce nistagm us o, en caso contrario, hasta que el vçrtigo y el nistagm us
desaparecen,y se lo devuelve a la posiciñn inicial.
Se repite la m aniobra, con cada repeticiñn dism inuirß la intensidad y la duraciñn del nistagm us, confirm ando su
fatigabilidad.

T R A T A M IE N T O .

A ntivertiginosos: evitar la adm inistraciñn prolongada ya que im pide la recuperaciñn del
paciente: difenhidram ina (50 m g y en descenso, por 4 a 5 dëas), B D Z (lorazepam  o diazepam ).
B etahistina: vasodilatador, m ejora la circulaciñn vascular en la cñclea e inhibe la actividad vestibular.
C orticoides en Sëndrom e de M çniære: uso discutido.
A ntiem çticos: m etoclopram ida, en pacientes con sëntom as m uy intensos se puede utilizar ondansetron.

R E C O R D A R : la rehabilitaciñn vestibular es m uy øtil para el alivio de los sëntom as de vçrtigo. En V PPB : luego de la
m aniobra de D ix-H allpike, realizar la de Epley tantas veces sea necesario hasta que no aparezca m ßs el nistagm o o
desaparezca el vçrtigo.

402



T E M A  4. A C C ID E N T E  C E R E B R O V A SC U L A R

D E FIN IC IÑ N : dçficit neurolñgico focal de instalaciñn brusca, de m ßs de 24 horas de duraciñn o que provoca la
m uerte antes de dicho lapso, sin otra causa aparente m as que la vascular (O M S).

C L A SIFIC A C IÑ N

Isquçm ico 83%
H em orrßgico 17%
A IT: dçficit neurolñgico focal de instalaciñn brusca, por isquem ia focal cerebral o retiniana, sin infarto
cerebral, que tëpicam ente dura m enos de 24 horas y no deja lesiones en las neuroim ßgenes. Es un cuadro de
sum a im portancia dado que conlleva riesgo de recurrencia y de A C V .

C L ËN IC A
Form as de presentaciñn: dçficit m otor o sensitivo, disartria, afasia, ataxia, dçficit por com prom iso de pares
craneales.
M anifestaciones segøn localizaciñn

C om prom iso cortical: afasia, neglect, apraxias, dçficit m otor desproporcionado.
C om prom iso subcortical: dçficit sensitivo o m otor proporcionado.
C om prom iso del tronco cerebral: sëndrom es alternos.

C A U SA S

G lobal: hipoflujo
Focal:
*Enferm edad de grandes arterias
*C ardioem bolia: 20% . La causa m ßs frecuente es la FA . Para calcular el riesgo de em bolia se utiliza el ëndice
C H A D S 2. Se recom ienda anticoagular a los pacientes con 2 puntos o m ßs.
*Lacunar (por com prom iso de pequeïos vasos)
*Indeterm inado.

Ëndice C H A D S 2

C riterios clënicos Puntaje

Insuficiencia cardiaca (cardiac failure) 1

H TA 1

Edad (age) m ayor de 75 aïos 1

D B T 1

A ntecedente de A C V  (stroke) 2

Sëndrom es lacunares

M otor puro: brazo posterior de la cßpsula interna.
Sensitivo puro: porciñn ventrolateral del tßlam o.
A taxia-hem iparesia: porciñn ventral de la protuberancia.
D isartria m ano torpe: brazo anterior de la cßpsula interna.

C L A SIFIC A C IÑ N  T O A ST
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I Enferm edad aterotrom bñtica de gran vaso (24% )
II C ardioem bolia (34% )
III Enferm edad de pequeïo vaso (27% )
IV  O tras causas determ inadas
V  Indeterm inado (15% ).

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio con ionogram a, glucem ia, coagulaciñn y funciñn renal.
2. EC G .
3. Im ßgenes: en agudo realizar TC  de cerebro sin contraste. Signos tem pranos (prim eras 3 horas de ocurrido el

A C V ): hipodensidad en el territorio de la arteria cerebral m edia y de los nøcleos de la base o lenticular,
pçrdida de la diferenciaciñn entre la sustancia gris y blanca, borram iento de los surcos, hiperdensidad
espontßnea de la arteria cerebral m edia (signo de la cuerda), pçrdida del ribete insular.

En segunda instancia, TC  de cerebro con angio-TC  de vasos intracraneanos. En caso de insuficiencia renal (el
paciente no puede recibir yodo), se solicita R N M  ―stroke corto‖: difusiñn cerebral por R N M  con m ediciñn del
gradiente de eco (G R E) y angio-R N M  intracraneal.

4. Para determ inar el m ecanism o:
´ - R N M  de cerebro con angio-R N M  de vasos intracraneales (a todos los pacientes).
´ - D oppler de vasos de cuello y arteria vertebral. Si se encuentra una obstrucciñn significativa del lado del
que se originaron los sëntom as hay que confirm arlo con otro m çtodo: angio-TC  o angio-R N M . Las ―carñtidas
sintom ßticas‖ se deben tratar dentro de los 15 dëas de ocurrido el A C V .
´ - ETT o ETE, dependiendo del m ecanism o sospechado.
´ - EC G  y en algunos casos, holter de 48 horas
´ - Laboratorio para estudiar trom bofilias.

D IA G N Ñ ST IC O  D IFE R E N C IA L : parßlisis de Todd, tum ores, trastornos m etabñlicos, trastornos conversivos.
A ura m igraïosa y lesiñn neurolñgica perifçrica.

T R A T A M IE N T O  D E L  A C V  ISQ U Ç M IC O
Tiem po ventana para trom bolisis: el estßndar es de 3 horas y la ventana extendida, de 4 horas y m edia. Tiem po de
ventana para trom bectom ëa: 6 horas.
Protocolo H IB A : circuito anterior: 6 horas, circuito posterior 12 horas.
La trom bolisis estß indicada en los pacientes que presentan durante el tiem po de ventana un N IH SS m ayor de a 4
puntos y m enor de 24. C on los puntajes N IH SS elevados se presum e que la zona com prom etida es m uy extensa, con
alto riesgo de transform aciñn hem orrßgica si se adm inistran trom bolëticos. El rt-PA  debe estar disponible y
adm inistrarse en m enos de 60 m inutos, dosis 0,9 m g/kg (m ßxim o 90 m g).

C ontraindicaciones para la trom bolisis

‛ Fuera de ventana.
‛ Sangrado en la TC  de cerebro.
‛ TEC  grave o A C V  de cualquier tipo en los 3 m eses
anteriores.
‛ A ntecedente de A C V  hem orrßgico.
‛ C irugëa m ayor en los 14 dëas previos.
‛ PA D  >110 m m H g o PA S >185 m m H g.
‛ R equerim iento de tratam iento agresivo para la
dism inuir la PA .
‛ Sëntom as leves o que m ejoran rßpidam ente.
‛ H ipodensidad m ayor de un tercio de la arteria
cerebral m edia.
‛ Sëntom as sugestivos de H SA .

‛ H em orragia digestiva o del tracto urinario en los 21
dëas anteriores.
‛ C onvulsiones (entre los sëntom as de presentaciñn
del A C V ).
‛ D ißtesis hem orrßgica: plaquetas < 100.000/m m 3,
tratam iento previo con heparina con K PTT
prolongado, tratam iento previo con anticoagulantes
orales con R IN  > 1,7 y TP > 15 segundos,
tratam iento con los nuevos anticoagulantes
(dabigatrßn, rivaroxaban o apixaban)
‛ G lucem ia < 50 m g/dL o > 400 m g/dL.

Previo a la infusiñn de rt-PA :
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1. D eterm inar el tiem po exacto de com ienzo de la clënica y confirm ar que la adm inistraciñn del rt-PA  serß antes
de las 4,5 horas del inicio del cuadro.

2. C ontrol estricto de TA .
3. C olocar dos vëas de 18 G  y SN G  ñ SV  en caso de necesidad.
4. Solicitar laboratorio: hem ogram a con recuento plaquetario, ionogram a, funciñn renal, troponina T, R IN , TP ,

K PTT y glucem ia.
5. EC G  Y  R x de tñrax: su realizaciñn no debe retrasar la adm inistraciñn de rt-PA .
6. R ealizaciñn de TC  de cerebro sin contraste.
7. Exam en neurolñgico (escala N IH SS).
8. C onfirm ar que se cum plen los criterios de inclusiñn y que no existen contraindicaciones.
9. Si el paciente presenta cefalea o nucalgia intensa, o som nolencia im portante, asegurarse de que no existe

hem orragia subaracnoidea.
10. A nte una hipodensidad evidente sugestiva de infarto, reconsiderar la hora de inicio de la clënica y confirm ar la

evoluciñn m enor de 4,5 horas.
11. C alcular el puntaje de la escala A SPEC TS, que debe ser m ayor o igual a 7.
12. R evisiñn del laboratorio.
13. R evisar todos los criterios de selecciñn de nuevo.
14. O btener el consentim iento inform ado.
15. C alcular dosis de rt ‌PA .
16. A dm inistraciñn de rt-PA .

C uidados luego de la adm inistraciñn de rt-PA .

Internaciñn en U TIA .
Iniciar antiagregaciñn con A A S 100 m g/dëa luego de transcurridas las 24 o 48 horas de los trom bolëticos y
habiendo realizado TA C  de cerebro sin contraste de control, para descartar transform aciñn hem orrßgica.
´ - En las 24 horas posteriores al la adm inistraciñn:
´ - Evitar m aniobras invasivas (SN G , SV ).
´ - N o adm inistrar heparina ni anticoagulantes orales.
´ - Evitar extracciñn de sangre arterial.
´ - N o adm inistrar m edicaciñn por vëa IM .
´ - Evitar colocaciñn de accesos venosos centrales.

T ratam iento a largo plazo: control de factores de riesgo:

C ontrol de la H TA  (m enor de 140/90 m m H g, siem pre que se pueda indicar IEC A ).
A torvastatina (LD L m enor de 100 m g/dL).
A A S.
A nticoagulaciñn: en pacientes con FA , trom bo intraauricular, placa añrtica grado IV  com plicada (actualm ente
no se recom ienda anticoagular a los pacientes con aneurism a del septum  interauricular y foram en oval
perm eable).

R E C O R D A R :
- La com binaciñn de A A S y clopidogrel N O  es øtil en patologëa cerebrovascular.
- La atorvastatina en dosis altas durante el episodio agudo dism inuye la m ortalidad a largo plazo.
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T E M A  5. E N FE R M E D A D  D E  L A  U N IÑ N  N E U R O M U SC U L A R

Las enferm edades de la uniñn neurom uscular se caracterizan porque el sëntom a principal es la debilidad m uscular.
En este grupo se incluyen:

A dquiridas:
´ Presinßpticas: Sëndrom e de Eaton Lam bert y botulism o.
´ Postsinßpticas: m iastenia gravis (m ßs frecuente), m iastenia gravis iatrogçnica (en TM O  y uso de D
penicilam ina).
Sëndrom es m iastçnicos congçnitos.

M IA ST E N IA  G R A V IS
D E FIN IC IÑ N : enferm edad autoinm une m ediada por anticuerpos que interrum pen la transm isiñn neurom uscular.

E PID E M IO L O G ËA : prevalencia 0,5 a 14 cada 100 m il habitantes en EEU U . Incidencia anual 2 cada m illñn de
habitantes. R elaciñn m ujer - hom bre 3 a 2. Pico de incidencia en m ujeres en la tercera dçcada, en hom bres a partir de
la sexta o sçptim a dçcadas. Podrëa existir relaciñn con otras enferm edades autoinm unes.

E T IO PA T O G E N IA : entre el 80 y el 85%  estß m ediado por anticuerpos contra el receptor nicotënico de acetilcolina
a nivel m uscular (A C hR ), que inducen la lisis m ediada por com plem ento que causa distorsiñn y sim plificaciñn de la
m em brana m uscular postsinßptica, degradaciñn acelerada de los receptores de acteilcolina y raram ente, su bloqueo.
Entre el 10 y el 15%  de los pacientes presentan anticuerpos anti receptor m uscular especëfico de tirosina-kinasa
(A nti-M uSK ). Se cree que estos causan la dism inuciñn del nøm ero de receptores de acetilcolina funcionantes.

FO R M A S D E  PR E SE N T A C IÑ N

M iastenia ocular: diplopëa, ptosis, oftalm oparesia.
M iastenia bulbar: disartria, disfagia.
M iastenia generalizada.

El 50%  de los pacientes se presentan com o form as oculares y aproxim adam ente el 50%  de ellos evolucionan a la
m iastenia generalizada.

C L ËN IC A

D ebilidad m uscular fatigable (em peora a lo largo del dëa y m ejora con el reposo).
D ebilidad de los m øsculos oculares (ptosis y diplopëa); orofarëngeos y respiratorios (disfagia, voz nasal,
hipofonëa, palabra entrecortada, uso de m øsculos accesorios, disnea, respiraciñn paradojal), dism inuciñn de la
capacidad vital pulm onar; faciales (claudicaciñn m andibular), axiales (dificultad para m antener la cabeza
erguida).
Exploraciñn fësica: ptosis, aparece debilidad con los m ovim ientos repetitivos, R O T presentes, sensibilidad
conservada.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: siem pre solicitar TSH  para descartar enferm edad tiroidea, FA N  y FR .
2. A nticuerpos:

- A C hR  son positivos en el 90%  de los pacientes con m iastenia generalizada y en el 50%  de los que tienen la
form a ocular, especificidad cercana al 100% .
- A c anti m øsculo estriado: positivos 80%  en pacientes con tim om a (sobre todo en pacientes entre 20-50 aïos).
En los pacientes con tim om a y presentes en el 50%  de los pacientes con A C hR  negativos. M ayor asociaciñn
con M G  generalizada.

3. TC  de tñrax: en el 50%  se encuentra hiperplasia tëm ica y en el 10 al 15% , tum or tëm ico.
4. Estudio neurofisiolñgico: sensibilidad del 60 al 70%  en m iastenia generalizada. Se utiliza la estim ulaciñn

repetitiva a baja frecuencia y se observa dism inuciñn progresiva de la am plitud de los potenciales. El EM G  de
fibra aislada estß indicado cuando la estim ulaciñn repetitiva es negativa.

5. Prueba de edrofonio (anticolinesterasa): evaløa la debilidad antes y despuçs de adm inistrar edrofonio EV
(inhibidor de la acetilcolinesterasa de acciñn corta). V igilar bradicardia, sudoraciñn, sëntom as
gastrointestinales. La prueba es positiva cuando existe una m ejorëa significativa o desaparece la debilidad.
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Sensibilidad del 90% , pero falsos positivos.

D IA G N Ñ ST IC O S D IFE R E N C IA L E S: ELA , derm atom iositis - polim iositis, esclerosis m øltiple, Sëndrom e de
Eaton Lam bert, enferm edad tiroidea, sarcoidosis y neuropatëa, Sëndrom e de Tolosa H unt.

T R A T A M IE N T O
de m antenim iento

Piridostigm ina (M estinon ¬ ) inhibidor de la acetilcolinesterasa. R etarda la degradaciñn de A C h. Inicio de
acciñn rßpido, duraciñn 3 a 4 horas. D osis titulable en funciñn de efectos adversos.
Tim ectom ëa: indicada en todos los pacientes con tim om a y los que tienen entre 10 y 55 aïos y m iastenia
generalizada aun sin tim om a.
Terapia inm unom oduladora: m eprednisona, azatioprina, m icofenolato, ciclosporina, ciclofosfam ida y
rituxim ab.

de la crisis:

Intubaciñn: indicada cuando la capacidad vital es m enor de 20 m L/kg.
Suspender tratam iento anticolinçrgico para dism inuir las secreciones.
Plasm afçresis o inm unoglobulina: tardan de dos a tres dëas en hacer efecto y çste dura de 3 a 4 sem anas. Se
realizan 7 a 14 ciclos en los que se rem ueven 3 a 5 L de plasm a. Inm unoglobulina: 2 g/kg es la dosis total que
se divide en 5 dëas de tratam iento. N o hay bibliografëa acerca de cußl es la m ejor opciñn.
Terapia inm unom oduladora: se inicia inm ediatam ente ya que se sabe que el inicio del efecto es tardëo. Se
inicia con m eprednisona 60 a 80 m g/dëa.
Tratam iento de la causa desencadenante: A TB , suspensiñn de fßrm acos desencadenantes.

PR O N Ñ ST IC O : m ortalidad m enor del 5% , pero aum enta la m orbilidad de los pacientes.

SIT U A C IO N E S D E  E M E R G E N C IA

C R ISIS M IA ST Ç N IC A : es la insuficiencia respiratoria por debilidad diafragm ßtica o debilidad grave de los
m øsculos orofarëngeos. Tener presente que la debilidad puede enm ascarar los signos de insuficiencia ventilatoria,
com o la utilizaciñn de m øsculos accesorios.
Factores desencadenantes

Infecciones
Intervenciones quirørgicas
Em barazo
Progresiñn de la enferm edad
Fßrm acos.

Fßrm acos que pueden precipitar una crisis m iastçnica

- A nestçsicos (diazepam ,
ketam ina, bloqueantes
neurom usculares).
- A TB  (am inoglucñsidos,
fluoroquinolonas, am picilina,
colistën, m acrñlidos).
- C loroquina, penicilam ina.

- B B .
- V erapam ilo y bloqueantes
cßlcicos.
- Propafenona, quinidina.
- G abapentin, fenitoëna.
- C lorprom azina.
- Inhibidores de la proteasa.

- G otas oftßlm icas (betaxolol,
tim olol, proparacina,
tropicaidam ina).
- A nticolinçrgicos.
- C arnitina.
- Inhibidores de la colinesterasa.
- D iurçticos.

La gravedad de la crisis se evaløa con la escala ―M yasthenia gravis com posite scale‖

M yasthenia G ravis C om posite Scale

Signo o sëntom a C aracterësticas y puntaje asignado

Ptosis,
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m irada
superior

>45
segundos
=0

11 a 45 segundos =1 1 a 10 segundos =2 Inm ediata =3

D iplopëa a
la m irada
lateral

>45
segundos
=0

11 a 45 segundos =1 1 a10 segundos =3 Inm ediata =4

O clusiñn
palpebral N orm al

=0
D ebilidad leve (se
pueden abrir con
esfuerzo) =0

D ebilidad m oderada
(se pueden abrir
facilm ente) =1

D ebilidad im portante (no
puede m antener abiertos
los ojos) =2

H abla N orm al
=0

A rrastra palabras o voz
nasal interm itente =2

A rrastra palabras o
voz nasal pero
com prensible =4

Lenguaje incom prensible
=6

M asticaciñn N orm al
=0

Fatiga con sñlidos =2 Fatiga con
sem isñlidos =4

SN G  =6

D egluciñn N orm al
=0

Problem as frecuentes
para tragar o tose
algunas veces =2

Problem as
frecuentes para
tragar =5

SN G  =6

D isnea N o
presenta
=0

C on ejercicio =2 En reposo =9 A R M  =6

F lexiñn o
extensiñn
cefßlica

N orm al
=0

Leve =1 M oderada* =3 G rave=4

A bducciñn
de hom bros N orm al

=0
Leve =2 M oderada* =4 G rave =5

F lexiñn de
cadera N orm al=0 Leve =2 M oderada*=4 G rave=5

*La debilidad m oderada en el cuello y las extrem idades se debe interpretar com o debilidad que equivale al 50%  + /- 15%
aproxim adam ente de la fuerza habitual del paciente. Si la debilidad es m enor, serß leve, y si es m ayor, grave.

C R ISIS C O L IN Ç R G IC A : se produce por exceso de inhibidores de acetilcolinesterasa. Se m anifiesta com o
debilidad. Es rara, ya que se necesitan dosis elevadas (superiores a 120 m g cada 3 horas de piridostigm ina) para
inducirla.

SËN D R O M E  D E  E A T O N  L A M B E R T
D E FIN IC IÑ N : enferm edad autoinm une de la uniñn neurom uscular (anticuerpos contra los canales de calcio
presinßpticos), se asocia a enferm edades oncolñgicas (carcinom a de pulm ñn de cçlulas pequeïas m ßs
frecuentem ente) y generalm ente, precede al diagnñstico de cßncer. O tras enferm edades m alignas con la que puede
estar asociado, aunque con m enor frecuencia, son el linfom a de H odgkin, el tim om a m aligno y las leucem ias
linfoides.

C L ËN IC A : debilidad generalizada, con un patrñn sim ilar a la m iastenia gravis, pero los sëntom as aparecen a la
m aïana y m ejoran con el ejercicio. Existe disfunciñn autonñm ica.
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D IA G N Ñ ST IC O : anticuerpos anti-canales de calcio positivos en el 85%  de los pacientes.
Electrom iogram a: m ejoran los potenciales con la estim ulaciñn repetida.

T R A T A M IE N T O : de la enferm edad de base.

B O T U L ISM O
D E FIN IC IÑ N : enferm edad de la uniñn neurom uscular, con alta m ortalidad, descripta clßsicam ente en pacientes
pedißtricos.

E T IO PA T O G E N IA : la neurotoxina secretada por C lostridium  botulinum  interfiere en la term inal presinßptica de la
uniñn neurom uscular.

C L ËN IC A : com prom iso de pares craneales asociado a debilidad m uscular progresiva sim çtrica y descendente, sin
dçficit sensitivo, que finalm ente causa colapso ventilatorio. Existen prñdrom os, com o sëntom as gastrointestinales
(nauseas, vñm itos, diarrea, constipaciñn). Existen form as infantiles (la m ßs frecuente), puede ser transm itido por
alim entos, relacionado con punciones con agujas o traum atism os de la piel, o con el uso cosm çtico de la toxina
botulënica, o por bioterrorism o.

D IA G N Ñ STIC O : bøsqueda de esporas de C . botulinum  y toxina botulënica en m ateria fecal, o toxina botulënica en
suero.
C ultivo de C . botulinum  en m ateria fecal.

E M G : las alteraciones en el estudio de una sola fibra nerviosa pueden apoyar el diagnostico.

T R A T A M IE N T O : Sostçn hem odinßm ico y ventilatorio. A ntitoxina equina (en adultos) o inm unoglobulina
botulënica hum ana (en pedißtricos).
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T E M A  6. N E U R O PA T ËA  PE R IFÇ R IC A

D E FIN IC IÑ N : enferm edades caracterizadas por el com prom iso de m øltiples nervios perifçricos (a nivel m edular,
del ganglio raquëdeo o del nervio propiam ente dicho).

C L A SIFIC A C IÑ N  D E  L A S N E U R O PA T ËA S PE R IFÇ R IC A S
Segøn el tiem po de presentaciñn:

A gudas: m enos de 1 sem ana.
Subagudas: m enos de 1 m es.
C rñnicas: m ßs de 6 m eses.

Segøn las estructuras com prom etidas o el sitio de la lesiñn:

N europatëas desm ielinizantes agudas: Sëndrom e de G uillain B arrç y variantes.
N europatëas desm ielinizantes crñnicas: C M T 1, am iloidosis prim aria, neuropatëa desm ielinizante inflam atoria
crñnica (C ID P).
N europatëas axonales agudas: porfiria aguda interm itente, intoxicaciñn por drogas o exposiciñn a tñxicos.
N europatëas axonales crñnicas:
´ ‛ M etabñlicas (D B T, urem ia, etc.).
´ ‛ Tñxicas (alcohol, m edicam entos, etc.).
´ ‛ C arenciales (celiaquëa, hipovitam inosis B 1, B 6, B 12).
´ ‛ Infecciosas (lepra, sëfilis, V IH , etc.).
´ ‛ H ereditarias (Enferm edad de Friedrich, C M T2, etc.).
´ ‛ V asculares (vasculitis, LES, A R , etc.).
´ ‛ Inm unolñgicas (Sëndrom e de Sjôgren, disproteinem ias, etc.).
´ ‛ Paraneoplßsicas (cßncer de pulm ñn, m am a, linfom as, etc.).

Signos sensitivos frecuentes en las neuropatëas perifçricas

Signos positivos (en m ßs): dolor, disestesias, hiperestesias, alodinia.
Signos negativos (en m enos): hipoestesia, anestesia.
A lteraciones globales de la sensibilidad profunda: astereognosia, apalestesia y agrafestesia.

Signos m otores frecuentes en las neuropatëas perifçricas

D ism inuciñn de la fuerza m uscular de predom inio distal.
H iporreflexia o arreflexia osteotendinosa.
A trofia m uscular de predom inio distal.
Fasciculaciones.
Parßlisis en casos extrem os.

D IA G N Ñ ST IC O : el objetivo es establecer la etiologëa.

1. A nam nesis y exam en clënico neurolñgico m inucioso: cronologëa y evoluciñn clënica, caracterësticas de la
distribuciñn, predom inio sensitivo o m otor, etcçtera.

2. EM G  con velocidad de conducciñn: perm ite diferenciar si el com prom iso es axonal o de la m ielina. Patrñn
desm ielinizante: velocidad de conducciñn dism inuida, dispersiñn de los potenciales evocados, dism inuciñn de
la am plitud de conducciñn m uscular a nivel proxim al,prolongaciñn de latencia distal.
Patrñn axonal: velocidad de conducciñn conservada con dism inuciñn de la am plitud de los potenciales
evocados.

3. Laboratorio: hem ogram a, ionogram a (natrem ia, potasem ia, clorem ia, m agnesenia, calcem ia y fosfatem ia),
funciñn renal, hepatogram a, C PK , LD H , ßcido lßctico.

4. Punciñn lum bar.
5. B iopsia nervio sural o afectado. Se reserva para los casos en que no se logra diferenciar la patologëa axonal de

la desm ielinizante.

SIN D R O M E  D E  G U IL L A IN -B A R R Ç
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D IA G N Ñ ST IC O : polineuropatëa aguda de origen inm unolñgico. Suele ser secundaria a un proceso infeccioso que
genera reacciñn cruzada con los nervios perifçricos. La infecciñn m ßs frecuente es por C am pylobacter yeyuni,
aunque tam biçn se ha descripto en infecciones virales com o Epstein B arr, C M V  o V IH .
Puede aparecer tam biçn luego de un procedim iento quirørgico, traum atism o o trasplante de m çdula ñsea, aunque es
raro.

E PID E M IO L O G ËA : se presenta con una frecuencia de 1 a 2 casos cada 100 000 personas por aïo.

C L ËN IC A : com ienza generalm ente con parestesias y debilidad de los m iem bros inferiores, sim çtrica, que dificulta la
m archa; este cuadro puede ascender y com prom eter los m iem bros superiores o pares craneales, con dism inuciñn o
ausencia de R O T. Si el proceso inm unolñgico no se autolim ita puede progresar a cuadriplejëa flßccida con
com prom iso respiratorio que obliga a la A R M .
Tam biçn son frecuentes los trastornos autonñm icos com o la hipotensiñn, la bradicardia y la taquicardia, las arritm ias,
la sudoraciñn profusa, la sequedad de boca, la constipaciñn, la R A O , la hiperterm ia o la hipoterm ia, etcçtera.
La m ortalidad es de casi el 25%  y la recuperaciñn suele ser lenta.
Existen diversas variantes clënicas: neuropatëa desm ielinizante aguda (G uiilain-B arrç clßsico), neuropatëa axonal
pura, neuropatëa axonal y sensitiva m ixta, o Sëndrom e de M iller Fisher.
Sëndrom e de M iller Fisher: la form a tëpica de presentaciñn es la oftalm oplejëa con ataxia y arreflexia asociada en
algunos casos, a debilidad m uscular en extrem idades. Los anticuerpos contra G Q 1b (un com ponente ganglionar del
nervio) se encuentran en el 90%  de los pacientes.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Estudio neurofisiolñgico: reducciñn o ausencia de respuesta sensitivas sin dism inuciñn de la velocidad de
conducciñn.

2. Exam en de LC R : disociaciñn albøm ino-citolñgica (proteinorraquia elevada con celularidad norm al) en casi el
80%  de los casos.

3. Laboratorio: ac-G Q 1b sugestivo de Sëndrom e de M iller Fisher, G M 1 y G D 1 asociados a variantes axonales y
sensitivas.

PR O N Ñ ST IC O : la edad avanzada, la enferm edad rßpidam ente progresiva, la debilidad m uscular grave al m om ento
del diagnñstico, el requerim iento de soporte ventilatorio y la enferm edad precedida por diarrea son factores de m al
pronñstico.

T R A T A M IE N T O : Segøn las guëas de la Sociedad A rgentina de N eurologëa, todos los pacientes se deben internar.
Los criterios para internaciñn en U TI son: debilidad m uscular grave (com prom iso de cuatro m iem bros o facial),
evoluciñn clënica rßpidam ente progresiva, sëntom as o signos de disfunciñn respiratoria o de disautonom ëa.

G am m a globulina en altas dosis (1 a 2 g/kg de peso a pasar en dosis separadas durante 4 a 5 dëas). O pciñn:
plasm afçresis.
Tratam iento sintom ßtico para signos de disautonom ëa.
A R M  de ser necesario.

PO L IN E U R O PA T ËA  D E SM IE L IN IZ A N E T E  IN FL A M A T O R IA  C R Ñ N IC A
D E FIN IC IÑ N : trastorno crñnico y adquirido, de etiologëa no aclarada, con un com ponente autoinm une secundario a
la activaciñn de la respuesta celular y hum oral.

C L ËN IC A : com prom iso nervioso de por los m enos dos m eses de evoluciñn, sim çtrico, a predom inio m otor, con
alteraciñn de la m usculatura proxim al y distal, R O T dism inuidos o abolidos y dçficit a predom inio de la sensibilidad
profunda (vibraciñn y propiocepciñn), de curso lento y progresivo. En un tercio de los pacientes, perëodos de recaëda
y rem isiñn.

D IA G N Ñ ST IC O : cuadro clënico sugestivo y estudios com plem entarios:

1. PL: disociaciñn album ino citolñgica.
2. EM G : com prom iso de la m ielina (desm ilinizante).
3. B iopsia de nervio: desm ielinizaciñn segm entaria con o sin com ponente inflam atorio.
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T R A T A M IE N T O : en pacientes con discapacidad im portante, inm unoglobulina, glucocorticoides o plasm afçresis.
A nte recaëdas, reinstaurar el tratam iento que haya resultado eficaz.

PR O N Ñ ST IC O : favorable

N E U R O PA T ËA  D IA B Ç T IC A
Es la neuropatëa m ßs frecuente, el 18%  de los pacientes diabçticos presentan com prom iso nervioso. Se presenta con
dolor radicular que por lo general afecta las m anos y especialm ente los pies, en form a sim çtrica, con sensaciñn de
quem azñn, lancinante y de evoluciñn crñnica. Son m uy frecuentes los sëntom as disautonñm icos tales com o la
hipotensiñn ortostßtica, la am iotrofia de diferentes m øsculos (cußdriceps), las alteraciones cutßneas, los trastornos de
la sudoraciñn. Tam biçn pueden encontrarse alteraciones de pares craneanos, especialm ente parßlisis del III par
aislado y radiculopatëas lum bares.
El EM G  revela una lesiñn m ixta axono-m ielënica.
El tratam iento de base es el control glucçm ico, aunque con la cronicidad se torna irreversible.

N E U R O PA T ËA  A L C O H Ñ L IC A
G enerada por la toxicidad propia del alcohol y los dçficits nutricionales que acom païan la adicciñn.
El com prom iso neurolñgico es fundam entalm ente sensitivo-m otor, a predom inio distal, sim çtrico de evoluciñn
crñnica, con reagudizaciones relacionadas con la ingesta copiosa de alcohol y las carencias nutricionales, en
oportunidades, puede estar acom païado por hiperalgesia.
El EM G  revela un patrñn de daïo axonal.
El tratam iento de base es el cese del consum o alcohñlico y la nutriciñn adecuada, aunque el daïo crñnico es
difëcilm ente reversible.

T R A T A M IE N T O  D E L  D O L O R  E N  L A S N E U R O PA T ËA S E N  G E N E R A L

1. A nalgçsicos y A IN E en dosis adecuadas.
2. A nticonvulsivantes: carbam azepina, gabapentina, ßcido valproico, fenitoëna.
3. A ntidepresivos tricëclicos: especialm ente am itriptilina.
4. En casos graves, de dolor m uy intenso, recurrir a los opioides.

412



T E M A  7. E N FE R M E D A D  M U SC U L A R

D E FIN IC IÑ N : enferm edades en las que existe daïo estructural o funcional a nivel del m øsculo esquelçtico. El
sëntom a cardinal es la debilidad m uscular.

A B O R D A JE

1. D efinir la localizaciñn de la lesiñn: nervio perifçrico, placa m uscular, m øsculo esquelçtico.
2. D efinir el sitio de alteraciñn del m øsculo: canal m uscular, estructura m uscular o daïo m etabñlico.
3. D efinir si el trastorno es hereditario o adquirido.

C lasificaciñn etiolñgica

1- H E R E D IT A R IA S 1a. D istrofias m usculares
1b. M iopatëas congçnitas
1c. M iotonëa y canalopatëas
1d. M iopatëas m etabñlicas
1e. M iopatëas m itocondriales

2- A D Q U IR ID A S
2a. M iopatëas inflam atorias 
2b. M iopatëas endocrinas
2c. M iopatëas asociadas con enferm edad sistçm ica
2d. M iopatëas tñxicas o inducidas por fßrm acos

C L ËN IC A
Signos y sëntom as negativos: debilidad, fatiga, atrofia, intolerancia al ejercicio.
Signos y sëntom as positivos: m ialgias, calam bres, contracturas, m iotonëa, m ioglobinuria.
La debilidad es el sëntom a m ßs com øn. Puede ser:
- Proxim al: dificultad para levantar objetos por arriba de la cabeza, dificultad para subir escaleras.
- D istal: dificultad para abrir frascos, m anipular objetos pequeïos, pie pçndulo.
E xploraciñn de la debilidad: fuerza m uscular segm entaria.
Siem pre realizar exam en neurolñgico com pleto. En las enferm edades m usculares la debilidad suele ser sim çtrica
(si es asim çtrica pensar en patologëa de nervio perifçrico, y si com prom ete un hem icuerpo, pensar en patologëa
central), no em peora con el ejercicio (m iastenia). Los R O T tam biçn son sim çtricos. Si hay espasticidad y atrofia
pensar en enferm edades de la m otoneurona (ELA ).

E scala de K endall

Puntaje
(sobre 5) C lënica

5 Sin debilidad.

4 M oviliza contra la gravedad y ofrece resistencia, pero se puede vencer

3 M oviliza contra la gravedad pero no ofrece resistencia.

2 M oviliza cuando se elim ina la gravedad.

1 C ontrae pero no m oviliza.
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0 Plejëa.

C A U SA S D E  E N FE R M E D A D  M U SC U L A R  (A D U L T O S)

D istrofias: de cinturas, fascioescapulo-hum eral, Enferm edad de B ecker, de Em ery-D reifuss, etcçtera.
Inflam atorias: polim iositis-derm atom iositis, m iositis por cuerpos de inclusiñn, V IH .
M etabñlicas: dçficit de m altasa ßcida (Enferm edad de Pom pe), por depñsito de lëpidos, m itocondriales,
etcçtera.
Endñcrinas: hipotiroidism o, hipertiroidism o, hipoparatiroidism o, hiperparatiroidism o, Sëndrom e de C ushing o
Enferm edad de C ushing.
Tñxicas: alcoholism o, tratam iento prolongado con corticoides, colchicina, cloroquina, estatinas. Fibratos,
zidovudina, cloroquina, labetalol, ciclosporina.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: C PK , aldolasa, LD H , am inotransferasas.
2. EM G : conducciñn nerviosa norm al con aum ento del reclutam iento.
3. B iopsia m uscular.
4. Estudios de A D N  (ej: para distrofia facioescapulohum eral, distrofia m iotñnica).
5. Im ßgenes: para descartar origen paraneoplßsico (derm atom iositis).

C O M PL IC A C IO N E S: insuficiencia respiratoria, m iocardiopatëa, IR  secundaria a m ioglobinuria.

T R A T A M IE N T O : suspender tñxicos y fßrm acos. Tratam iento especëfico de cada enferm edad.

C aracterëstica Polim iositis D erm atom iositis M iositis por
cuerpos de
inclusiñn

E dad de com ienzo >18 aïos Edad adulta y niïez. >50 aïos

A sociaciñn fam iliar N o N o En algunos
casos

M anifestaciones
extram usculares Si Si Si

E nferm edades coexistentes

A sociaciñn con
enferm edades del tejido
conectivo

Si Escleroderm ia, enferm edad m ixta del tejido
conectivo, Sëndrom e de Sjôgren prim ario.

H asta en 20%
de los casos.

E nferm edades
autoinm unes
generalizadas

Frecuente Poco frecuente Infrecuente

C ßncer N o H asta 15% N o

V irus Si: V IH ,
H TLV  1

N o probado Si: V IH , H TLV
1

F ßrm acos Si R aro N o

Parßsitos y bacterias Si N o N o
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R E C O R D A R : la m iositis por cuerpos de inclusiñn causa m iopatëa con com prom iso distal.
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T E M A  8. E SC L E R O SIS L A T E R A L  A M IO T R Ñ FIC A  Y  E SC L E R O SIS
M Ø L T IPL E

E SC L E R O SIS L A T E R A L  A M IO T R Ñ FIC A  (E L A )
D E FIN IC IÑ N : enferm edad neurodegenerativa, secundaria al com prom iso de la m otoneurona, lentam ente
progresiva e incurable.

E PID E M IO L O G ËA : incidencia 3 casos cada 100.000 personas. Edad m ßs frecuente: 65 a 70 aïos, aunque puede
presentarse a cualquier edad. El 90%  es esporßdica m ientras que el 10%  restante se asocia a sëndrom es gençticos.

FISIO PA T O L O G ËA : depñsitos intracelulares de ubiquitina (cadenas largas TD P-43 y cadenas cortas FU S) en
m otoneuronas y en cçlulas gliales.

C L ËN IC A
C uadro clënico clßsico: com prom iso de la m otoneurona, en general en form a asim çtrica, tanto de la m otoneurona
superior (debilidad, m ovim ientos lentos, hiperreflexia, espasticidad) com o de la m otoneurona inferior (debilidad,
atrofia o am iotrofia, fasciculaciones y denervaciñn m uscular). El 20%  de los pacientes puede presentar com prom iso
bulbar, con disfagia o disartria.
O tras presentaciones iniciales m enos frecuentes: debilidad de m øsculos respiratorios (1 a 3% ), com prom iso axial
con debilidad cervical o del tronco.
El com prom iso inicial es progresivo y de un segm ento determ inado, ya sean pares craneanos, nervios cervicales,
torßcicos o lum bosacros. El patrñn de disem inaciñn y la velocidad de instalaciñn son diferentes en cada individuo
afectado.
O tros sëntom as: sëntom as autonñm icos (se presentan con la progresiñn de la enferm edad): constipaciñn, urgencia
para orinar sin incontinencia, fluctuaciñn de la PA  o de la FC , sudoraciñn profusa, sequedad bucal.

C riterios diagnñsticos de E L A

Presencia de A usencia de

- D egeneraciñn de la m otoneurona inferior
evidenciado por clënica, electrofisiologëa o
anatom ëa patolñgica.

- Evidencia electrofisiolñgica o patolñgica de otra
enferm edad o proceso que pueda explicar los signos de
degeneraciñn de la neurona m otora superior o inferior.

- D egeneraciñn de la m otoneurona superior
evidenciado por clënica, electrofisiologëa o
anatom ëa patolñgica.

- Evidencia en im ßgenes de otro proceso o enferm edad, que
pueda explicar los signos clënicos y electrofisiolñgicos
explicados.

- Progresiñn de los sëntom as en la m ism a
regiñn o en otras regiones del cuerpo
evidenciado por historia clënica o exam en
fësico.

E L A  definitiva: evidencia clënica de signos de com prom iso de la m otoneurona superior e inferior en 3 regiones.

Patrñn de progresiñn: lentam ente progresiva, con un patrñn de tipo lineal: prim ero del segm ento afectado y luego,
en el curso de m eses o aïos, com prom iso de otros segm entos del cuerpo. Se asocia tam biçn a descenso de peso,
atrofia m uscular y astenia.

O tras form as de presentaciñn clënica

E sclerosis lateral prim aria (clënica de m otoneurona superior ønicam ente).
Parßlisis bulbar progresiva (m otoneurona superior e inferior de pares craneales ønicam ente).
Sëndrom e de ―flail arm ‖ (m otoneurona inferior de M M SS ønicam ente).
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Sëndrom e de ―flail leg‖ (m otoneurona inferior de M M II ønicam ente).
Sëndrom es E L A -plus (ELA  asociada a disautonom ëa, parkinsonism o, parßlisis supranuclear progresiva o
ataxia cerebelosa).

D IA G N Ñ ST IC O

1. Laboratorio: C PK  elevada, si el calcio sçrico estß elevado, evaluar niveles de PTH  (asociaciñn poco frecuente
entre ELA  e hiperparatiroidism io prim ario). Pesquisar M M , linfom a o cßncer (pulm ñn o m am a) con un
proteinogram a por electroforesis y TC  de tñrax, abdom en y pelvis. V IH  en pacientes jñvenes. D osaje de
m etales pesados en pacientes con antecedentes epidem iolñgicos. A nticuerpos anti acetilcolina y anti M uSK
para descartar m iastenia gravis. PL para descartar infecciones por V IH  o polineuropatëa inflam atoria crñnica
desm ielinizante (C ID P por sus siglas en inglçs).

2. Electrom iogram a.
3. Estudios gençticos especëficos.

T R A T A M IE N T O
E specëfico:

R iluzol. B ajo im pacto, lim itado a pacientes con progresiñn lenta de la enferm edad. 50 m g V O  2 veces al dëa.
Efectos adversos hepßticos y gastrointestinales.
Edaravone: es un radical libre que reduce el estrçs oxidativo. Enlentece el deterioro funcional. D osis 60 m g EV
a pasar en 60 m inutos por 14 dëas. Efectos adversos: contusiñn en sitio de inyecciñn, alteraciñn de la m archa,
cefalea, broncoespasm o. Se utiliza asociado al riluzol.

M anejo del paciente con E L A  (IN T E R D ISC IPL IN A R IO ):
Funciñn respiratoria

Espirom etrëa al m om ento del diagnñstico y periñdicam ente segøn la velocidad de progresiñn de enferm edad.
Inm unizaciones: vacunas antipneum ocñccica y antigripal.
K inesiologëa respiratoria.

F unciñn digestiva

V ideodegluciñn.
Evaluaciñn de la degluciñn por endoscopëa de fibra ñptica: al m om ento del diagnñstico y periñdicam ente
segøn la velocidad de progresiñn de enferm edad.
Entrenam iento en la posiciñn para alim entarse, kinesiologëa neurom uscular.

E spasm os m usculares: quinina 325 m g cada 12 horas. O pciones: levetiracetam , carbam azepina, fenitoëna.
E spasticidad: baclofeno inicio 5 a 10 m g cada 12 horas hasta 120 m g/dëa. O pciñn: tizanidina 2 a 4 m g/dëa.
Sialorrea: atropina 0,4 m g cada 4 a 6 horas. A m itriptilina 10 a 150 m g/dëa.
M ucosidad espesa: N B Z con SF, abundante hidrataciñn.
D olor: A IN E, opioides con precauciñn.
Trastornos del sueïo: polisom nografëa al m om ento del diagnñstico y en caso de presentaciñn o exacerbaciñn de
sëntom as.
O tros: seguim iento por psicopatologëa, asistencia de kinesiologëa neurom uscular, cuidados paliativos.

E SC L E R O SIS M U L T IPL E
D E FIN IC IÑ N : es una enferm edad inflam atoria crñnica desm ielinizante del sistem a nervioso central.

E PID E M IO L O G ËA : la enferm edad es m ßs frecuente en m ujeres que hom bres. Edad de presentaciñn entre 15 y 35
aïos. M ayor frecuencia en raza blanca. Existe un gradien-te de afectaciñn en relaciñn a la latitud (m ayor frecuencia
hacia los polos que en regiones tropicales). Inciden factores gençticos y am bientales con predisposiciñn en fam iliares
cercanos, pero sin patrñn de herencia transm isible.

FISIO PA T O L O G ËA : m igraciñn de linfocitos perifçricos C D 8+ y C D 4 + autorreactivos contra antëgenos de la
m ielina activaciñn de la m icroglëa y astrocitos residentes del SN C  fenñm enos inflam atorios locales gliosis y
destrucciñn neuronal y axonal atrofia. Existe un com ponente inflam atorio inicial, seguido por degeneraciñn neuronal
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residual, que produce sëntom as progresivos.

C L ËN IC A

M anifestaciones clënicas iniciales

Sëntom a C lënica

Trastornos sensitivos
(30% )

- A lteraciones de la propiocepciñn (+++)
- Parestesias
- D isestesias dolorosas o quem antes
- H ipoestesia
- N euralgia del trigçm ino
- Signo de Lherm itte: sensaciñn elçctrica en dorso al flexionar el cuello

Trastornos m otores
(20% )

- D ebilidad (+++) (paraparesia, tetraparesia. Poco frecuentes los fenñm enos
hem icorporales).
- Espasticidad
- H iperreflexia

M ielitis transversa D ebilidad (paraparesia, tetraparesia) + piram idalism o + hiperreflexia + trastornos
sensitivos +/- trastornos esfinterianos debajo del nivel afectado.

N euritis ñptica (22% ) - Pçrdida subaguda de la agudeza visual (+++). B uena recuperaciñn.
- Escotom a cecocentral
- D esaturaciñn de colores
- D olor retroocular y a m ovilizaciñn
- Fondo de ojo norm al

D iplopia (12% ) - O ftalm oparesia internuclear (uni o bilateral +++): lim itaciñn en la aducciñn de un
ojo y nistagm us en abducciñn del contralateral.
- V isiñn doble
- O scilopsias

V çrtigo e
inestabilidad postural
(5-10% )

- A taxia de tronco
- A taxia de extrem idades

Progresiñn de la enferm edad

Sëntom a C lënica

Trastornos esfinterianos y sexuales (hasta el 70% ) - U rgencia m iccional (+++)
- A um ento de la frecuencia
- Incontinencia
- R etenciñn urinaria
- D isfunciñn erçctil

Trastornos cognitivos (40-50% ) y fatiga (hasta el 80% ) - Trastornos disejecutivos y de la atenciñn
- D epresiñn

*Fenñm eno de U hthoff: los sëntom as em peoran con el aum ento de la tem peratura.

FO R M A S D E  PR E SE N T A C IÑ N :
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Sëndrom e clënico aislado (C IS): evento clënico com patible con sintom atologëa de EM , sin im ßgenes.
Sëndrom e radiolñgico aislado (R IS): presencia de lesiñn en R M N  sin clënica acom païante.
Esclerosis m øltiple recaëda-rem isiñn (R R M S) (85% ): recaëdas definidas con recuperaciñn com pleta o
secuelas/dçficit residual leve al recuperarse. Form a m ßs frecuente de la enferm edad.
Esclerosis m øltiple secundaria progresiva (SPM S): progresiñn de discapacidad independiente de recaëdas que
la justifiquen. Sin tratam iento, el 50%  de las R R M S evolucionan a SPM S en 10 aïos.
Esclerosis m øltiple prim aria progresiva (PPM S) (10% ): pacientes que desde el inicio presentan progresiñn de
discapacidad, sin brotes inflam atorios agudos que la justifiquen.
Esclerosis m øltiple progresiva-recurrente (PR M S) (5% ): progresiñn sostenida de discapacidad a PPM S, con
recaëdas sobreim puestas.

D IA G N Ñ ST IC O : Se utilizan criterios diagnñsticos de M cD onald (2010) en R N M  que determ inen la presencia de
com prom iso en m øltiples ßreas del SN C  (disem inaciñn en espacio) y com prom iso tem poral sostenido (disem inaciñn
en tiem po) + eventos clënicos acom païantes. La captaciñn de contraste suele ser incom pleta o anular. Se utilizan las
secuencias T2/FLA IR  y densidad protñnica.

D isem inaciñn en espacio
(D E ) D isem inaciñn en tiem po (D T )

Presencia de 1 o m ßs
lesiones en 2 o m ßs de las
siguientes ßreas:
- Y uxtacortical

- Presencia sim ultßnea en estudio por R N M  de lesiones que realzan con
contraste (disrupciñn actual de la barrera hem atoencefßlica) y lesiones que no
realzan (disrupciñn previa).
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- Periventricular
- Infratentorial
- M edular

- A pariciñn de una nueva lesiñn que realza con contraste respecto de R N M
previa al m enos 30 dëas posterior a la prim era.

*Se define com o evento clënico a aquel evento neurolñgico focal, de duraciñn m ayor de 24 horas docum entado por
un neurñlogo. D ebe haber ausencia de intercurrencias clënicas que actøen com o confundidor (pseudoexacerbaciñn).
*La presencia de bandas oligoclonales por IgG  en LC R  refleja com prom iso neuroaxonal, por lo que si bien son
sugestivas de la patologëa, no son especëficas. Por tal m otivo, son criterios de apoyo y pronñstico a conversiñn a EM
en pacientes con C IS o R IS. D eben realizarse por tçcnica de isoelectroenfoque (m ayor sensibilidad que tçcnicas de
gel de agarosa). Lo m ism o ocurre con los potenciales evocados. N o son estudios diagnñsticos per se.
*El diagnñstico de las form as progresivas de EM  se realiza sobre la base de deterioro neurolñgico progresivo durante
1 aïo y criterios de disem inaciñn espacial y tem poral.

T R A T A M IE N T O :

R ecaëda aguda: sñlo se tratan sëntom as que ocasionen discapacidad o m olestia im portante en el paciente
(fenñm enos visuales, ataxia, fenñm enos m otores). Los sëntom as sensitivos leves no se tratan.
M etilprednisolona IV  1000 m g por dëa durante 3 a 5 dëas. A lternativa: plasm afçresis.
Tratam iento crñnico: sñlo existen fßrm acos de eficacia probada para EM R R  y PPM S.

Fßrm aco V ëa E fectos adversos

Interferones
(B eta1a y
B eta1b)

SC /IM Sëntom as sëm il gripe, reacciones del sitio de inyecciñn, hepatotoxicidad.

A cetato de
G latiram er

SC R eacciones del sitio de inyecciñn, ansiedad.

Teriflunom ide V O C efalea, gastrointestinales, hepatotoxicidad, alopecëa.

D im etilfum arato V O Enrojecim iento facial, sëntom as gastrointestinales, rash, linfopenia.

Fingolim od V O C efalea sëntom as gastrointestinales, increm ento de G O T y G PT.
H ipotensiñn y bradicardia (prim era dosis), edem a m acular.

N atalizum ab EV R ash, cefalea. R iesgo de leucoencefalopatëa m ultifocal progresiva en
pacientes con tëtulos elevados de anticuerpos contra virus JC .

M itoxantrone IV R iesgo elevado de m ielo y cardiotoxicidad. D osis m ßxim a/vida de 140
m g/m 2.

A lem tuzum ab IV C efalea, parestesias, linfopenia, tiroiditis autoinm une, enferm edad anti
M B G Ä

O crelizum ab* IV Flushing, linfopenia,infecciones.

*Ø nico fßrm aco aprobado para PPM S

Es im prescindible que el tratam iento sea realizado por un neurñlogo especialista, dado que existen m øltiples criterios
de reagudizaciñn de enferm edad, falla terapçutica y m onitoreo de eventos adversos de la m edicaciñn que deben
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seguirse de form a estricta.

½C uando sospechar que la enferm edad N O  es esclerosis m øltiple?

- Edad m ayor de 50 aïos
- Presencia de signos corticales: afasia, agnosia, hem ianopsia o signos focales hem icorporales. C ausas
vasculares, tum orales o infecciosas.
- N euritis ñptica: bilateral, aguda, pçrdida grave de la agudeza visual, secuela im portante. Espectro
neurom ielitis ñptica.
- M ielitis longitudinal extensa (com prom iso m ayor de 3 segm entos m edulares) o enferm edad restringida a la
m çdula espinal. Espectro neurom ielitis ñptica.
- C urso progresivo desde el inicio. O tras enferm edades neurodegenerativas.
- C uadro psiquißtrico desde el inicio. O tras enferm edades neurodegenerativas.
- Signos de com prom iso sistçm ico de otros ñrganos.

421



T E M A  9. SËN D R O M E  M E D U L A R  A G U D O

D E FIN IC IÑ N : signos y sëntom as secundarios al com prom iso de la m çdula espinal.

FISIO PA T O L O G ËA : la m çdula espinal (de C 1 a L1) m ide 45 cm  largo, el saco dural term ina en L2 y se form a un
espacio ocupado por LC R  y raëces nerviosas lum bares, sacras y coccëgeas que se denom ina cola de caballo. Estß
cubierta por duram adre y separada de la aracnoides por el espacio subdural. Se debe considerar que cada segm ento
m edular es una unidad cuya lesiñn causarß sëntom as de nivel (del segm ento afectado) y de proyecciñn (al
com prom eter vëas largas). Su lesiñn produce m anifestaciones m otoras, sensitivas y autonñm icas.
En el m om ento inm ediato posterior al traum atism o, suele haber escasos sëntom as, pero m ßs tarde, se produce la
lesiñn por m ecanism os de isquem ia, hipoxia, inflam aciñn, edem a, alteraciones de la hom eostasis celular y apoptosis.
El tiem po hasta instaurar la terapçutica determ inarß la gravedad de la secuela.

T erritorio com prom etido por cada segm ento m edular

C A U SA S

Traum ßticas (fracturas, luxaciones, heridas).
N o traum ßticas:
´ - N eoplasia (M TS, m eningiom a, neurinom a).
´ - Infecciosas (abscesos, osteom ielitis, TB C , sëfilis).
´ - M alform aciones (m ielom eningocele).
´ - V asculares (aneurism as, trom bosis).
´ - Enferm edades desm ielinizantes y degenerativas (esclerosis m øltiple).
´ - Enferm edades inflam atorias: m ielitis transversa (LES, Sëndrom e de Sjôgren).
´ - O tros (hernias de disco, espondilolisis).

C L ËN IC A

D olor (83 al 95% ): generalm ente es el prim er sëntom a.
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A lteraciones m otoras (60 a 85% ): paresia, plejëa, alteraciñn de R O T, fasciculaciones, rigidez. Lesiñn de
m otoneurona alfa.
A lteraciones sensitivas: son m enos frecuentes que las m otoras (parestesias, anestesia, discinecias,
term oalgesia, etcçtera).
A lteraciones de la vejiga y disfunciñn intestinal (35 a 45% ): retenciñn urinaria, atonëa del esfënter anal,
etcçtera.
A bsceso: fiebre y dolor.

R E C O R D A R : toda lesiñn de C 2 a C 4 puede afectar los m øsculos respiratorios por com prom iso del nervio frçnico.

E V A L U A C IÑ N  C L ËN IC A

1. N ivel m edular (plano horizontal).
2. G rado de lesiñn (total o parcial).
3. G rado de lesiñn en el plano vertical (sëntom as de proyecciñn).
4. Tiem po de instalaciñn (agudo, subagudo, crñnico).

Sëndrom es segøn topografëa y tiem po de evoluciñn

Sëndrom e de los cordones posteriores: lesiñn de cordones posteriores y com prom iso del tacto epicrëtico y la
propicepciñn. R om berg positivo. C onserva las habilidades m otoras y la term oalgesia.
Sëndrom e de lesiñn radëculo-m edular: com prom iso de raëz nerviosa por m asa ocupante que progresa
lesionando la m çdula espinal. C om ienza con dolor radicular ipsilateral que evoluciona a contralateral (por
distorsiñn m edular) o bilateral al afectar los haces espinotalßm icos y piram idales con trastornos sensitivos en la
regiñn sacra. Estos posteriorm ente ascienden hasta el nivel de la raëz y provocan debilidad de M M II.
H iperreflexia distal, hipertonëa, espasticidad, signos de B abinski. Finalm ente puede com prom eter esfënteres
(prim ero el vesical). E xam en fësico: dolor exquisito a la percusiñn vertebral. D eterm inar nivel radicular (nivel
sensitivo suspendido) porque el lëm ite de proyecciñn por com prom iso de los haces espinotalßm icos variarß
segøn el grado de com prom iso de la m çdula.
Sëndrom e de lesiñn m edular central: las lesiones que afectan el centro de la m çdula (ependim om a,
astrocitom a, siringom elia) destruyen las fibras de la sensibilidad term oalgçsica que allë se decusan. A l
progresar afecta los arcos reflejos y causa arreflexia. Las lesiones graves generan sëntom as de proyecciñn
(piram idalism o, com prom iso esfinteriano, etcçtera). Si la lesiñn es a nivel cervical, com prom iso de las vëas
sim pßticas (H orner unilateral o bilateral).
Sëndrom e de lesiñn m edular aguda: se m anifiesta con shock m edular, que se caracteriza por parßlisis
flßccida con arreflexia por debajo de la lesiñn, incontinencia esfinteriana, anestesia por debajo del nivel de la
lesiñn. B abinski negativo. Luego evoluciona a lesiñn m edular crñnica. La causa m ßs frecuente es el
traum atism o. Persiste 3 a 4 sem anas.
Sëndrom e de lesiñn m edular crñnica: luego de shock m edular evoluciona con parßlisis espßstica (aum ento
del tono, de los R O T, respuestas plantares extensoras y com prom iso esfinteriano con im potencia sexual).
Sëndrom e del epicono (L 5-S1): los sëntom as son paresia de am bas piernas (no m uslos), trastornos sensitivos
de L5 (anestesia del escroto, pene y cara posterior de nalgas y m uslo, borde externo de la pierna y planta del
pie), alteraciones esfinterianas y aboliciñn del reflejo aquiliano (S1).
Sëndrom e del cono m edular (S2-S5): alteraciones sensitivas en silla de m ontar y trastornos esfinterianos,
generalm ente bilateral. N o presenta com prom iso m otor.
Sëndrom e de la cola de caballo (L 2-S5): no es un sëndrom e m edular sino radicular (øltim as raëces o cola de
caballo). El com prom iso puede ser bilateral o no. C om prom iso sensitivo: dolor radicular (aum enta con la
m aniobra de V alsalva, distribuciñn radicular, Lasegue positivo) asociado a anestesia en silla de m ontar,
paraplejëa flßccida con com prom iso esfinteriano. A usencia de R O T y B abinski.

D IA G N Ñ ST IC O

1. R x de colum na.
2. TC  de colum na: evaluaciñn de las estructuras ñseas. En politraum atism os es el estudio de elecciñn.
3. R N M  con y sin contraste.
4. Electrom iogram a (no en agudo).
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T R A T A M IE N T O

Protecciñn y estabilizaciñn de colum na vertebral.
Lesiñn m edular aguda: m etilprednisolona 30 m g/kg durante 15 m inutos, y m antenim iento de 5,4 m g/kg
durante 24 a 48 horas. Se debe adm inistrar dentro de las 8 horas de instaurada la lesiñn.
Q uirørgico o R T. Las m etßstasis de carcinom a de cçlulas pequeïas de pulm ñn y riïñn, las gastrointestinales,
las de sarcom as, m elanom a y tiroides suelen ser radiorresistentes, por lo que suele ser necesaria la cirugëa.
R ehabilitaciñn.
A TB  en abscesos. N o se recom ienda el drenaje, y ante com prom iso m edular, se debe realizar descom presiñn.
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T E M A  10. C E FA L E A

C efaleas prim arias: representan el 90 al 95%  y son aquellas en las que la cefalea se debe considerar una
enferm edad en së m ism a, y por lo tanto, no hay ninguna causa orgßnica subyacente.

R E C O R D A R : usar ergotam ina solo en cefaleas intensas e infrecuentes (m enos de 3 por m es). Los triptanos y la
ergotam ina son vasoconstrictores, estßn contraindicados en el em barazo, pacientes con enferm edad coronaria o
enferm edad vascular perifçrica.

C efaleas prim arias

T ipo de cefalea C efalea tensional M igraïa C efalea en racim o

E pidem iologëa - 30 a 78%
- M ßs frecuente en
m ujeres que en
hom bres.
- C om ienzo en segunda
dçcada

- 12%
- M ßs frecuente en m ujeres que en
hom bres (17 y 8%
respectivam ente)
- Pico entre 25 y 45 aïos.

- 0,4 a 2,4•
- M ßs frecuente en
hom bres.
- 30 a 60 aïos.

C lënica - Episñdica

- C rñnica: m ßs de 15
dëas al m es

- Sin aura (85% )
- 15%  con aura (disfunciñn
neurolñgica focal que se presenta 1
a 2 horas antes del inicio del dolor
y de m enos de una hora de
duraciñn. Ej: trastornos visuales
hom ñnim os -escotom a-,
parestesias, paresia unilateral,
disfasia).
- M igraïa com plicada: aura de m ßs
de una hora y m enos de una
sem ana de de duraciñn.
- Status m igraïoso: dura m ßs de 72
horas a pesar del tratam iento.
Puede haber perëodos sin dolor
(m enos de 4 horas).
- Infarto m igraïoso: sëntom as de
m ßs de una sem ana de duraciñn o
neuroim ßgen anorm al.

- Perëodos de ataques
que duran de sem anas
a m eses, separados
por m eses o aïos de
rem isiñn.
- C rñnica: sin
rem isiones.

F actores
desencadenantes - Prñdrom os 24 a 48 horas antes:

hiperactividad, euforia, letargo,
depresiñn, antojos, retenciñn de
lëquidos, bostezos.

- D esencadenado por
alcohol.

C aracterësticas
del dolor O presivo, bilateral, en

banda, de leve a
m oderado.

Pulsßtil, unilateral, de m oderado a
intenso (70% ).

U nilateral, orbitario,
supraorbitario o
tem poral.
M uy intenso.

D uraciñn 30 M inutos a 7 dëas. D uraciñn: 4 a 72 horas. D ura de 15 m inutos a
3 horas.
Patrñn cëclico.

O tras - N o em peora con el - Em peora con la actividad A com païado de
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caracterësticas ejercicio fësico
habitual.
- N o se asocia a
nßuseas.
- Puede asociarse con
fotofobia o fonofobia.

habitual.
- Se asocia a nßuseas, fotofobia y
fonofobia.
- Puede aparecer relacionado con el
ciclo m enstrual.

sëntom as
autonñm icos
ipsilaterales:
inyecciñn
conjuntival, lagrim eo,
ptosis, rinorrea,
congestiñn nasal,
m iosis, sudoraciñn
facial.

Tratam iento - Paracetam ol
- A IN E

Precauciñn: el uso
frecuente de
analgçsicos puede
em peorar la cefalea.

C efalea crñnica:
Tratam iento
profilßctico:
antidepresivos
tricëclicos:
am itriptilina. C om enzar
con dosis bajas (10 m g
a la noche) para evitar
efectos adversos
anticolinçrgicos.

Evitar desencadenantes: fatiga,
alcohol, ham bre, olores fuertes,
estrçs.
T ratam iento abortivo:
A taque leve: A A S, paracetam ol,
cafeëna.
A taque m oderado a grave:
ketorolac, triptanes.
A taque m uy grave: dexam etasona
y triptanos.
Tratam iento profilßctico:
Indicaciones: cefalea que lim ita la
actividad norm al por lo m enos 3
dëas por m es, sëntom as intensos o
prolongados, antecedentes de
m igraïa com plicada.
- B B : propranolol
- A m itriptilina
- V erapam ilo
- Topiram ato.

- O xëgeno 100%
(8 L/m inuto por 15
m inutos).

- Triptanos
(sum atriptan).

C E FA L E A S SE C U N D A R IA S: son aquellas en las cuales la cefalea es un sëntom a, ønico o que acom païa otros
sëntom as, de una enferm edad orgßnica subyacente que se debe diagnosticar debidam ente. Las causas m as frecuentes
son la fiebre, la H TA  y la sinusitis

C R IT E R IO S D E  A L A R M A  A N T E  U N A  C E FA L E A
Sëntom as

C efalea intensa de com ienzo agudo, inusual.
Em peoram iento reciente de cefalea crñnica.
C efaleas de frecuencia o intensidad crecientes.
C efalea siem pre del m ism o lado, excepto cefalea en racim os, hem icrßnea paroxëstica, neuralgia trigem inal o
hem icrßnea continua.
M anifestaciones acom païantes: alteraciñn psëquica, crisis com iciales, signos de foco neurolñgico, papiledem a,
fiebre, signos m enëngeos, nßuseas y vñm itos que no se puedan explicar por enferm edad sistçm ica (excepto
m igraïa).
Precipitada por esfuerzo, tos o cam bio postural.
C efalea en edades extrem as.
C aracterësticas atëpicas o sin respuesta al tratam iento correcto.
Presentaciñn predom inantem ente nocturna, salvo cefalea en racim os.
C efalea en pacientes oncolñgicos o inm unodeprim idos.

Signos de alarm a

R igidez de nuca: m eningism o.
Edem a de papila: m asa intracraneal, H TE benigna (pseudotum or de cerebro), encefalitis, m eningitis.
Signos neurolñgicos focales: m asa intracraneal, m alform aciñn arteriovenosa, enferm edad del colßgeno.
Fiebre.
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Sëntom as y signos sugestivos de las distintas causas de cefalea secundaria

Sëntom a Sugiere

C ongestiñn nasal crñnica o infecciñn respiratoria crñnica. D olor
opresivo, bilateral y periorbitario.

Sinusitis.

Trastornos visuales (halos alrededor de una luz) de m enos de una hora
de duraciñn, unilaterales, en m ayores de 50 aïos.

G laucom a.

D efectos en el cam po visual. Lesiñn de la vëa ñptica (ej. por
adenom a hipofisario).

V isiñn borrosa al inclinar la cabeza hacia delante, cefalea al despertar
que m ejora al sentarse, diplopëa, ataxia. C efalea crñnica, diaria,
progresiva, nßuseas crñnicas.

H TE.

C efalea que alivia en decøbito y se exacerba al sentarse. H ipotensiñn endocraneana
(pçrdida de LC R  ej. por ruptura de
aracnoides).

N ßuseas, vñm itos, cefalea que em peora con los cam bios de posiciñn,
exam en neurolñgico anorm al. C am bios en el patrñn de la cefalea.

M asa cerebral.

Pçrdida de visiñn søbita, unilateral. N euritis ñptica.

C efalea, fatiga, dolores generalizados, sudoraciñn nocturna en m ayores
de 55 aïos.

A rteritis de la tem poral.

C efalea interm itente e H TA . Feocrom ocitom a.

C efalea de apariciñn brusca, o cefalea persistente que alcanza una
intensidad m ßxim a en segundos o m inutos.

H SA .

Prim era o peor cefalea de la vida. - H em orragia intracraneal
- Infecciñn del SN C .

Fiebre asociada a la cefalea. - Infecciñn intracraneal, sistçm ica
o localizada.
- D ëas posteriores a una
hem orragia subaracnoidea.

C om ienzo rßpido de la cefalea con el ejercicio. D isecciñn de la carñtida o
hem orragia intracraneal.

C efalea que se irradia al cuello y entre los hom bros. - Irritaciñn m enëngea por
infecciñn.
- H SA .

N ueva cefalea en paciente oncolñgico. M TS.
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N ueva cefalea en paciente con V IH . - Infecciñn oportunista.
- Tum or.

C efalea durante el em barazo o postparto. - Trom bosis de una vena cortical
o del seno venoso.
- D isecciñn carotëdea.
- A poplejëa pituitaria.
- Preeclam psia (descartar
siem pre).

C efalea m atutina. SA O S, EPO C , hipoventilaciñn
por obesidad, exposiciñn a
m onñxido de carbono.

C efalea en anciano con alteraciones cognitivas, apatëa, m areos. H em atom a subdural crñnico.

Indicaciones de realizar im agen de cerebro (T C ) en pacientes con cefalea

‛ C am bio reciente del patrñn, frecuencia o intensidad de la cefalea.
‛ Em peoram iento de la cefalea a pesar de tratam iento adecuado.
‛ Signos neurolñgicos focales.
‛ A pariciñn de la cefalea con un esfuerzo fësico excesivo, la tos o la actividad sexual.
‛ Soplo orbitario.
‛ A pariciñn de cefalea nueva luego de los 40 aïos.
‛ D eterioro del sensorio.
‛ Paciente inm unosuprim ido.

IN D IC A C IO N E S D E  PL

Sospecha de hem orragia subaracnoidea con TC  norm al
Sospecha de etiologëa infecciosa o inflam atoria

R ealizar TC  de cerebro antes de la PL en pacientes con deterioro del sensorio, signos de foco neurolñgico,
papiledem a, convulsiones en la sem ana anterior, inm unosupresiñn.

R E C O R D A R : el valor predictivo negativo de la TC  de cerebro para el diagnñstico de H SA  es superior al 95% .
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T E M A  11. D E M E N C IA

La dem encia se define com o un trastorno de la m em oria y de otros dom inios cognitivos que altera la funciñn del
individuo, sus relaciones sociales o am bas. Los criterios del D SM -IV  para diagnosticar una dem encia incluyen
alteraciñn de la m em oria (alteraciñn de la capacidad para aprender nueva inform aciñn o recordar la aprendida) y al
m enos una de las siguientes: agnosia, afasia, apraxia o alteraciones de la funciñn ejecutiva.
A dem ßs, los dçficits cognitivos deben conllevar alteraciñn significativa del funcionam iento social u ocupacional.

C A U SA S M ¿ S FR E C U E N T E S
E n pacientes m ayores de 65 aïos

Enferm edad de A lzheim er.
D em encia vascular.
D em encia por cuerpos de Lew y.

E n pacientes m ßs jñvenes

Enferm edad de A lzheim er (aparecen causas gençticas).
D em encia vascular.
D em encia frontotem poral (enferm edad de Pick).
Enferm edad de H untington.
D em encia precoz causada por otras enferm edades.

T rastornos de la m em oria segøn la localizaciñn de la lesiñn

D om inio
com prom etido Sëntom as E structuras

A fectadas
D iagnñstico
D iferencial

M em oria
inm ediata D ificultad para concentrarse, seguir una

conversaciñn o procesar inform aciñn m ientras
se realizan otras actividades.

Lñbulo frontal
y circuitos
frontoestriados

- D epresiñn.
- Patologëas que
involucren los
ganglios basales
- Enferm edad
subcortical.

M em oria
episñdica Falta de m em oria para sucesos autobiogrßficos

(m om entos vividos, lugares).
H ipocam po - Enferm edad de

A lzheim er.
- D eterioro
cognitivo leve.
- Sëndrom es
am nçsicos.

M em oria
sem ßntica D ificultad para recordar palabras, personas,

lugares y cosas.
Lñbulos
tem porales
(anterior y
lateral).

V ariante tem poral
de la dem encia
frontotem poral

E N FE R M E D A D  D E  A L Z H E IM E R
D E FIN IC IÑ N : es la dem encia degenerativa prim aria m ßs frecuente en los ancianos, y es el diagnñstico que se
form ula en el 50 a 60%  de los casos de pacientes con dem encia. Es el resultado de la interacciñn entre factores
gençticos predisponentes, m ecanism os epigençticos y factores exñgenos am bientales. Las dos lesiones caracterësticas
son las placas seniles o neurëticas extraneuronales de am iloide beta y los ovillos neurofibrilares intraneuronales
form ados por proteëna tau asociada a los m icrotøbulos del citoesqueleto neuronal. Las form as de inicio tem prano
(antes de los 65 aïos) estßn relacionadas con m utaciones gençticas, aunque son infrecuentes.

C L ËN IC A
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Inicial o leve: el sëntom a inicial es la pçrdida de m em oria episñdica verbal y de la capacidad tanto para aprender
nueva inform aciñn com o para recordar los datos aprendidos recientem ente. A parecen dificultades en la atenciñn, la
resoluciñn de problem as, el uso de palabras, la orientaciñn visuoespacial (desorientaciñn en la calle) y la realizaciñn
de actos de m anera secuenciada. Son frecuentes tam biçn trastornos del sueïo, caracterizados tanto por insom nio de
conciliaciñn com o por el sueïo fragm entado. Estas alteraciones pueden darse m uy tem prano en la enferm edad,
incluso antes de las alteraciones cognitivas.
M oderada: se agravan los trastornos de la m em oria y se acentøan los problem as del lenguaje. Pueden aparecer
depresiñn, ansiedad, agitaciñn, agresividad, insom nio, desinhibiciñn sexual y otros sëntom as psiquißtricos
(alucinaciones visuales, ideas delirantes). El enferm o ya no puede usar apropiadam ente el dinero o el telçfono; pierde
las habilidades culinarias, y de m anejo de los electrodom çsticos, com ienza a hacerse parcialm ente dependiente de un
cuidador, para asearse, vestirse o salir de paseo. G eneralm ente los sëntom as com patibles con apraxia se presentan
luego de la alteraciñn de la m em oria.
A vanzada: em peoran las dificultades para la com prensiñn, leer o escribir. Perdida progresiva del habla. Se acentøan
los sëntom as conductuales y psicñticos. D ependencia total para las actividades de la vida diaria. Se pierde el control
de esfënteres. En el estadio final, se pierde la capacidad de m ovilizarse, el paciente adopta una postura fetal. En
etapas tardëas de la enferm edad, los pacientes presentan episodios com iciales, predom inantem ente focales que se
originan en el lñbulo tem poral. G eneralm ente fallecen por infecciones respiratorias, urinarias o de ølceras por
decøbito.

D IA G N Ñ ST IC O

1. Interrogatorio m inucioso al paciente y al acom païante o cuidador.
2. Exam en fësico y neurolñgico detallado (habitualm ente norm ales), exam en breve del estado m ental. El m ßs

usado es el M ini M ental Test de Folstein.
3. D escartar causas reversibles de dem encia:

´ - Laboratorio: ionogram a, estado ßcido base, calcem ia, fosfatem ia, hepatogram a, funciñn renal, TSH , dosaje
de vitam ina B 12 y ßcido fñlico, colesterol LD L y H D L, triglicçridos, hom ocisteëna, V D R L, V IH .
´ - Im agen cerebral, preferentem ente R N M  con contraste, con m ediciñn volum çtrica del hipocam po. Se
com prueba atrofia entorrinal, hipocßm pica y tçm poroparietal. El PET revela el hipom etabolism o neuronal en
ßreas cingular posterior y tem poroparietal

C riterios para el diagnñstico: clënica y la presencia de uno o m ßs de los m arcadores biolñgicos o de una neuroim agen
(atrofia en R N M  o hipom etabolism o especëfico en el PET).

D IA G N Ñ ST IC O  D IFE R E N C IA L : depresiñn, infecciones, hipotiroidism o, tratam iento con fßrm acos
anticolinçrgicos, antipsicñticos, antiarrëtm icos, dopam inçrgicos, etcçtera.

T R A T A M IE N T O

Inhibidores de la colinesterasa: donepecilo, galantam ina, rivastigm ina.
A ntagonistas del ßcido N -m etil-D -aspartato: m em antina.
Siem pre se debe indicar tratam iento no farm acolñgico, com o la rehabilitaciñn cognitiva, que m ejorarëa la
cognicion y la m em oria (evidencia m uy lim itada); terapia ocupacional para m antener la funcionalidad, entre
otros.

R E C O R D A R : N IN G U N  tratam iento disponible en la actualidad dism inuye la velocidad de progresiñn luego de los 24
m eses. N IN G U N  tratam iento evita la evoluciñn de la enferm edad.

D E M E N C IA  V A SC U L A R
Los signos y sëntom as incluyen el inicio søbito, el deterioro gradual y la apariciñn, en estadios iniciales de
trastornos de la m archa o incontinencia, labilidad em ocional y m anifestaciones som ßticas asociados a signos
de foco neurolñgico en la exploraciñn clënica e infartos identificados en im ßgenes cerebrales. Los dçficits
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ejecutivos se dan m as precozm ente que en la Enferm edad de A lzheim er, incluso cuando las alteraciones de la
m em oria no son tan m arcadas.
Los factores de riesgo incluyen: H TA , FA  y edad avanzada entre otros. El diagnostico es clinico, y se
fundam enta en las neuroim ßgenes. Existe un ëndice diagnñstico (H achinski ischem ic score) que busca
diferenciar la dem encia vascular de la Enferm edad de A lzhem er en funciñn de las caracterësticas clënicas del
paciente.
A dem ßs del control de los factores de riesgo cardiovascular con estatinas, antihipertensivos, aspirina), se
pueden indicar inhibidores de la acetilcolinesterasa o m em antine, sin dem asiada evidencia que m ejore el
pronñstico de la enferm edad.

D E M E N C IA  FR O N T O T E M PO R A L
A fecta las regiones prefrontales y la regiñn anterior de los lñbulos tem porales. Existe una variante conductual de la
enferm edad, y otra en form a de afasia progresiva.
V ariante conductual: se caracteriza por com ienzo insidioso y progresivo. El EEG  es norm al, y las neuroim ßgenes
m uestran atrofia e hipom etabolism o frontal, tem poral anterior, o de am bos. Los sëntom as neuropsiquißtricos
consisten en desinhibiciñn, falta de higiene, pçrdida de la conciencia social, apatëa, pçrdida de conciencia de
enferm edad, com pulsiones, conducta antisocial y euforia. En la actualidad, el tratam iento es sintom ßtico.
V ariante con trastornos del lenguaje: se han descrito dos subtipos diferentes. La afasia prim aria progresiva fluente,
llam ada ―dem encia sem ßntica‖, que se caracteriza por una producciñn fluida de las propiedades sintßcticas del
lenguaje. La repeticiñn estß bastante conservada. Los pacientes tienen dificultades para ―encontrar la palabra‖; su
discurso incluye m uchas parafasias sem ßnticas, y parece haber dçficits en la com prensiñn. En general pueden leer
correctam ente las palabras (las capacidades fonolñgicas estßn intactas) pero tienen dificultad para com prender lo que
leen debido a los dçficits sem ßnticos. En la afasia prim aria progresiva no fluente la producciñn lingúëstica se
caracteriza por la ausencia de fluidez, con capacidad de repeticiñn em pobrecida y presencia de parafasias fonçticas.
La com prensiñn estß relativam ente conservada.
A ctualm ente se reserva el tçrm ino ―enferm edad de Pick‖ para aquellos casos de atrofia frontotem poral en que se
pueden dem ostrar cuerpos de inclusiñn en el hipocam po y la corteza cerebral. Esos casos com prenden una m inorëa
de las dem encias frontotem porales, entre el 10 y el 20% . El tratam iento de este tipo de dem encia es sintom ßtico; los
ISR S son øtiles para el alivio de algunos sëntom as com o la desinhibiciñn, la ansiedad, la im pulsividad, las conductas
repetitivas y los trastornos alim entarios.

D E M E N C IA  PO R  C U E R PO S D E  L E W Y
La caracterëstica neuropatolñgica principal de la enferm edad de Parkinson es la presencia de cuerpos de Lew y
en la sustancia nigra. En la enferm edad por cuerpos de Lew y, en cam bio, çstos se encuentran distribuidos en
form a difusa en la corteza cerebral.
Suelen ser pacientes m ayores, que presentan fluctuaciones cognitivas, trastornos de la atenciñn y
visuoespaciales, alucinaciones (generalm ente visuales), caëdas, depresiñn y parkinsonism o, con gran
sensibilidad a los neurolçpticos y a las B ZD . Son caracterësticas tam biçn las alteraciones del sueïo R EM . El
parkinsonism o puede ser tan leve que no requiera tratam iento con levodopa. Tam biçn se observan alteraciones
de la m archa y del equilibrio. Los trastornos de m em oria no necesariam ente estßn presentes en las etapas
iniciales de la enferm edad. La respuesta inicial a los inhibidores de la acetilcolinesterasa puede ser evidente.

M IN I M E N TA L TE ST
H erram ienta para la evaluaciñn inicial del paciente con queja cognitiva o en quien se sospecha algøn trastorno.

1. O rientaciñn en tiem po: se le pregunta al paciente
½Q uç fecha es hoy? ½Q uç dëa de la sem ana es hoy? ½En quç m es estam os? ½En quç estaciñn del aïo estam os?
½En quç aïo estam os? (puntaje m ßxim o 5)

2. O rientaciñn en espacio: se le pregunta
½D ñnde estam os? (por ejem plo, en un hospital) ½En quç piso estam os? ½En quç ciudad estam os? ½En quç
provincia estam os? ½En quç paës estam os? (puntaje m ßxim o 5)

3. R egistro: se le enuncian al paciente tres palabras, clara y lentam ente, a un ritm o de una por segundo. Luego de
haberlas dicho, se le solicita que las repita. La prim era repeticiñn determ ina el puntaje, pero el paciente debe
repetirlas hasta aprenderlas, en hasta seis intentos. Las palabras pueden ser, por ejem plo, pelota, bandera y
ßrbol (puntaje m ßxim o 3).

4. A tenciñn y cßlculo: se le solicita que deletree la palabra M U N D O  de atrßs hacia adelante (O D N U M ). C ada
letra en el orden correcto vale 1 punto; o bien se le indica al paciente que realice restas consecutivas de a 7
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unidades, com enzando desde 100. D etenerse luego de 5 restas. C ada resta correcta vale 1 punto (puntaje
m ßxim o 5).

5. E vocaciñn: el paciente debe recordar las 3 palabras (ßrbol, pelota, bandera) (puntaje m ßxim o 3).
6. L enguaje:

N om inaciñn: se le m uestran dos objetos que debe nom brar (un lßpiz, un reloj), sñlo un intento para cada ëtem
y que vale un punto (puntaje m ßxim o 2).
R epeticiñn: el paciente debe repetir la siguiente frase: ―El flan tiene frutillas y fram buesas‖. Sñlo un intento
que vale 1 punto.
C om prensiñn: se le da un papel al paciente y se le dice: ―Tom e este papel con la m ano izquierda, dñblelo por
la m itad y colñquelo en el piso‖. C ada parte correctam ente ejecutada vale 1 punto, puntaje m ßxim o 3.

7. L ectura: m ostrarle un papel donde dice ―cierre los ojos‖ y decirle que haga lo que dice el papel. O torgar un
punto sñlo si el paciente cierra sus ojos.

8. E scritura: se le pide que escriba una oraciñn com pleta. N o dictarla, debe ser espontßnea. D ebe contener un
sujeto y un verbo. N o es necesario que la gram ßtica y la puntuaciñn sean correctas. (Puntaje m ßxim o 1).

9. C opia: el paciente debe copiar la siguiente figura (puntaje m ßxim o 1 punto).

C opie esta figura

T otal: 30 puntos
El puntaje se debe ajustar a la edad y a los aïos de escolaridad del paciente. En general, se considera norm al si se
obtienen 27 puntos o m ßs en pacientes con educaciñn secundaria com pleta y m ayor de 24 en pacientes con
escolaridad prim aria o secundaria incom pleta. U n puntaje inferior a 24 puntos es sugestivo de deterioro cognitivo.
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T E M A  12. E N FE R M E D A D  D E  PA R K IN SO N

D E FIN IC IÑ N : Enferm edad neurodegenerativa crñnica y progresiva secundaria a la pçrdida de neuronas de la
sustancia nigra que causa depleciñn de dopam ina, inhibiciñn del tßlam o y reducciñn del estim ulo exitatorio de la
corteza m otora.

E PID E M IO L O G ËA

Segunda causa de enferm edad neurodegenerativa (la prim era es la Enferm edad de A lzheim er).
Edad m edia de apariciñn: 55 aïos.
M ßs frecuente en hom bres.

C L ËN IC A : tem blor, bradicinecia, rigidez, inestabilidad postural.

Tem blor: sëntom a de presentaciñn m ßs com øn. A sim çtrico, de baja frecuencia, m ovim iento de prono-
supinaciñn, que se presenta en reposo. Es interm itente y algunas veces no objetivable. A fecta las m anos, las
piernas los labios y la m andëbula (no la cabeza). C on la progresiñn de la enferm edad se hace m ßs constante, de
m ayor am plitud y tam biçn de acciñn.
B radicinecia: enlentecim iento de los actos m otores autom ßticos y voluntarios. D ificultad para iniciar y
m antener la velocidad y la am plitud de los m ovim ientos. M anifestaciones: m icrografëa, hipotonëa, hipom im ia,
dism inuciñn de la frecuencia del parpadeo y del balanceo de los brazos al cam inar. Es el sëntom a m ßs
incapacitante.
R igidez: aum ento de la resistencia a la m ovilizaciñn pasiva de las articulaciones. La resistencia es constante a
lo largo de toda la am plitud del m ovim iento, en todas las direcciones y no depende de la velocidad ―rigidez en
rueda dentada‖.
Inestabilidad postural: aparece en etapas avanzadas de la enferm edad. Pçrdida de los reflejos posturales,
m archa festinante y freezing (tëpicam ente aparece al iniciar la m archa, al doblar y al pasar por espacios
angostos). Es el sëntom a que m enos responde al tratam iento.
O tros: deterioro cognitivo, depresiñn, trastornos deglutorios, disautonom ëa.

D IA G N Ñ ST IC O : es clënico.
C riterios diagnñsticos (U K  Parkinson²s disease society B rain B ank)
B radicinesia asociada a uno de los siguientes:

R igidez m uscular
Tem blor de 4 a 6 H z
Inestabilidad postural.

C riterios que respaldan el diagnñstico (3 o m ßs):

C om ienzo unilateral
Tem blor de reposo
Enferm edad progresiva
A sim etrëa persistente
Excelente respuesta a levodopa
C orea grave inducida por levodopa
R espuesta a levodopa por 5 aïos o m ßs
Evoluciñn de la enferm edad de 10 aïos o m ßs.

M etodos com plem entarios: R N M  (para descartar otras causas de los sëntom as), D aTScan (striatal dopam ine
transporter im aging): m uy sensible, PET: m uy especëfico.

H allazgos sugestivos de parkinsonism o atëpico

- Presencia tem prana de inestabilidad postural y caëdas, dem encia, psicosis, disfagia, disautonom ëa.
- Presentaciñn sim çtrica.
- A usencia de tem blor.
- M ala respuesta a la levodopa o a otros agentes dopam inçrgicos.
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- Presencia de otras caracterësticas atëpicas: ataxia, dism etrëa, signos piram idales, m ioclonëas, neuropatëa, signos
corticales (astereoagnosia, agrafiestesia, afasia, apraxia), parßlisis de la m irada.

R E C O R D A R : la ausencia del olfato es una caracterëstica altam ente sensible de la enferm edad de Parkinson.

Signos y sëntom as que deben hacer pensar en otra enferm edad

- R ßpida progresiñn de inestabilidad de la m archa (necesidad de silla de ruedas en m enos de 5 aïos)
- A usencia de progresiñn de sëntom as m otores
- D isfunciñn respiratoria inspiratoria.
- D isfunciñn autonñm ica im portante antes de los 5 aïos (hipotensiñn ortostßtica, retenciñn urinaria, caëdas a
repeticiñn, anterocollis desproporcionada, contractura de m anos y pies).
- A usencia de sëntom as no m otores luego de 5 aïos de evoluciñn de la enferm edad.
- Sëntom as piram idales.
- Parkinsonism o sim çtico.

E ST A D IO S D E  L A  E N FE R M E D A D
T em prana: predom inan el tem blor de reposo, la bradicinecia y la rigidez, generalm ente unilateral. Excelente
respuesta a agonistas dopam inçrgicos y a levodopa, con fluctuaciones m otoras: fenñm enos ―on‖, en que el paciente
se encuentra asintom ßtico luego de recibir la m edicaciñn, puede llevar una vida independiente. Fenñm eno ―off‖:
cuando el efecto de la m edicaciñn desaparece y reaparecen los sëntom as parkinsonianos.
M oderada: aparecen las com plicaciones m otoras. La duraciñn del efecto de la levodopa dism inuye, por lo que se
requieren dosis m ßs frecuentes ‌―w earing off‖-. D isquinesias, generalm ente m ovim ientos coreoatetñsicos que
aparecen tëpicam ente en el pico de acciñn de la levodopa. Pueden ser im portantes, incapacitantes, hasta dolorosas.
A parecen sëntom as no m otores: constipaciñn, urgencia m iccional e incontinencia, hipotensiñn ortostßtica y depresiñn
(en el 40 al 50%  de los pacientes).
E P avanzada: se debe dism inuir o suspender com pletam ente la levodopa, ya que exacerba los sëntom as no m otores
com o las alucinaciones visuales, la hipotensiñn ortostßtica, las nßuseas y la disfunciñn urinaria. La dem encia, la
incontinencia y las alteraciones del com portam iento son las principales causas de discapacidad en esta etapa.

T R A T A M IE N T O : ninguno detiene la progresiñn de la enferm edad. El inicio y la dosis dependen del estadio.

Paciente joven (m enor de 65 aïos): agonistas dopam inçrgicos: pram ipexol, ropirinol.
Paciente anciano: levodopa y carbidopa.

R E C O R D A R :

Siem pre adm inistrar levodopa com binada con carbidopa porque aum enta la biodisponibilidad de la levodopa y
dism inuye los efectos adversos perifçricos.
Entacapone: inhibidor de la C O M T. A um enta la biodisponibilidad de la levodopa. Ø til para el w earing off.
Inhibidores de la m onoam inoexidasa selectivos: selegilina, rasagilina. A um entan la biodisponibilidad. Para
w earing off y eventualm ente, para el inicio del tratam iento en pacientes jñvenes.
A ntim uscarënicos - anti-N M D A : am antadina com o eventual tratam iento inicial. cuando el sëntom as es el tem blor.
Evitar en ancianos y pacientes con dem encia.
C irugëa: electrodos de estim ulaciñn del globo pßlido interno en pacientes refractarios al tratam iento. Electrodos
para estim ulaciñn profunda, infusiñn continua de levodopa carbidopa m ediante gel intestinal por
gastroyeyunostom ëa, aporm orfina en infusiñn SC  continua.
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T E M A  13. T U M O R E S D E L  SIST E M A  N E R V IO SO  C E N T R A L

La incidencia anual de tum ores del sistem a nervioso central es del 10 al 17 por 100.000 personas para los tum ores
intracraneales y del 1 al 2%  por 100.000 personas para los tum ores intram edulares. Entre la m itad y tercera parte son
prim arios; el resto, M TS. En los adultos jñvenes predom inan los tum ores prim arios, en prim er lugar los gliom as de
bajo grado. A  partir de los 30 o 40 aïos son m ßs frecuentes las M TS. El glioblastom a y los m enigiom as son los
tum ores m ßs frecuentes en los adultos.
La incidencia presenta un pequeïo pico en la infancia, donde es la segunda causa m ßs frecuente de cßncer despuçs de
la leucem ia y aum enta de form a progresiva a partir de los 40 aïos.

M E T ¿ ST A SIS C E R E B R A L E S
Los tum ores que m ßs a m enudo se asocian a m etßstasis cerebrales son:

Pulm ñn (50% ). En particular los de cçlulas pequeïas.
M am a en la m ujer (12 a 25% ).
M elanom a (5 a 20% ).
Prim ario desconocido (15% ).

Las M TS encefßlicas son ønicas en el 50%  de los casos, dobles en el 20%  y m øltiples en el 30% .
Las M TS solitarias son m ßs com unes en el cßncer de m am a y las m øltiples en el cßncer del pulm ñn, m elanom a
m aligno y de prim ario desconocido.

T um ores que se m anifiestan principalm ente con alteraciones de la conducta, cefalea y convulsiones.

G lioblastom a
m ultiform e - R epresenta el 20%  de todos los tum ores intracraneales.

- O curren con m ayor frecuencia entre los 50 y 60 aïos, predom inan en el sexo m asculino.
- Se localizan principalm ente en los hem isferios cerebrales, se originan en la sustancia
blanca e infiltran la corteza extendiçndose con frecuencia al hem isferio opuesto.
- C uadro clënico inicial: convulsiones (20% ), cefalea, trastornos del com portam iento.
Luego se instaura un sëndrom e focal m ßs definido (frontal, tem poral, parietooccipital o
del cuerpo calloso).
- Tratam iento: cirugëa, R T y Q T (tem ozolam ida). C om binado.
- M al pronñstico. M enos del 25%  de los pacientes sobrevive m ßs de 2 aïos.

A strocitom a - O curren con m ayor frecuencia en la infancia y entre los 30 y 50 aïos.
- En los adultos, se localizan en los hem isferios cerebrales y predom inan los anaplßsicos.
Son infiltrantes y de crecim iento lento.
- C lënica: crisis epilçpticas y dçficits focales.
- Tratam iento: cirugëa para los de bajo grado de m alignidad. Los astrocitom as anaplßsicos
se tratan con cirugëa y R T.
- Pronñstico: la supervivencia de los astrocitom as de bajo grado de m alignidad a los 5
aïos es del 60 al 70% , y se reduce a m enos del 20%  en los anaplßsicos.

O ligodenrogliom a - R epresenta del 5 al 7%  de todos los gliom as intracraneales, predom inantem ente en la
tercera y cuarta dçcadas.
- Es de crecim iento lento. Se origina en la sustancia blanca de los hem isferios (50-70%
lñbulo frontal) y que tiende a infiltrar la corteza e incluso las leptom eninges.
- C lënica: convulsiones (50% ), cefalea (30% ) y alteraciones del com portam iento. 
- Tratam iento: sim ilar al astrocitom a. Son m ßs quim iosensibles que los anteriores.
- Pronñstico: variable, prom edio de 15 m eses para los anaplßsicos y hasta 14 aïos los m ßs
benignos.

M eningiom a - Se originan en las cçlulas de la aracnoides y suelen ser benignos, encapsulados, bien
delim itados y de crecim iento lento.
- Localizaciones tëpicas: seno sagital superior y la regiñn parasagital (25% ) sobre la
convexidad (18% ), ala m enor del esfenoides (18% ); tubçrculo olfatorio (10% ),
supraselares (8% ) fosa posterior (7% ), fosa tem poral (3% ) regiñn del ganglio de G asser
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(2% ), intracerebrales (2% ) e intraorbitarios (1% ).
- Tratam iento: la escisiñn total del tum or produce curaciñn perm anente. La R T se indica
en tum ores que recidivan o en los que la resecciñn fue incom pleta.

L infom a cerebral
prim ario - M enos del 2%  de todos los tum ores cerebrales.

- Su incidencia es particularm ente elevada en paciente inm unodeprim idos.
H istolñgicam ente son de cçlulas grandes tipo B . En el 85%  se presenta com o una o varias
m asas supratentoriales que captan contraste de form a hom ogçnea en la R N M .
- Tratam iento: cirugëa (para biopsia diagnñstica), Q T que incluya M TX  y R T
holocraneana.
- Pronñstico: la respuesta inicial es buena pero la m ayorëa recidiva, la supervivencia
m edia es de 36 m eses.

T um ores que se m anifiestan inicialm ente por signos de H T E

M eduloblastom a - Es el m ßs frecuente de este grupo. Es propio de la infancia, se origina en el IV  ventrëculo
e invade el verm is cerebeloso.
- C lënica: vçrtigo, cefalea, trastornos del equilibrio y la m archa y papiledem a.
- Tratam iento: quirørgico y R T holocraneana. Tratam iento adyuvante en pacientes con alto
riesgo de recidiva.
- Pronñstico: La supervivencia global a los 5 aïos es del 50% .

E pendim om a - R epresenta el 5%  de los tum ores intracraneales. En el 50%  de los casos son
infratentoriales, localizados en el IV  ventrëculo y aparecen en las dos prim eras dçcadas de
la vida.
- Tratam iento: cirugëa y R T.

PR E SE N T A C IÑ N

Sincrñnicas: m enos del 30%
M etacrñnicas: m ßs del 70%
Precoces: m enos frecuentes.

PR O N Ñ ST IC O : depende fundam entalm ente de

Perform ance status
M TS solitaria
A usencia de M TS sistçm icas
Tum or prim ario controlado
Edad m enor de 60 a 65 aïos:

C L ËN IC A : cefalea (40 a 50% ), apariciñn de un dçficit neurolñgico que dependerß de la localizaciñn de la m etßstasis
(30 a 40% ), convulsiones (15 a 20% ), en m enor m edida pueden presentarse con hem orragia, fundam entalm ente el
m elanom a y el carcinom a de riïñn.

D IA G N Ñ ST IC O
El m çtodo de elecciñn es la R N M  con contraste (gadolinio). En pacientes con cßncer conocido, la apariciñn de una o
varias lesiones redondeadas que captan contraste de form a hom ogçnea o en anillo y rodeadas de edem a en la TC  o
R N M  es suficiente para establecer el diagnñstico de M TS cerebral, si bien la im agen en si no es patognom ñnica
(puede deberse a otras enferm edades com o abscesos, enferm edades desm ielinizantes, lesiones vasculares, entre
otras).
En pacientes sin evidencia de tum or prim ario, la presencia de una o varias lesiones en la R N M  o TC  cerebrales
obliga a buscar neoplasia sistçm ica. En ausencia de sëntom as o signos sugestivos se deberß solicitar exßm enes de
laboratorio com pletos incluyendo m arcadores tum orales, R x de tñrax, TC  toracoabdom inal. Si fueran negativos, el
diagnñstico se deberß confirm ar por biopsia. Si bien el PET tiene una alta sensibilidad, su especificidad para
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diferenciar tum ores m alignos de benignos o lesiones inflam atorias es relativam ente baja.
Las secuencias T1 y T2, el flair, el gradiente eco y la difusiñn de R N M  con contraste perm iten diferenciar los
tum ores de otras lesiones del SN C .
La espectroscopëa se utiliza para diferenciar los tum ores cerebrales de las lesiones de otra tiologëa (infecciosas,
gliales, etc.).

E spectroscopëa de R N M  en lesiones cerebrales

L esiñn C olina N - A cetilaspartato L actato

N eoplasia bajo alto alto

Infarto bajo bajo alto

Infecciñn bajo --- alto

T R A T A M IE N T O

D exam etasona: para dism inuir el edem a circundante y m ejorar los sëntom as. La dosis oscila entre 4 y 8 m g/dëa.
Las dosis superiores no han m ostrado beneficio y tienen una alta tasa de efectos adversos. N o se deben utilizar
corticoides en los pacientes inm unosuprim idos en quienes se sospecha linfom a, ya que reducen el rçdito de la
biopsia.
A nticonvulsivantes: indicados ønicam ente en pacientes que presentaron convulsiones, no para la profilaxis
prim aria. Los m ßs utilizados son la fenitoina y el levetiracetam . El levetiracetam  es de elecciñn por su m ejor
perfil de toxicidad. O tras alternativas son el topiram ato, la oxcarbam acepina o la pregabalina.
C irugëa o R T: paciente con M TS cerebrales m øltiples, ønica pero no accesible quirørgicam ente, o cßncer
sistçm ico no controlado, el tratam iento paliativo m ßs eficaz es la R T holocraneana. En pacientes con cßncer
prim ario controlado sin evidencia de M TS disem inadas y una ønica m etßstasis cerebral accesible
quirørgicam ente se recom iendo la cirugëa o radiocirugëa seguida de R T. En el pospoperatorio se debe indicar
profilaxis anticom icial con levetiracetam  500 m g cada 12 horas por 14 dëas.
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T E M A  14. H IPE R T E N SIÑ N  E N D O C R A N E A N A

D E FIN IC IÑ N : conjunto de signos y sëntom as ocasionados por el aum ento anorm al de uno o m as de los com ponente
intracraneales que genera presiñn que supera los m ecanism os reguladores (20 a 30 m m H g H TE leve, m ßs de 40
m m H g H TE grave).

FISIO PA T O L O G ËA : la cavidad intracraneal estß com puesta por tejido encefßlico (80% ), sangre (10% ) y LC R
(10% ) y la presiñn norm al del LC R  es m enor o igual a 15 m m H g.

Presiñn de perfusiñn cerebral (PPC )= T A M  ‌ PIC .
Flujo sanguëneo cerebral= PPC /R V C  (resistencia vascular cerebral)

En esta fñrm ula se describen los determ inantes de la perfusiñn cerebral. H abitualm ente el SN C  m antiene una PPC
adecuada a pesar de cam bios en la TA M  (autorregulaciñn cerebral). En estados patolñgicos, la autorregulaciñn
cerebral se altera y pueden producirse aum ento de la PIC  o caëda m arcada de la PPC .

E tiologëa de hipertensiñn endocraneana

Intracraneal o prim aria E xtracraneal o secundaria Postoperatorio

* Tum or cerebral
* Traum atism o (hem atom a subdural
o epidural)
* V ascular (A C V  isquçm ico o
hem orrßgico)
* H idrocefalia
* H ipertensiñn endocraneana
idiopßtica o benigna (pseudotum or
cerebri).

* O bstrucciñn de la vëa açrea
* H ipoxia o hipercapnia
* Fßrm acos y tñxicos: tetraciclinas,
divalproato sñdico, intoxicaciñn por
plom o
* C risis com iciales
* O tros: edem a cerebral por altitud,
falla hepßtica.

* H em atom a con efecto
de m asa
* Edem a
* V asodilataciñn:
aum ento del volum en
sanguëneo.

C L ËN IC A

C efalea, vñm itos, deterioro del sensorio.
Parßlisis del V I par.
Edem a de papila bilateral.
Trëada de C ushing: bradicardia, depresiñn respiratoria e H TA  (peor pronñstico).

D IA G N Ñ ST IC O : el diagnñstico de certeza se realiza m ediante la m ediciñn directa de la PIC  bajo punciñn lum bar.
El papel de la TC  se basa en la evaluaciñn de la causa desencadenante pero el diagnñstico de H TE se basa en la
clënica y la m ediciñn de la PIC .

M onitoreo de la PIC : indicado en pacientes en estado crëtico en los que se sospecha que la PIC  puede estar
elevada. Existen diferentes m çtodos:
- Intraventricular (gold standard). La principal com plicaciñn es la infecciñn y el sangrado.
- Intraparenquim atoso
- Subaracnoideo
- Epidural.

T R A T A M IE N T O : el tratam iento de la H TE es la resoluciñn de la causa desencadenante.
M edidas generales

1. Soporte vital: m onitoreo de PA , oxigenaciñn y perfusiñn tisular.
2. Elevaciñn de la cabecera a 30®.
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3. H iperventilaciñn con objetivos de PC O 2 de 26 a 30 m m H g. Ø til en las prim eras 24 horas.
4. M onitoreo de la PIC : el objetivo es que sea m enor de 20 m m H g.
5. M antener osm olaridad sçrica m ayor o igual a 280 m O sm /L.
6. Sedaciñn.
7. C ontrol de la tem peratura: se debe evitar la hiperterm ia.
8. M anejo de la PA : deben evitarse cam bios bruscos en la PA . Si es necesario utilizar vasopresores.

M edidas especëficas

1. M anitol: se adm inistra en bolo de 1 g/kg. Puede repetirse cada 6 a 8 horas. A dm inistrarlo con precauciñn en
pacientes con insuficiencia renal. Siem pre asegurar que la natrem ia sea superior a 135 m Eq/L.

2. Soluciñn salina hipertñnica: su eficacia, es controvertida.
3. G lucocorticoides: ønicam ente tienen utilidad en caso de tum ores de SN C  e infecciones.
4. B arbitøricos: se utiliza el pentobarbital. Su eficacia es discutida y requiere m onitorizaciñn con EEG .
5. H ipoterm ia: uso controversial. D ebe reservarse para casos refractarios.
6. O tras m edidas: rem ociñn de LC R  y craneotom ëa descom presiva (serëa de utilidad en traum atism os, A C V

isquçm ico o hem orragia en pacientes con TEC ).
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C A PËT U L O  X I. D E R M A T O L O G ËA
T E M A  1. R E A C C IÑ N  C U T ¿ N E A  A  F¿ R M A C O S

D E FIN IC IÑ N : reacciones que afectan piel, m ucosas y anexos cutßneos. R epresenta el 30%  de las reacciones
adversas a fßrm acos. Puede existir com prom iso de ñrganos internos y m anifestarse con sëntom as sistçm icos
(D R ESS).

R E C O R D A R : entre el 1 y el 5%  de las personas que reciben fßrm acos tendrß una reacciñn adversa cutßnea.

FA C T O R E S D E  R IE SG O

Edad: polifarm acia y com orbilidades.
Predisposiciñn gençtica: antecedentes de reacciones adversas a fßrm acos, polim orfism o H LA .
Enferm edades preexistentes: m ononucleosis infecciosa (58%  exantem a con antim icrobianos), V IH  (20%
presentan toxiderm ia), trasplante de m çdula ñsea.

M E C A N ISM O  FISIO PA T O L Ñ G IC O
Inm unolñgicas:

R eacciñn tipo I: anafilßctica o hipersensibilidad inm ediata por IgE.
R eacciñn tipo II: citotñxica, m ediada por IgG  o IgM .
R eacciñn tipo III: m ediada por inm unocom plejos. C om plejos antëgeno anticuerpo, IgG  o IgM .
R eacciñn Tipo IV : m ediada por cçlulas. Linfocitos T especëficos.

N o inm unolñgicas:

Predecibles: factores previsibles com o dosis, m ecanism o de acciñn, interacciñn m edicam entosa.
N o predecibles: fenñm enos inherentes al individuo, defectos enzim ßticos que alteran la farm acodinam ia o
farm acocinçtica.

R E C O R D A R : la fiebre, las am pollas, el eritem a facial, las linfadenopatëas son signos de A L A R M A .

C aracterësticas clënicas de las reacciones a fßrm acos

C aracterëstica D R E SS Sëndrom e de Stevens Johnson (SJ),
necrñlisis epidçrm ica tñxica (N E T )

Pustulosis
exantem atosa aguda

R ash C om prom ete m ßs del 50%
del cuerpo m aculopapular,
eritroderm ia, edem a facial
o de extrem idades, pørpura,
pøstulas, signo de N ikolsky
positivo.

A m pollas, exantem a
m aculoeritem atoso. SJ <10% ;
N ET >30% ; SJ-N ET 10-30% .
N icolsky positivo. D espegue de
piel en jirones, eritem a confluente
con lesiones en diana tëpicas.

Edem a facial,
pliegues, pøstulas
sobre base
eritem atosa edem a,
eritem a en
intertrigo, signo de
N icolsky variable.

C om prom iso
de m ucosas frecuente, focal, en general

afecta una sola m ucosa.
80%  de los casos, com prom ete
m ßs de una m ucosa.

R aro <20% .

C om ienzo del
rash D espuçs de 14 dëas de

iniciado el tratam iento,
hasta 6 sem anas.

D ëa 4 a 21 de iniciado el
tratam iento.

M enos de 3 dëas de
iniciado el
tratam iento y hasta
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11 dëas posteriores.

O tros D aïo hepßtico (80% ,
principalm ente
hepatocelular), nefritis
intersticial, com prom iso
pulm onar 15% .

D aïo renal (prerenal), aum ento de
transam inasas, pustulosis
exantem atosa aguda. R aro: hëgado
y pulm ñn

Fiebre.

D iagnñstico Eosinofilia, linfocitosis o
linfopenia, linfocitos
atëpicos reactivaciñn de
H H V -6, H H V -7, C M V ,
EB V , parvovirus.

N ecrosis epidçrm ica en biopsia
cutßnea. En laboratorio:
linfopenia, neutropenia transitoria,
hem ñlisis.

Leucocitosis con
neutrofilia.

B iopsia
cutßnea Infiltrado liquenoide o

patrñn eccem atoso con
espongiosis. V asculitis
leve.

N ecrosis de todo el espesor
epidçrm ico. Inm unofluorescencia
negativa.

Pøstulas
espongiform es
intradçrm icas o
extradçrm icas.

R elaciñn con
m edicaciñn Siem pre relacionado con el

uso de fßrm acos.
80%  relacionado con fßrm acos. 50%  relacionado a

fßrm acos.

D iagnñstico
diferencial LES, hepatitis viral,

m ononucleosis.
Pçnfigo y penfigoide. Psoriasis.

M ortalidad
en fase aguda 10% 10-40% <1%

R E C O R D A R : sobre la base de la evidencia disponible hasta el m om ento, no hay tratam ientos especëficos para ninguna
de estas entidades. El tratam iento de soporte es la intervenciñn principal. Luego

1. D iscontinuar el agente causal: m ejora el pronñstico en el SJ. Los fßrm acos con vida m edia pronlongada se
asocian con la enferm edad m ßs prolongada y peores resultados clënicos.

2. Tratam iento de soporte recom endado: tem peratura am biente > 23®C , nutriciñn enteral con fñrm ulas
hipercalñricas, hidrataciñn parenteral si es necesario, con vëas colocadas en zonas libres de enferm edad,
m edicaciñn ansiolëtica (B ZD , antipsicñticos), analgesia.

3. C uidados de la piel: jaleas petroladas en zonas de lesiñn, parches de hidrocoloide en zonas de decøbito,
analgesia tñpica en m ucosas, crem as em olientes.

4. C onsiderar corticoides tñpicos o sistçm icos. Si bien no hay evidencia de alto grado que dem uestre
beneficio, se puede considerar su uso, al igual que la ciclosporina, en N ET o SJ.

5. Evitar la intubaciñn (asociada a elevada m ortalidad), la colocacioñn de electrodos de EC G , la
antibioticoterapia profilßctica, la debridaciñn quirørgica, las crem as con sulfas (platsul).
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T E M A  2. A L E R G IA

A L E R G IA : es una reacciñn secundaria a la interacciñn entre un huçsped sensibilizado que produce anticuerpos tipo
IgE y un alergeno especëfico. Su expresiñn puede ser variable.

A N G IO E D E M A : edem a localizado y autolim itado de los tejidos m ucosos y subm ucosos debido al increm ento
tem poral de la perm eabilidad vascular causada por diferentes m ediadores vasoactivos. C om prom ete zonas de tejido
conectivo laxo: cara, labios, boca, garganta, laringe, øvula, extrem idades y genitales. El angioedem a de la pared
intestinal causa dolor abdom inal tipo cñlico.

FISIO PA T O L O G ËA :

M ediado por m astocitos: reacciones alçrgicas a los alim entos o picaduras de insectos, acom païadas de
urticaria, rubicundez, prurito generalizado, broncoespasm o, opresiñn en la garganta, hipotensiñn, com ienza
dentro de m inutos de la exposiciñn al alergeno, y se resuelve en 24 a 48 horas.
Tam biçn puede ser m ediado por histam ina sin evidencia clara de desgranulaciñn de m astocitos (angioedem a
idiopßtico). En estos casos, ocurre solo o con urticaria, sin sëntom as respiratorios o circulatorios asociados.
M ediado por bradicinina y vëa del com plem ento: no estß asociado con urticaria, broncoespasm o u otros
sëntom as de reacciones alçrgicas. D esarrollo en m ßs de 24 a 36 horas y la resoluciñn dentro de dos a cuatro
dëas. La relaciñn entre el desencadenante y el inicio de los sëntom as no suele ser evidente. P.ej: el edem a
asociado al consum o de IEC A  puede aparecer de 1 sem ana o despuçs de aïos de uso.

A N G IO E D E M A  H E R E D IT A R IO :
C ongçnito: dos tipos. Tipo I, deficiencia del inhibidor de C 1 y tipo II por dism inuciñn de su funciñn. A l no poder
inhibir la vëa del com plem ento, provoca aum ento de la perm eabilidad capilar y genera edem a.

D IA G N Ñ ST IC O : historia sugestiva y hallazgos fësicos. Presentaciñn: localizada, subcutßnea (o subm ucosa), edem a
no dependiente, que afecta tëpicam ente a la cara, los labios, la garganta, la laringe, las extrem idades, los genitales o la
pared intestinal. Se desarrolla en cuestiñn de m inutos a horas y se resuelve en horas o dëas. Los estudios de
laboratorio pueden ser øtiles para confirm ar una alergia subyacente o un trastorno del com plem ento.

T R A T A M IE N T O : en los casos agudos, con com prom iso de la vëa açrea estß indicada la intubaciñn orotraqueal o
traqueostom ëa y el soporte ventilatorio.

T ratam iento farm acolñgico general:

A drenalina 1 m g.
M etilprednisolona 80 a 120 m g inicialm ente (para edem a larëngeo se puede usar corticoides nebulizados),
luego por V O  durante cinco a siete dëas, en aquellos casos que requieren hospitalizaciñn.
A ntihistam ënicos EV  o IM .

En angioedem a hereditario:

C oncentrado de C 1 inhibidor o A ntagonista del receptor de bradicinina-2. La adrenalina no es efectiva.

En los casos crñnicos:

A ntihistam ënicos no sedativos, solos o com binados con inhibidores del receptor de leucotrienos.
G lucocorticoides sistçm icos.
O m alizum ab: anticuerpo m onoclonal anti-inm unoglobulina E.
Tratar la causa desencadenante en caso de ser conocida.

U R T IC A R IA
Es un trastorno frecuente, se estim a que el 20%  de la poblaciñn general presentarß urticaria en algøn m om ento de su
vida. Son lesiones cutßneas pruriginosas que se desarrollan en cuestiñn de m inutos a horas, en respuesta a estëm ulos
am bientales. M uchas veces no se encuentra una causa especëfica.

FISIO PA T O L O G ËA  Y  FA C T O R E S D E SE N C A D E N A N T E S: entre los desencadenantes m ßs com unes se
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incluyen: infecciones, reacciones alçrgicas a m edicam entos, alim entos o picaduras de insectos y m ordeduras,
reacciones a m edicam entos que causan la activaciñn de los m astocitos no alçrgicos (por ejem plo, narcñticos) y la
ingesta de A IN E. A  su vez, la urticaria puede ser la form a de presentaciñn de otra enferm edad sistçm ica com o
vasculitis, m astocitosis o LES.

C L ËN IC A : lesiones circunscritas, elevadas o placas eritem atosas, a m enudo con palidez central, de bordes regulares
o irregulares en cualquier lugar del cuerpo y de tam aïo variable, rara vez persisten m ßs de 24 horas.

C L A SIFIC A C IÑ N : A guda: m enos de seis sem anas.
C rñnica: cuando es recurrente, con signos o sëntom as la m ayorëa de los dëas de la sem ana, durante seis sem anas o
m ßs.

D IA G N Ñ ST IC O : clënico.

T R A T A M IE N T O : sëntom as leves: antihistam ënico anti H 1 no sedante; en los pacientes con bajo riesgo de
com plicaciones por efectos secundarios anticolinçrgicos (pacientes jñvenes y sanos) se pueden utilizar
antihistam ënico H 1 sedantes antes de dorm ir y un antihistam ënico no sedante H 1 durante el dëa.
Sëntom as m oderados a graves: a lo anterior se agrega un antihistam ënico H 2. R eservar los glucocorticoides orales
para aquellos pacientes con angioedem a prom inente o sëntom as persistentes a pesar de los antihistam ënicos. En
adultos: prednisona 30 a 60 m g diarios, con dism inuciñn gradual de la dosis durante cinco a siete dëas. En niïos,
prednisolona 0,5 a 1 m g/kg/dëa (m ßxim o 60 m g al dëa), con dism inuciñn gradual de la dosis durante cinco a siete
dëas.

A N A FIL A X IA
R eacciñn de hipersensibilidad sistçm ica grave, de inicio rßpido que am enaza la vida del paciente. Es im portante la
detecciñn tem prana de signos y sëntom as.

A G E N T E S D E SE N C A D E N A N T E S:

D esencadenantes alergçnicos (m ecanism o inm unolñgico dependiente de la IgE): alim entos, especialm ente
m anë, frutos secos, m ariscos, pescado, leche, huevo; las picaduras de insectos (vinchucas, m osquitos);
fßrm acos, lßtex de caucho natural; los aditivos alim entarios.
A ctivadores inm unolñgicos: IgG , C ID . La activaciñn no es inm unolñgica, sino directa de m astocitos y
basñfilos, por factores fësicos com o el ejercicio, el frëo, el calor, la luz solar o radiaciñn ultravioleta o el
alcohol (etanol).

D IA G N Ñ ST IC O : es clënico, es una em ergencia.
A lta probabilidad en presencia de tres de los siguientes criterios.

C riterio 1: com ienzo agudo del cuadro (m inutos a horas), con com prom iso de piel, m ucosas o am bas (por ejem plo
urticaria generalizada, prurito, enrojecim iento, edem a de labios, lengua y/o øvula) y al m enos uno de los siguientes:

A . C om prom iso respiratorio (por ejem plo disnea, sibilancias, broncoespasm o, estridor, dism inuciñn del flujo
espiratorio m ßxim o, hipoxem ia).

B. H ipotensiñn arterial o hipoperfusiñn (sëntom as asociados com o hipotonëa, sëncope o incontinencia.)

C riterio 2: dos o m ßs de los siguientes que aparecen rßpidam ente (m inutos a horas) luego de la exposiciñn a un
posible alergeno:

A . C om prom iso de piel o m ucosas.
B. C om prom iso respiratorio.
C. H ipotensiñn arterial.
D . Signos y sëntom as gastrointestinales persistentes (dolor abdom inal tipo cñlico, vñm itos).

C riterio 3: hipotensiñn posterior a la exposiciñn a un alergeno conocido por el paciente. En los adultos se define
com o PA S m enor de 90 m m H g o la dism inuciñn del 30%  de la presiñn habitual. En los niïos y lactantes, com o la
PA S baja para la edad o la dism inuciñn del 30%  de la presiñn habitual.
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T R A T A M IE N T O : se debe iniciar de inm ediato.

R E C O R D A R : La m uerte por anafilaxia suele ser por asfixia debido a la obstrucciñn de las vëas respiratorias superiores o
inferiores o por colapso cardiovascular.

- R ßpidam ente y al m ism o tiem po:

1. A dm inistrar epinefrina IM : 0,3 a 0,5 m g, el sitio de aplicaciñn de elecciñn es a la altura de la m itad del m uslo
anterolateral; se puede repetir cada 5 a 15 m inutos, segøn sea necesario. Si los sëntom as no responden a las
inyecciones de epinefrina, pasar a infusiñn de epinefrina EV .

2. C olocar al paciente en posiciñn decøbito supino y elevar las extrem idades inferiores.
3. A dm inistrar oxëgeno de 6 a 8 litros por m inuto a travçs de m ßscara, o al 100% , segøn sea necesario.
4. Tratar la hipotensiñn con la infusiñn rßpida SF al 0,9%  de 1 a 2 litros EV , repetir segøn sea necesario.
5. C onsiderar la adm inistraciñn de:

´ µ A gonistas B 2: para el tratam iento del broncoespasm o resistente, nebulizaciones con 2,5 a 5 m g en 3 m L de
SF y repetir segøn sea necesario.
´ µ A ntihistam ënicos H 1: difenhidram ina 25 a 50 m g EV  (para el alivio de la urticaria y prurito solam ente).
´ µ A ntihistam ënico H 2 com o la ranitidina 50 m g EV .
´ µ G lucocorticoides m etilprednisolona 125 m g EV , no tienen efecto inm ediato pero pueden ayudar a prevenir
la recaëda.

6. M onitorizaciñn hem odinßm ica no invasiva continua, oxim etrëa de pulso y diuresis com o en todo paciente que
recibe reanim aciñn EV  ante la presencia de hipotensiñn grave o shock.

7. Evitar los vasopresores a-adrençrgicos.

T ratam iento de los sëntom as refractarios: infusiñn EV  de adrenalina en pacientes con respuesta inadecuada a la
adm inistraciñn IM  y a la reanim aciñn con soluciñn salina EV , se adm inistra en infusiñn continua, de 2 a 10
m icrogram os por m inuto. Titular la dosis segøn la presiñn arterial, la frecuencia cardiaca y la oxigenaciñn.
A lgunos pacientes pueden requerir un segundo vasopresor. Todos los vasopresores se deben adm inistrar con B IC .
G lucagñn: los pacientes que reciben beta bloqueantes pueden no responder a la epinefrina, y se puede adm inistrar
glucagñn 1 a 5 m g por vëa EV  durante 5 m inutos, seguido de una infusiñn de 5 a 15 m icrogram os por m inuto.
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C A PËT U L O  X II. O FT A L M O L O G ËA
T E M A  1. O JO  R O JO

C ausas, clënica y tratam iento de las causas m ßs frecuentes de ojo rojo

E T IO L O G ËA
FISIO PA T O L O G ËA

SËN T O M A S Y
SIG N O S

E V A L U A C IÑ N
C O M PL E M E N T A R IA

T R A T A M IE N T O

C O N JU N T IV IT IS Inflam aciñn
conjuntival.
Es la causa m ßs
frecuente de ojo
rojo y doloroso.
A guda:
- Traum ßtica:
polvo, cuerpos
extraïos, etcçtera.
- V iral: adenovirus.
- A lçrgica: aislada
o parte de cuadro
atñpico general.
- B acteriana: es la
m ßs frecuente.
S. aureus,
neum ococo, H .
influenzae.

La conjuntivitis
purulenta
hiperaguda es
causada por
N eisseria
gonorrohoeae, por
contacto sexual.

C onjuntivitis de
inclusiñn del
adulto: producida
por C hlam ydia
trachom atis.

R E C O R D A R : el
tracom a es la
principal causa de
ceguera reversible
en el m undo.

Sëntom as:
dolor, sensaciñn
de cuerpo
extraïo, prurito,
leve
dism inuciñn de
la agudeza
visual,
fotofobia.
Signos:
inyecciñn
conjuntival
perifçrica,
secreciñn serosa
en alçrgicas y
virales o
m ucopurulenta
en bacterianas;
epëfora.

- Parpados
edem atosos,
m aterial
purulento
verdoso,
linfadenopatia
preauricular.

- C ursa con
folëculos
conjuntivales y
linfadenopatëa
preauricular.

El diagnñstico es
clënico.

Prevenciñn y
m edidas generales:
- lavarse las m anos,
- evitar tocarse los
ojos y el contacto
directo o indirecto
con otras personas.
- En las bacterianas,
nunca ocluir el ojo
C asos leves: A TB
oculares tñpicos de
am plio espectro. Si a
las 48 horas no hay
m ejorëa, cultivo.
C asos graves: cultivo
siem pre.
A lçrgicas y virales
- C om presas frëas.
- V asoconstrictores
tñpicos.
- A ntihistam ënicos
orales.
- G lucocorticoides
tñpicos alivian
sëntom as, pero no se
recom ienda su uso
crñnico por riesgo de
glaucom a, cataratas e
infecciones
secundarias.
C onjuntivitis
purulenta
hiperaguda: tom ar
cultivo y hacer
tinciñn de gram .
T ratam iento: lavado
ocular, A TB
sistçm icos
(cefalosporinas de
tercera generaciñn) y
A TB  tñpicos con
ciprofloxacina o
gentam icina.
C onjuntivitis de
inclusiñn en el
adulto:Tratam iento:
m acrñlidos o
tetraciclinas
sistçm icos. (el
tracom a es la
infecciñn
cronificada), pueden
desarrollarse
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cicatrices blancas
lineales.

A B R A SIO N E S
C O R N E A L Se define com o

cualquier defecto
de la superficie del
epitelio corneal.
Pueden ser
traum ßticas o
espontßneas.

Sëntom as: dolor
y sensaciñn de
cuerpo extraïo.

Instilar una gota de
fluoresceëna en el ojo
y exam inar con
lßm para de hendidura
con luz azul cobalto.
Si no se cuenta con
esto, basta con una
linterna y un filtro
azul. El daïo queda
expuesto por el color
am arillo que le da la
fluoresceëna al sitio
de abrasiñn.
Para buscar el cuerpo
extraïo, realizar
m aniobra de eversiñn
del pßrpado superior
(se lleva el parpado
inferior hacia abajo y
se evierte el superior),
para sacar el cuerpo
extraïo se utiliza un
hisopo hum edecido o
se lava el ojo con
abundante soluciñn
fisiolñgica.

A plicar pom ada
antibiñtica y colocar
un parche sobre el
ojo. La aplicaciñn de
unas gotas de
cicloplçjico alivia el
dolor. Se debe
exam inar el ojo al dëa
siguiente.

Q U E R A T O
C O N JU N T IV IT IS
SE C A
(disfunciñn de
cualquier
com ponente del
film  lagrim al).

C ausas m ßs
frecuentes:
- Fßrm acos
anticolinçrgicos o
psicotrñpicos
- Sëndrom e de
Sjôgren
- Sarcoidosis.

Sëntom as:
ardor, sensaciñn
de cuerpo
extraïo,
fotofobia.

El diagnñstico es
clënico.
- Break up test: evaløa
la form aciñn del film
corneal. M ide el
tiem po entre la
instilaciñn de
fluoresceëna y la
prim era im presiñn
corneal seca (anorm al
si m enor de 10
segundos).
- R osa de bengala:
tiïe y evidencia
defectos de m ucina en
el epitelio (la tinciñn
conjuntival m ayor que
la corneal indica
patologëa).
- Prueba de Schirm er:
evaløa com ponente
acuoso. Filtro de
papel y oclusiñn por 5
m inutos, es anorm al si
la hum edad es m enor
de 5 m m .
- Estudios
com plem etarios para
descartar causas
sistçm icas: FA N ,
lßtex, anti R ho y anti
La.

Tratam iento
sintom ßtico con
lagrim as artificiales y
lubricantes oculares.
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Q U E R A T IT IS
(inflam aciñn
corneal)

F orm as m ßs
frecuentes:
- ølcera sim ple o
com plicada de la
cñrnea.
- queratitis
herpçtica.
- secundaria a
lagoftalm ia
(parßlisis del V II
par craneal).
- fototraum ßtica:
m ßs frecuente en
pacientes con
lentes de contacto
(Pseudom ona
aeruginosa).
G çrm enes m as
frecuentes: cocos
gram  positivos.

Sëntom as: dolor
que se exacerba
con el parpadeo,
fotofobia
intensa,
dism inuciñn de
la agudeza
visual.
Signos:
congestiñn ciliar
o periquerßtica,
blefaroespasm o,
epëfora,
opacidad
corneal,
perforaciñn.

C on la lßm para de
hendidura se pone en
evidencia la soluciñn
de continuidad del
epitelio corneal.
V H S o V H Z : es
patognom ñnico el
patrñn dendrëtico de
ulceraciñn corneal.

G eneral para ølcera
sim ple de cñrnea:
cicloplçjico (atropina
0,5-1% ) y A TB
em përico tñpico de
am plio espectro
(previo cultivo y
tinciñn de gram ).
V arias veces al dëa.
V endaje oclusivo
sim ple. N o
adm inistrar
corticoides tñpicos.
H erpes: antivirales
tñpicos, cicloplçjicos
y aciclovir oral
P. aeruginosa:
fluoroquinolonas
tñpicas.

E PIE SC L E R IT IS Inflam aciñn de la
tønica externa del
ojo. B rotes y
rem isiñn en
contexto de
enferm edad
sistçm ica.
C ausas:
enferm edades del
colßgeno (m ßs
frecuente), TB C ,
sëfilis, enferm edad
de Lym e,
leucem ias T,
paraproteinem ias,
etcçtera.

- R em eda
conjuntivitis.
- E scleritis
anterior: tono
violßceo del
globo ocular y
dolor intenso.
- E scleritis
posterior:
m enor dolor
pero con
proptosis,
dism inuciñn de
la m ovilidad
ocular y pçrdida
de la visiñn.

Evaluaciñn de
enferm edad sistçm ica
sospechada: FA N ,
lßtex, V D R L, R x de
tñrax.

- A IN E
- C orticoides tñpicos
o sistçm icos
- Lßgrim as.
C asos refractarios:
tratam iento
sistçm ico.

U V E IT IS - Inflam aciñn de la
tønica
m esodçrm ica.
U veitis anterior
(iridociclitis):
com prom iso del
iris o cuerpo ciliar
Etiologëa:
idiopßticas o
causas sistçm icas.
U veëtis posterior:
com prom iso de
hum or vëtreo,
coroides y
secundariam ente
puede afectar la
retina. C ausas
sistçm icas:
toxoplasm osis,
C M V , sëfilis, TB C ,
idiopßticas.

Iridociclitis:
D olor, fotofobia
y leve,
dism inuciñn de
la agudeza
visual,
congestiñn
ciliar, M IO SIS.
U veëtis
posterior:
pueden ser
form as focales
circunscriptas o
retinocoroiditis
necrosante con
edem a retiniano
y
desprendim iento
exudativo de la
retina.

Iridociclitis:
- Lßm para de
hendidura: cçlulas
inflam atorias flotantes
en el hum or acuoso
(fenñm eno Tyndall).
- Precipitados en la
m em brana de
D escem et.
- H ipotonëa ocular
U veëtis posterior:
- Fondo de ojo que
evidencia inflam aciñn
del vëtreo, retina o
coroides.

Iridociclitis
- O rientado a
etiologëa.
- Tratam iento
sintom ßtico, que
puede incluir:
m idrißticos,
corticoides tñpicos,
antibiñticos, A IN E.
U veëtis posterior:
orientado a la causa.

G L A U C O M A - C ausa rara pero - Sëntom as: SO SPE C H A - C ontraer la pupila
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A G U D O  D E
A N G U L O
C E R R A D O

grave de ojo rojo y
doloroso.
- C uando la pupila
se dilata en
pacientes con una
cßm ara anterior
pequeïa, se
bloquea el flujo del
hum or acuoso a
travçs del ßngulo
anterior, con
aum ento repentino
de la presiñn
intraocular.

dolor ocular y
cefßlico m uy
intenso, visiñn
borrosa, visiñn
en halo,
nßuseas,
vñm itos.
- Signos: ojo
duro, Inyecciñn
periquerßtica o
ciliar,
M ID R IA SIS,
cñrnea
edem atizada y
opaca.

C L ËN IC A
El diagnñstico se
corrobora al m edir la
presiñn intraocular
durante el ataque
agudo.
C onsiderar fßrm acos
que pueden
desencadenarlo:
antagonistas
m uscarënicos y
agonistas
adrençrgicos.

para abrir el ßngulo:
pilocarpina al 0,5%
cada 15 m inutos
durante 1 hora.
Luego al 1%  cada 15
m inutos durante 1
hora. Luego al 2%
cada 6 horas.
- Inhibir la form aciñn
de hum or acuoso:
acetazolam ida: 1g
EV  o 250 m g V O
cada 6 horas.
- Para generar
gradiente osm ñtico
ojo/sangre: m anitol al
20%  EV
SIE M PR E
IN T E R C O N SU L T A
A
O FT A L M O L O G IA
D E  U R G E N C IA
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T E M A  2. SE C R E C IÑ N  O C U L A R

C O N JU N T IV IT IS o Q U E R A T IT IS (ver cuadro anterior)

B L E FA R IT IS: inflam aciñn del m argen del pßrpado asociado con irritaciñn ocular puede ser unilateral o bilateral.
M ßs com øn en adultos que en niïos, y su prevalencia aum enta con la edad. El germ en m ßs frecuente es el S. aureus,
que puede causar una form a crñnica, la blefaroconjuntivitis.

T ratam iento

H igiene
U ngúento tñpico con antibiñtico es m ßs efectivo que colirio.

Los antibiñticos orales com o la doxiciclina, la tetraciclina o azitrom icina se utilizan en pacientes con blefaritis
crñnica m oderada a grave con respuesta inadecuada a la terapia antibiñtica tñpica.

M E IB O M IT IS: inflam aciñn de la desem bocadura tarsal de los orificios de las glßndulas de M eibom io. La presiñn
sobre el pßrpado causa salida de m aterial blanquecino. La secreciñn m uy viscosa altera la visiñn e inflam a la
conjuntiva.

T ratam iento

H igiene con gasas hum edecidas en soluciñn con sham poo infantil.
D oxicilina 50 a 100 m g cada 12 horas durante 3 m eses.

O R Z U E L O : infecciñn focal de la glßndula de M eibom io. G eneralm ente autolim itada pero puede com plicarse con
celulitis preseptal.

T ratam iento

C om presas calientes.
Si hay celulitis: antibioticoterapia sistçm ica (cefalosporinas de prim era generaciñn con cobertura para
estafilococos y S. pneum oniae). Se debe sospechar celulitis oftßlm ica ante la presencia de dism inuciñn de
agudeza visual, dism inuciñn de m otilidad ocular y quem osis pronunciada. Se trata con A TB  EV .

C H A L A C IO N : engrosam iento crñnico de la glßndula de M eibom io secundario a la fosilizaciñn de secreciones en el
tarso e infiltraciñn a tejidos adyacentes. Es frecuente en pacientes con blefaritis de m argen de pßrpados y en aquellos
con rosßcea.

T ratam iento

Païos calientes con o sin pom ada antibiñtica, incisiñn y curetaje para lesiones de m ayor tam aïo o las
persistentes, en algunos casos inyecciñn local de corticoides.
C halazion m øltiples crñnicos: A TB  sistçm ico.
C halazion crñnico que no responde al tratam iento asociado a m adarosis: descartar carcinom a de cçlulas
sebßceas.

D A C R IO C IST IT IS: es la inflam aciñn del conducto lßcrim onasal secundaria a la obstrucciñn. Se m anifiesta com o
dolor, enrojecim iento y tum efacciñn del saco lagrim al, secreciñn purulenta por los orificios lagrim ales y conjuntivitis
secundaria. A l m asajear la pared nasal, se excreta flujo purulento.
Puede presentar com o com plicaciones: celulitis orbitaria, sepsis, m eningitis preseptal orbitaria.

T ratam iento

A TB  sistçm ico.
D acriocistorrinostom ia.
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C A PËT U L O  X III. O T O R R IN O L A R IN G O L O G ËA
T E M A  1. O T IT IS M E D IA  A G U D A  Y  O T IT IS M E D IA  C R Ñ N IC A

D E FIN IC IÑ N : inflam aciñn del m ucoperiostio del oëdo m edio (O M ).

FISIO PA T O L O G ËA  Y  E PID E M IO L O G ËA : se produce por disfunciñn de la trom pa de Eustaquio, estructura por
la que drenan las secreciones del O M  a la nasofaringe y cuya funciñn es la aireaciñn del O M .
El prim er episodio suele presentarse en el prim er aïo de vida, entre los 6 y 12 m eses y entre los 4 y 5 aïos. Es m ßs
frecuente en el sexo m asculino y en la raza blanca.

FA C T O R E S PR E D ISPO N E N T E S: hacinam iento, invierno, nivel socio econñm ico bajo, nataciñn, hum o de
cigarrillo, ausencia de lactancia m aterna, alim entaciñn en decøbito dorsal, factores hereditarios, alteraciñn
inm unitaria, V IH , rinitis alçrgica.

C L A SIFIC A C IÑ N

O M A
O M A  recurrente: m ßs de 2 episodios en 6 m eses o 4 episodios en 12 m eses.
O titis m edia serosa (o con derram e): lëquido acum ulado en O M  por tiem po prolongado sin signos ni sëntom as
de infecciñn.
O M C .

E T IO L O G ËA : suele presentarse luego de una infecciñn de vëa açrea superior por virus sincicial respiratorio,
influenza, rinovirus o enterovirus (O M A  viral) o por sobreinfecciñn bacteriana: m ßs frecuente por S. pneum oniae, H .
influenzae y la M . catarrhalis.

C L ËN IC A
O M A : otalgia, otorrea, hipoacusia, acøfenos o vçrtigo, fiebre o irritabilidad.
O titis m edia serosa: hipoacusia y deterioro del habla.
O M C  supurada: otorrea persistente o recurrente, asociada a perforaciñn del tëm pano. G eneralm ente causa
hipoacusia conductiva. Existen dos tipos:

Inactiva: perforaciñn central del tëm pano que perm ite la salida del lëquido desde el O M .
A ctiva: perforaciñn perifçrica, por la cual el epitelio pavim entoso del C A E puede invadir el O M  y generar un
colesteatom a. Esta m asa se puede agrandar, erosionar el hueso y causar com plicaciones com o m eningitis,
absceso encefßlico y parßlisis del sçptim o par craneal.

D IA G N Ñ ST IC O : con la otoscopia neum ßtica se observa lëquido en oëdo m edio e inm ovilidad de m em brana
tim pßnica, que puede estar eritem atosa, abom bada, retraëda o algunas veces, perforada.

T R A T A M IE N T O
O M A : el A TB  de prim era elecciñn es la am oxicilina, 500 m g cada 12 horas o 250 m g cada 8 horas por 5 a 7 dëas,
asociado a un A IN E. En form as graves, con fiebre, hipoacusia, dolor im portante, am oxicilina 875 m g cada 12 horas
o 500 m g cada 8 horas por 10 dëas. Si a las 72 horas no hay m ejorëa, rotar a A M S 1 g cada 12 horas por 10 dëas.
O M A  recurrente: A M S 1 g cada 12 horas y se deben realizar estudios para descartar patologëa de la trom pa de
Eustaquio o de la orofaringe (fibroscopëa o R N M  de craneo y nasofaringe.
O titis m edia serosa: resuelve espontßneam ente antes de los 90 dëas, solo se trata si persiste m ßs tiem po o si produce
hipoacusia bilateral.
O M C  activa: m astoidectom ëa, m iringoplstia y tim panoplastia.
O M C  inactiva: ciclos de A TB  tñpicos en gotas ñticas durante los periodos de drenaje.
O M A  en alçrgicos a la penicilina: m acrñlidos (azitrom icina, claritrom icina o eritrom icina).
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T E M A  2. O T IT IS E X T E R N A

D E FIN IC IÑ N : inflam aciñn del conducto auditivo externo.

O titis externa

C lasificaciñn C ircunscripta D ifusa
(o del nadador)

C rñnica Invasiva o m aligna o
necrosante

Tipo de lesiñn Local o
forunculosis.

D erm oepiderm itis
aguda.

D erm atitis
exfoliativa
eritem atosa.

Extensiñn a base de
crßneo, m eninges y
encçfalo (SN C ). M ßs
frecuente en ancianos,
D B T e
inm unocom prom etidos.

E tiologëa Staphyilococcus
aureus.

- S. aureus,
- Pseudom onas u
hongos.

Irritaciñn
repetitiva del
C A E, drenaje
persistente de
infecciñn
crñnica de O M
o por uso de
hisopos.
M enos
frecuente:
sëfilis, lepra y
TB C .

Pseudom ona
aeruginosa.

C uadro clënico Tum efacciñn
del C A E y
otalgia con
signo de trago
positivo. Si
fistuliza, habrß
otorrea.

C A E edem atoso con
prurito, otalgia
intensa y otorrea.

Prurito. - O talgia intensa y
profunda, otorrea
purulenta y tejido de
granulaciñn en cara
postero-inferior de
C A E.
- Puede causar
m astoiditis,
osteom ielitis de base de
crßneo, m eningitis,
encefalitis, trom bosis
del seno transverso y
com prom iso de pares
craneales (V II par).

D iagnñstico - O toscopia: inflam aciñn, edem a, otorrea, tejido de granulaciñn.
- TC  de crßneo (erosiñn de hueso tem poral o de la base del crßneo) y centellogram a.

Tratam iento
L im piar C A E ,
rem over el
cerum en, la
piel
descam ada,
detritus y
m aterial
purulento.
T ratam iento
del dolor con
A IN E .

A m oxicilina +
clavulßnico 500
m g cada 8
horas V O  por 7
a 10 dëas. Si
absceso:
incisiñn y
drenaje.

A lcohol y ßcido
acçtico 2%  en
soluciñn acuosa cada
8 horas por 10 dëas.
C iprofloxacina o
gentam icina 4 gotas
cada 8 horas por 7 a
10 dëas. Preparado de
ciprofloxacina e
hidrocortisona.

A m oxicilina 1
g cada 12
horas por 5 a 7
dëas.

- C iprofloxacina 750
m g cada 12 horas por 6
a 8 sem anas.
- Q uinolonas tñpicas,
tratam iento sistçm ico y
debridam iento
quirørgico de las
granulaciones.
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FISIO PA T O L O G ËA  Y  E PID E M IO L O G ËA : se produce por la com binaciñn de factores com o el calor, la retenciñn
de hum edad y la descam aciñn o m aceraciñn del epitelio del conducto externo. Entre el 80 y el 85%  son bacterianas,
entre el 15 y el 20% , føngicas.
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T E M A  3. H IPO A C U SIA

D E FIN IC IÑ N : pçrdida transitoria o perm anente de la audiciñn que responde a m øltiples etiologëas.

E PID E M IO L O G ËA
A fecta al 6%  de la poblaciñn m undial y a 3 de cada 100 reciçn nacidos. La incidencia y la prevalencia aum entan con
la edad (3%  entre 20 y 30 aïos, 43%  entre 60 y 84 aïos).

C L A SIFIC A C IÑ N

H ipoacusia de transm isiñn ñ de conducciñn: se altera el m ecanism o de conducciñn del sonido a travçs del
pabellñn auricular, C A E, m em brana tim pßnica o cadena osicular.
H ipoacusia neurosensorial o de percepciñn: lesiñn localizada a nivel de la cñclea (hipoacusia coclear o
sensorial) o en cualquier punto de la vëa auditiva (hipoacusia retrococlear o neural).
M ixta.

H ipoacusia de conducciñn H ipoacusia neurosensorial

O ëdo externo
- A tresia o m icrotia congçnita
- C erum en
- O titis externa
- Traum atism o
- O steom a
- Psoriasis
- Exostosis
- C arcinom a de cçlulas escam osas
O ëdo m edio
- O titis m edia
- A tresia congçnita o m alform aciones de la cadena oscicular
- C olesteatom a.
- Tum or glñm ico
- O toesclerosis
- Perforaciñn de la m em brana tim pßnica
- Traum atism o del hueso tem poral

- H ipoacusia congçnita
- Infecciones virales congçnitas
- M alform aciones congçnitas
- N eurom a acøstico. M eningiom a
- Enferm edad autoinm une
- Esclerosis m øltiple
- A C V  isquçm ico
- Presbiacusia
- M eningitis
- C ocleitis viral
- Fßrm acos ototñxicos
- Enferm edad de M çniære
- Exposiciñn a ruidos

- B arotraum a
- Traum atism o penetrante
- Tirotoxicosis

D IA G N Ñ ST IC O

1. A nam nesis
2. Estudios com plem entarios

´ - O toscopëa
´ - Pruebas de R inne y W eber: perm iten distinguir la hiopoacusia neurosensorial de la de conducciñn y el oëdo
afectado (diapasñn en apñfisis m astoidea y luego en canal auditivo, o diapasñn en vçrtice cefßlico).
´ - A udiom etrëa tonal lam inar.
´ - Logoaudiom etrëa: valora la discrim inaciñn de palabras.
´ - Im pedanciom etrëa: tim panom etrëa y reflejo estapedial.
´ - Potenciales evocados auditivos del tronco cerebral: es la tçcnica audiom çtrica objetiva m ßs fiable.
´ - TC  de conducto auditivo: para la evaluaciñn de m alform aciones.
´ - R N M  con contraste: pçrdidas auditivas unilaterales en las que se sospecha un tum or del nervio auditivo.
´ - O tros: hem ogram a, TSH , V D R L, FA N , A nti-R o, A nti-La.

T R A T A M IE N T O  E T IO L Ñ G IC O

C erum en: lavado.
O titis m edia serosa: A TB , antiinflam atorios, descongestivos nasales, considerar corticoides
O M A : A TB , considerar adenoidectom ia (O M A  a repeticiñn).
O M C : A TB  prolongado, drenaje quirørgico, tim panoplastia (sim ple), m astoidectom ia y tim panoplastia
(colesteatom a).
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O toeseclerosis: estapedectom ëa.
Enferm edad de M çniere: en el episodio agudo indicar supresores vastibulares (dim enhidrato y betahistina),
anticolinçrgicos (escopolam ina), antihistam ënicos (difenhidram ina), B ZD . El reposo y la depleciñn de volum en
(diurçticos tiazëdicos) pueden ser terapia com plem entaria. En exacerbaciones graves, inm unom oduladores
(corticoides, M TX ) y ototñxicos (gentam icina, estreptom icina).
Tum ores: tratam iento quirørgico.
R ehabilitaciñn protçsica.
Im plantes cocleares.

Pruebas de R inne y W eber. Prueba de R inne: se com para la sonoridad al colocar el diapasñn cerca del C A E y luego
por detrßs del pabellñn auricular. En el oëdo norm al el sonido es m ßs fuerte en el C A E que el conducido por el hueso.
En la pçrdida auditiva neurosensorial el sonido del C A E es m ßs fuerte que el conducido por el crßneo. En la pçrdida
auditiva conductiva el sonido conducido por el hueso es m ßs fuerte que el conducido por el aire (C A E).

Prueba de R inne
La sonoridad se com para cuando el diapasñn afinado se coloca cerca del conducto auditivo externo y luego se

presiona firm em ente contra el crßneo por detrßs del borde postero-superior del pabellñn auricular. Se le pregunta al
paciente si los sonidos son m ßs fuertes en el conducto auditivo externo o en el crßneo. En los oëdos norm ales y los
oëdos con pçrdida neurosensorial, el sonido conducido en el aire a travçs del m eato es m ßs fuerte que el sonido

conducido por el hueso. En la pçrdida de la audiciñn conductiva (←25 dB  espacio aire-hueso), el sonido conducido
por el hueso parece ser m ßs fuerte que el sonido conducido por el aire.

R E C O R D A R : en las hipoacusias neurosensoriales el dçficit auditivo es a predom inio de tonos agudos, excepto en el
Sëndrom e de M çniære. En la hipoacusia de conducciñn, el dçficit es a predom inio de tonos graves, excepto en la
otoesclerosis. En m uchas hipoacusias neurosensoriales existe fenñm eno de reclutam iento, por lo que los audëfonos a
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veces N O  son de ayuda.
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C A PËT U L O  X IV . N U T R IC IÑ N
D E FIN IC IÑ N : provisiñn de nutrientes en form a de soluciñn directam ente a la luz del tubo digestivo. Preserva la
estructura y la funciñn intestinal (el trofism o, la funciñn inm unolñgica, la m otilidad, el flujo sanguëneo), con m enor
tasa de infecciones y costo.

IN D IC A C IO N E S: paciente que no puede o no debe recibir alim entaciñn por V O  y que conserva la funciñn
digestiva y absortiva (disglucia, deterioro del sensorio, cirugëa m axilofacial, gastroesofßgica, hiporexia, aum ento de
requerim ientos por infecciones, enferm edades inflam atorias y oncolñgicas) y se encuentra estable
hem odinam icam ente.

V ËA S D E  A D M IN IST R A C IÑ N

Sondas: gruesa (estñm ago), fina (estñm ago, duodeno, yeyuno).
O stom ëa:
´ ‛ G astrostom ëa: quirørgica o percutßnea (radioscñpica o endoscñpica).
´ ‛ Y eyunostom ëa: quirørgica o percutßnea.

FO R M A  D E  IN FU SIÑ N

Infusiñn: continua, interm itente, en bolo.
G ßstrica: por sondas gruesas o finas, cualquier m çtodo de infusiñn.
Pospilñrica: sonda fina, bom ba de infusiñn continua o interm itente. N U N C A  EN  B O LO .

Inicio con el 30 a 50%  de los requerim ientos, a 30 o 40 m L/hora con 1 kcal/m L. U n objetivo calñrico inicial
razonable para un individuo de peso norm al es de 18 a 25 K cal/kg/dëa. Evaluar tolerancia.

A lgoritm o para determ inar la form a de alim entaciñn enteral segøn las caracterësticas del paciente.

T IPO S D E  A L IM E N T A C IÑ N

Estßndar: isotñnico al suero, con un valor energçtico de 1 K cal/m L, sin lactosa, proteënas no hidrolizadas (40 g
cada 1000 K cal), relaciñn de 130 calorëas no nitrogenadas a nitrñgeno, carbohidratos sim ples y com plejos,
ßcidos grasos de cadena larga, vitam inas, m inerales y m icronutrientes esenciales.
Polim çricas: gløcidos com plejos, proteënas, grasas (funciñn digestiva conservada).
O ligom çricas: disacßridos o m onosacßridos, oligopçptidos, pçptidos o am inoßcidos, TG  de cadena m ediana,
ßcidos grasos esenciales (funcionalidad digestiva alterada: pancreßtica, biliar o m ucosa).
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Elem entales: m onosacßridos, disacßridos, am inoßcidos, sin ßcidos grasos esenciales (pacientes con ascitis
quilosa, quilotñrax).
Especiales: IR C  (hipoproteica, am inoßcidos esenciales, hiposñdica, baja en potasio, hipercalñrica), D B T (baja
en hidratos de carbono, rica en ßcidos grasos insaturados, fibras), inm unom oduladoras.

M O N IT O R IZ A C Ñ N : N o se recom ienda la m ediciñn de residuo gßstrico.

C O M PL IC A C IO N E S

de la sonda: posiciñn inadecuada, lesiones por perm anencia prolongada, obstrucciñn (lavar diariam ente,
fßrm acos lëquidos), perforaciñn, pçrdida periostom a.
G astroparesia: neum onëa aspirativa.
M edidas para la prevenciñn de la neum onëa aspirativa: elevaciñn del respaldo, colocaciñn de la sonda
pospilñrica o alim entaciñn por tubo de gastrostom ëa percutßnea, adm inistraciñn de fßrm acos que estim ulen la
m otilidad gßstrica para favorecer el vaciado.
D iarrea: m odificar la form a y la velocidad de infusiñn, considerar la osm olaridad del alim ento. Tam biçn
puede deberse a contam inaciñn o m alabsorciñn (atrofia vellositaria, desnutriciñn grave).
D istensiñn o dolor abdom inal: suspender la alim entaciñn enteral.
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T E M A  2. N U T R IC IÑ N  PA R E N T E R A L

D E FIN IC IÑ N : adm inistraciñn de nutrientes al organism o a travçs del sistem a circulatorio. Puede ser com pleta o
parcial.

IN D IC A C IO N E S

C uando la vëa enteral no puede o no debe utilizarse, o no es adecuada para m antener o restablecer un buen
estado nutricional.
R esecciñn intestinal m asiva.
Pancreatitis aguda grave.
Enterocolitis necrotizante.
D esnutriciñn grave e im posibilidad de utilizar el tubo digestivo por 7 dëas o m ßs.
Tam biçn puede ser øtil en: cirugëa m ayor, quem ados y politraum atizados con im posibilidad de una adecuada
absorciñn de nutrientes, en pacientes con Enferm edad de C rohn grave o fëstulas digestivas de alto dçbito.

C O N T R A IN D IC A C IO N E S

Posibilidad de alim entaciñn por el tubo digestivo.
C uando es posible recuperar el tubo digestivo en m enos de 7 dëas.
D escom pensaciñn hem odinßm ica.

A C C E SO S

C atçteres centrales
V ëas perifçricas convencionales: en pacientes con bajo requerim iento calñrico proteico, com o com plem ento a
la alim entaciñn enteral. U so de soluciones de baja osm olaridad.

C O M PL IC A C IO N E S
R elacionadas con el catçter: flebitis, N TX , em bolia açrea, em bolism o del catçter, sepsis a punto de partida de
catçter.

Infecciones.
Trom bosis y oclusiñn.

A lteraciones m etabñlicas: hipercalcem ia, hipocalcem ia, hiperpotasem ia, hipopotasem ia, hipernatrem ia,
hiponatrem ia, hiperglucem ia, hipoglucem ia, hipertrigliceridem ia, sëndrom e de realim entaciñn, dçficit de ßcidos
grasos esenciales (por exceso o dçficit de nutrientes).
C om plicaciones ñseas: osteoporosis (por aum ento de la calciuria que produce la adm inistraciñn de am inoßcidos,
dextrosa, sodio y de las infusiones cëclicas) y osteom alacia (por dçficit de vitam ina D ).
G astrointestinales: atrofia gastrointestinal, hipersecreciñn ßcida.
A lteraciones hepatobiliares: esteatosis, colestasis, litiasis biliar, hepatopatëa com plicada (ictericia, ascitis, sangrado
variceal, hipertensiñn portal, encefalopatëa hepßtica, insuficiencia hepßtica cirrosis o fibrosis portal extensa). El
m ecanism o estß determ inado por el aum ento de la secreciñn de insulina y del depñsito de grasa en el hëgado.

R E C O R D A R : luego de un largo perëodo de ayuno los pacientes pueden presentar sëndrom e de R EA LIM EN TA C IÑ N
(hipofosfatem ia, hipocalcem ia, hipopotasem ia e hipertrigliceridem ia).

E cuaciñn de H arris-B enedict: fue desarrollada en individuos norm ales y calcula el gasto energçtico en reposo

M ujeres: 655 + (9,6 x peso en kg) + (1,8 x altura en cm ) ‌ (4,7 x altura en cm )
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H om bres: 66,5 + (13,8 x peso en kg) + (5 x altura en cm ) ‌ (6,8 x edad en aïos)
Los factores de estrçs y actividad deben sum arse a este cßlculo. La cantidad predicha norm alm ente se encuentra entre
20 y 35 kcal/kg por dëa.

R E C O R D A R : la alim entaciñn parenteral se adm inistra por un catçter C E N T R A L  y por un lum en E X C L U SIV O .

A lgoritm o para la im plem entaciñn de soporte nutricional especializado
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C A PËT U L O  X V . T O X IC O L O G ËA
T E M A  1. D E C O N T A M IN A C IÑ N . A N T ËD O T O S D E  U SO  C O M Ø N

IN T O X IC A C IO N E S E N  PA C IE N T E S IN T E R N A D O S
En todos los pacientes en los que se sospecha intoxicaciñn con fßrm acos se deben valorar los signos vitales y realizar
un exam en fësico com pleto; obtener laboratorio con ionogram a, funciñn renal, glucem ia, EA B , orina com pleta,
screening de drogas en orina y un EC G .
Se debe instaurar tratam iento de sosten.

SËN D R O M E S T Ñ X IC O S

Sëndrom es tñxicos

Sëndrom e Signos vitales A lteraciones por sistem a Fßrm acos

A drençrgico H ipertensiñn
hiperterm ia
taquicardia
taquipnea.

A gitaciñn, arritm ias, diaforesis,
m idriasis, convulsiones.

A nfetam inas,
cafeëna, cocaëna,
efedrina,
seudoefedrina,
teofilina.

A nti-
colinçrgico H iperterm ia,

taquicardia.
A gitaciñn/delirios, dism inuciñn de
ruidos intestinales, piel y m ucosas
secas enrojecidas, m idriasis/visiñn
borrosa, retenciñn urinaria.

A ntagonistas H 1,
escopolam ina,
hiosciam ina,
tricëclicos,
relajantes
m usculares.

C olinom im çtico Taquicardia/bradicardia. A gitaciñn/delirio/com a, broncorrea,
broncoespasm o, diaforesis,
fasciculaciones, lagrim eos, m iosis,
incontinencia urinaria/diarrea y
vñm itos, convulsiones.

C arbam atos,
inhibidores de la
colinesterasa
(fisostigm ina,
neostigm ina,
edrofonio).

O pißceos B radicardia,
bradipnea/apnea,
hipotensiñn, hipoterm ia.

D epresiñn del SN C , hipotonëa, m iosis. C odeëna, fentanilo,
heroëna, m orfina,
oxicodona,
m eperidina.

Sedante-
H ipnñticos B radipnea/apnea,

hipotensiñn, hipoterm ia.
A taxia, depresiñn SN C , hiporreflexia,
habla farfullante, estupor/com a.

B arbitøricos, B ZD ,
etanol, propofol,
zolpidem .

T ñxicos

U SO S M E C A N ISM O
D E  A C C IÑ N C L ËN IC A D IA G N Ñ ST IC O  Y

T R A T A M IE N T O

B E N Z O D IA Z E PIN A S (causa m as frecuente de intoxicaciñn aguda)

A nsiolëticos,
hipnñticos,
relajantes
m usculares y

Increm entan el
efecto inhibidor
del G A B A  en
el SN C .

D epresiñn neurolñgica central con
som nolencia, disartria, ataxia,
diplopëa, hiporreflexia y com a.
H ipotensiñn, con el alcohol potencia

D x: detecciñn en orina.
*FLU M A ZEN ILO :
B olo EV  a 0,25m g/m in
o B IC  a 0,25m g/h. (si
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anticonvulsivantes. la depresiñn del SN C . no responde replantear
el diagnñstico).
- V igilar vëa açrea,
soporte
cardiocirculatorio y
neurolñgico.
- C arbñn activado y
lavado gßstrico solo en
las prim eras horas.

B A R B IT Ø R IC O S (tiopental, pentobarbital, fenobarbital, etc.)

A nsiolëticos,
hipnñticos y
anticonvulsivos.
D osis letal 6-10 gr.

D epresores del
SN C

Pupilas con escasa respuesta,
reflejos abolidos, depresiñn del
centro respiratorio (hipoventilaciñn
y apneas). H ipotensiñn y shock,
EA P no cardiogçnico, hipoterm ia,
dism inuciñn de la m otilidad gßstrica.

D x: detecciñn en orina
y dosaje sçrico.
- Lavado gßstrico y
carbñn activado.
- M edidas de soporte y
tratam iento
sintom ßticas (çxito en
el 95% ).
- D iuresis alcalina
forzada para los de
acciñn prolongada.

A N T ID E PR E SIV O S:
C IC L IC O S (im ipram ina, am itriptilina, desipram ina, doxepina)

D epresiñn
D osis tñxica de
10-20 m g/kg

- Inhiben la
recaptaciñn de
am inas
biñgenas,
estabilizan
m em branas,
efecto
anticolinçrgico
y
antihistam ënico.
- B loqueo
canales de N a y
K  en
m iocardio.

- D ism inuciñn del nivel de la
conciencia.
- Sëndrom e tñxico anticolinçrgico:
m idriasis, visiñn borrosa, sequedad
de m ucosas, taquicardia,
constipaciñn, retenciñn urinaria y
tem blor.
- D osis altas: disartria, hiperreflexia,
rigidez extrapiram idal, m ioclonëas,
ataxia, convulsiones y com a con
hipoterm ia, hipoxia, acidosis
m etabñlica e hipopotasem ia.
A rritm ias y alteraciones del EC G

D X : es clënico. Solicitar
osaje sçrico, pero
dem ora.
- Lavado gßstrico hasta
6 horas despuçs.
- C arbñn activado. Si se
presenta dentro de las 2
horas de la ingesta y no
se sospecha ëleo ni
perforaciñn. D osis 1
g/kg, m ßxim o 50 g.
- M onitorizaciñn EC G
por 24 horas. Las
alteraciones que pueden
aparecer son Q R S
m ayor de 100 m seg o
arritm ias ventriculares.
- M edidas de soporte.
- Para alteraciones
EC G : bolos
interm itentes EV  de
bicarbonato de sodio (1
m Eq/kg) o inducciñn de
alcalosis respiratoria.
- C onvulsiones: B ZD .
N unca fenitoëna.

IN H IB ID O R E S SE L E C T IV O S D E  L A  R E C A PT A C IÑ N  D E  SE R O T O N IN A
(citalopram , fluoxetina, sertralina, paroxetina, venlafaxina, otros).

D epresiñn,
trastornos de
ansiedad y algunos
trastornos de la
personalidad

Inhiben la
recaptaciñn de
serotonina

- Som nolencia, nßuseas, vñm itos,
visiñn borrosa, taquicardia, H TA  y
tem blores, raro convulsiones,
depresiñn del sensorio y alteraciones
EC G .

D X  clënico
- N O  tratam iento
especëfico.
- Soporte respiratorio.
- D escontam inaciñn
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D osis m ortal > 2
gr (para que se
m anifieste
toxicidad es
necesaria una
dosis de 75 veces
la terapçutica)

- Sëndrom e serotoninçrgico:
clonus, agitaciñn, tem blor,
diaforesis, hiperreflexia, hiperterm ia
e hipertonëa en casos graves.

gßstrica precoz. C arbñn
activado en las prim eras
2 horas, ønica dosis.
- Si excitaciñn o
convulsiñn: B ZD .
- Sëndrom e
serotoninçrgico
considerar
ciproheptadina 4 a 8 m g
cada 1 a 4 horas hasta
32 m g/dëa.
- Si alteraciñn del EC G
(Q R S ancho)
adm inistrar
bicarbonato.

IN H IB ID O R E S D E  L A  M A O

A ntidepresivo,
para el dolor
neuropßtico y
crñnico

D ism inuyen la
desam inaciñn
de
noradrenalina,
serotonina y
dopam ina.

- A nsiedad, tem blores, sudoraciñn,
palpitaciones, enrojecim iento facial,
taquicardia y taquipnea.
- D epresiñn del sensorio,
m ioclonëas, convulsiones,
hiperterm ia. H ipertenciñn, shock.

D X  clënico
- D ism inuir la
absorciñn digestiva.
- M edidas sintom ßticas.
- N O  hay antëdoto.

IN T O X IC A C IñN  A G U D A  PO R  O PIA C E O S

A nalgesia y
sedaciñn.

A gonistas
com pletos de
los receptores
m u: analgesia,
sedaciñn y
depresiñn del
SN C .

- D epresiñn respiratoria + m iosis
puntiform e + alteraciñn de la
conciencia (som nolencia, estupor,
com a). Las pupilas norm ales no
excluyen el diagnñstico (p.ej.:
m eperidina no causa m iosis).
- D ism inuciñn de la frecuencia y
profundidad respiratoria, lenguaje
farfullante, dçficit de atenciñn y la
m em oria, dism inuciñn de la
respuesta a estëm ulos dolorosos.
B radicardia, hipotensiñn,
enlentecim iento de la m otilidad
intestinal. C on loperam ida y
m etadona pueden aparecer
alteraciones en el EC G  (Q R S ancho
o prolongaciñn del Q T).

D X : drogas de abuso en
orina.
- N A L O X O N A
(antagonista especifico)
0,4 a 2 m g en bolo cada
2 o 3 m inutos hasta
lograr respuesta, o dosis
m ßxim a de 10 m g.
- Infusiñn continua en
caso de falta de acceso
vascular, hay form as
SC , IM  o nasales. Si no
hay respuesta luego de
adm inistrar 10 m g,
reconsiderar el
diagnñstico.
- M edidas de sostçn. El
objetivo del tratam iento
es lograr una adecuada
frecuencia respiratoria.

M O N Ñ X ID O  D E  C A R B O N O  (1a causa de m ortalidad por tñxico exñgeno)

Sin uso m edicinal Se com bina con
la hem oglobina
y se fija a la
citocrom o-
oxidasa.
H ipoxia celular
m ultifactorial.

- Prim ero: cefaleas, astenia, nßuseas
y vñm itos, alteraciñn de la vista,
inestabilidad.
- D espuçs: confusiñn, irritabilidad,
im potencia m uscular, trastornos de
la conducta y obnubilaciñn.
- Finalm ente: com a, hiperreflexia,
hipertonëa, taquicardia, taquipnea,
depresiñn respiratoria e inestabilidad
C V . C onvulsiones. Puede aparecer
isquem ia cardiaca, por lo que se
debe realizar EC G . A dem ßs, a los

D X : concentraciñn
sçrica de C O H b. (V alor
norm al no descarta
intoxicaciñn, valor
elevado confirm a.
- Soporte vital
- O X ËG EN O  a m ßxim a
concentraciñn.
N orm obßrica o
hiperbßrica. C ßm ara
hiperbßrica cuando se
encuentra: C O  > 25%  o
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que tienen sëntom as y m ayores de 65
aïos, dosar enzim as.

> 20%  en em barazadas,
perdida de la
conciencia, acidosis
m etabñlica grave (pH  >
7,1), evidencia de
isquem ia.
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T E M A  2. SËN D R O M E S R E L A C IO N A D O S A L  C O N SU M O
IN A D E C U A D O  D E  A L C O H O L

A ) IN T O X IC A C IÑ N  A G U D A  PO R  A L C O H O L

D E FIN IC IÑ N : es el estado transitorio consecutivo a la ingestiñn de alcohol que produce alteraciñn del nivel de
conciencia, de la cogniciñn, de la percepciñn, del estado afectivo, del com portam iento o de otras funciones o
respuestas fisiolñgicas o psicolñgicas.

C R IT E R IO S D IA G N Ñ ST IC O S

a. Ingestiñn reciente de alcohol-
b. C am bios psicolñgicos o del com portam iento, desadaptativos y clënicam ente significativos que suelen aparecer

durante o poco despuçs del consum o: sexualidad inapropiada, com portam iento agresivo, labilidad em ocional,
deterioro de la capacidad del juicio y deterioro de la capacidad laboral o social.

c. U no o m ßs de los siguientes: palabra arrastrada, falta de coordinaciñn, m archa inestable, nistagm o, deterioro de
la atenciñn o la m em oria, estupor o com a, otros sëntom as que no se explican por otras condiciones clënicas o
alteraciones m entales.

C L ËN IC A

C oncentraciñn de
alcohol en sangre

C lënica

0,01 ‌ 0,10%  (<100
m g/dL)

Euforia, m ënim os defectos de coordinaciñn, atenciñn y cogniciñn.

0,10 ‌ 0,20%  (200
m g/dL)

V ariaciones individuales, m ayor deterioro en habilidades m otoras, del juicio,
atenciñn y el hum or. A taxia, palabra arrastrada.

0,20 ‌ 0,30%  (300
m g/dL)

Intoxicaciñn alcohñlica grave: falta de coordinaciñn, incoherencia, confusiñn,
nßuseas y vñm itos.

0,30%  o m ßs (300
m g/dL o m ßs)

Estupor, pçrdida de conocim iento. A lgunos pacientes presentan depresiñn del
centro respiratorio, com a y m uerte.

* Esta correlaciñn puede variar con el hßbito de ingesta del paciente, el consum o concom itante de otras drogas, etc.
* Los signos y sëntom as clënicos de intoxicaciñn por alcohol pueden no relacionarse estrictam ente con la
concentraciñn de alcohol en sangre.

D IA G N O ST IC O  D IFE R E N C IA L E S: hipoxia, hipoterm ia, hipoglucem ia, TEC , encefalopatëa hepßtica,
alteraciones psiquißtricas, intoxicaciñn por otras drogas de abuso y otros alcoholes

D IA G N Ñ ST IC O :
C lënico: clënica com patible + antecedente de ingesta reciente de alcohol o aliento alcohñlico.
L aboratorio: concentraciñn sçrica de alcohol y laboratorio de rutina- Son hallazgos frecuentes; hipoglucem ia,
acidosis m etabñlica, hipocalcem ia, hipom agnesem ia, hipocalcem ia e hipofosfatem ia.

T R A T A M IE N T O

1. M edidas generales de soporte (A B C D ): asegurar vëa açrea, evaluar signos de traum atism o o sangrado, realizar
hem oglucotest, preguntar por ingesta concom itante de otras sustancias. C orrecciñn de m edio interno, tiam ina y
glucosado en caso de paciente inconsciente.

2. Intoxicaciñn leve: hidrataciñn y observaciñn hasta sobriedad.
3. Intoxicaciñn m oderada: hidrataciñn parenteral, correcciñn de laboratorio, iniciar tiam ina endovenosa y
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correcciñn de hipoglucem ia, en caso de TEC  realizar TC  de cerebro.
4. Intoxicaciñn grave: hidrataciñn parenteral, tiam ina y D X  al 5%  en caso de hipoglucem ia y en todos los

pacientes con deterioro del sensorio para prevenir encefalopatëa de W ernicke, asegurar vëa açrea (en caso de
pçrdida de conciencia o paciente que no protege la vëa açrea: intubar), descartar traum atism os.

* N o se recom ienda realizar lavado gßstrico o carbñn activado para la intoxicaciñn aguda por alcohol dada la rßpida
absorciñn de este y que la m ayor parte se realiza en duodeno.
* Prevenciñn de encefalopatëa de W ernicke: adm inistrar tiam ina 100 m g IV  lentos diluidos o IM  cada 8 horas.

B ) E N C E FA L O PA T ËA  D E  W E R N IC K E
Sëndrom e neurolñgico agudo o subagudo secundario a dçficit de tiam ina y que requiere tratam iento inm ediato, de lo
contrario puede llevar a la m uerte o daïo neurolñgico.

FISIO PA T O L O G ËA : se debe a dçficit de tiam ina o vitam ina B 1 lo que puede darse en situaciones crñnicas de poca
ingesta o m alabsorciñn, son necesarias 3 sem anas de depleciñn de las reservas corporales para que aparezca el
sëndrom e com pleto.

C L ËN IC A
T riada clßsica: encefalopatëa + alteraciones oculares + ataxia (solo presente en un tercio de los pacientes).

1. A lteraciones oculares com o diplopëa, nistagm o, pçrdida de visiñn o estrabism o.
2. A lteraciones de la m archa que incluyen aum ento de base de sustentaciñn, m archa a pasos cortos y la

incapacidad de deam bular o estar de pie sin ayuda.
3. C am bios neurolñgicos que incluyen apatëa, desorientaciñn, habla pausada e indiferencia hacia el m edio, a

m edida que el cuadro progresa puede aparecer irritabilidad, agresividad, alucinaciones.

D IA G N Ñ ST IC O
L aboratorio: no hay datos patognom ñnicos, se debe dosar tiam ina (transcetolasa eritrocitaria o el pirofosfato de
tiam ina) en sangre antes y despuçs de su reposiciñn. Sin em bargo, con frecuencia no estß disponible en el
departam ento de em ergencias.
Im ßgenes: no son necesarias para el diagnñstico y no deben dem orar el inicio del tratam iento. D e elecciñn R N M  de
cerebro (sensibilidad 53%  y especificidad 93% ).

T R A T A M IE N T O
D ebe instaurarse ante la sospecha del diagnñstico clënico y no debe dem orarse porque puede evolucionar a com a y
m uerte.
Se recom ienda 500 m g de tiam ina endovenosa diluidos en 100 m L de SF a pasar en 30 m inutos cada 8 horas por dos
dëas consecutivos, y luego 250 m g IV  o IM  por 5 dëas m ßs en com binaciñn con otras vitam inas del com plejo B .
H ay que recordar que la adm inistraciñn de glucosa antes de la tiam ina puede precipitar o agravar el cuadro, por lo
que debe adm inistrarse siem pre tiam ina antes que glucosa. D eberß continuar con aporte oral de tiam ina, 100 m g/dëa
luego del alta hasta que se considera al paciente fuera de riesgo.

C ) SËN D R O M E  K O R SA K O FF
M anifestaciñn neuropsiquißtrica tardëa que form a parte del m ism o espectro de la encefalopatëa de W ernicke, que se
caracteriza por una alteraciñn especëfica y selectiva de la m em oria, especialm ente la m em oria anterñgrada.

C L ËN IC A

D çficit de m em oria, principalm ente anterñgrada. Tendencia a la fabulaciñn para llenar las fallas de la m em oria
o del discurso.
A patëa.
Sensorio conservado y preservaciñn relativa de m em oria a largo plazo.

D IA G N Ñ ST IC O : clënico + antecedente de ingesta crñnica de alcohol.

T R A T A M IE N T O

C ese del consum o de alcohol.
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Tiam ina.

D iagnñstico diferencial de los cuadros relacionados a la ingesta de alcohol

Intoxicaciñn aguda abstinencia E ncefalopatëa de
W ernicke

Sëndrom e de
K orsakoff

D escripciñn C am bios psicolñgicos
o de com portam iento,
desadaptativos y
clënicam ente
significativos que
suelen aparecer
durante o poco
despuçs del consum o,
transitorio y
reversible.

C onjunto de signos y
sëntom as que
aparecen tras el cese
de la ingesta
continuada de etanol.
G eneralm ente
aparece entre 6 y 24
horas despuçs de la
øltim a ingesta.

Sëndrom e
neurolñgico
agudo o
subagudo
debido a un
dçficit de
tiam ina y que
requiere
tratam iento
inm ediato, de lo
contrario puede
llevar a la
m uerte o al
deterioro
neurolñgico.

M anifestaciñn
neuropsiquißtrica
tardëa que form a
parte del m ism o
espectro de la
encefalopatëa de
W ernicke que se
caracteriza por una
alteraciñn
especëfica y
selectiva de la
m em oria
anterñgrada y
retrñgrada.

C om ienzo A gudo A gudo A gudo/
subagudo

C rñnico

N ivel de
conciencia V ariable C onservado A lterado A lterado

C lënica A ntecedente de
ingesta reciente de
alcohol + sexualidad
inapropiada,
com portam iento
agresivo, labilidad
em ocional, deterioro
de la capacidad del
juicio y deterioro de
la capacidad laboral o
social. C am bios
neurolñgicos varios.

H iperactividad
vegetativa (tem blor,
sudoraciñn,
taquicardia,
hipertensiñn arterial,
nßuseas, vñm itos),
sëntom as de
ansiedad,
irritabilidad,
inquietud, insom nio
y deseo im perioso o
―necesidad‖
(craving) de ingerir
alcohol.

Triada clßsica:
C onfusiñn (o
alteraciñn o
cam bio del
nivel o
contenido de
conciencia),
ataxia,
alteraciones
oculares
(nistagm o,
oftalm oplejëa,
parßlisis de la
m irada
conjugada).

Im portante dçficit
de m em oria
anterñgrada y
retrñgrada.
A patëa.
Sensorio
conservado y
preservaciñn
relativa de m em oria
a largo plazo.

D iagnñstico C lënico + consum o de
alcohol.

C lënico +
antecedente de
consum o de alcohol.

C lënico +
laboratorio +
R N M .

C lënico +
antecedente de
W ernicke, ingesta
crñnica de alcohol
+R N M .

T ratam iento - Sostçn (A B C D )
- H idrataciñn
- C orrecciñn de
hipoglucem ia
- Tiam ina.

- C ontenciñn
fam iliar y del
sistem a de salud.
- Fßrm acos hipno-
sedantes: B ZD ,
anticom iciales,
sim paticolëticos y
antidopam inçrgicos.
- Tiam ina 250 a 300

-Tiam ina 500
m g IV  en 30
m inutos cada 8
horas por dos
dëas
consecutivos y
luego 250 m g
IV  o IM  por 5
dëas m ßs, en

- Sostçn
- Escasa
recuperaciñn
- A lguna m ejorëa
con inhibidores de
la colinesterasa y
m em antina, pero
sin evidencia.
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m g/dëa IV  o IM . com binaciñn
con otras
vitam inas del
com plejo B .
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C A PËT U L O  X V I. A N A L G E SIA
T E M A  1. D O L O R

D E FIN IC IÑ N : el dolor es una experiencia sensorial y em ocional desagradable, asociada o no al daïo real o
potencial de los tejidos.

C L A SIFIC A C IÑ N
Segøn el tiem po de evoluciñn

A gudo (m enos de 3 m eses)
C rñnico (m ßs de 3 m eses)

Segøn el origen

Som ßtico: lesiñn real o potencial en el hueso, cartëlago o m øsculo.
V isceral: lesiñn de las vësceras por distensiñn, com presiñn o isquem ia.
N europßtico: lesiñn originada en com presiñn o irritaciñn de fibras nerviosas.
M ixto.

Segøn la intensidad: escala de valoraciñn (0 a 10 puntos)

Leve: 0 a 3 puntos
M oderado: 4 a 6 puntos
Intenso: 7 a 10 puntos

E scalera analgçsica de la O M S

C uando el dolor no estß adecuadam ente controlado con la m edicaciñn a dosis plenas de un escalñn, se debe progresar
al siguiente.
C uando el dolor es m oderado o intenso en la prim era evaluaciñn, se puede iniciar el tratam iento con m edicam entos
del segundo o tercer escalñn respectivam ente. El intercam bio de m edicam entos del m ism o escalñn no m ejora la
analgesia (excepto en el tercer escalñn). Los coanalgçsicos se indican de acuerdo al origen del dolor y se m antienen
al subir al siguiente escalñn.
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A N A L G Ç SIC O S D E L  PR IM E R  E SC A L Ñ N

Paracetam ol: dosis m ßxim a 4 gram os por dëa V O . D ism inuir dosis en pacientes con enferm edad hepßtica.
A IN E : todos tienen potencia analgçsica sim ilar. C onsiderar protecciñn gßstrica con IB P en caso de
antecedentes de ølcera, ER G E o uso concom itante de corticoides. Se recom ienda ajustar la dosis en los
pacientes ancianos y evitar en cirrñticos, pacientes con IR C  o antecedentes de IA M . E fectos adversos: daïo
gastrointestinal (ølcera, dispepsia), nefrotoxicidad, hepatotoxicidad y cardiovasculares (H TA , retenciñn
hidrosalina). Los m ßs utilizados son:
´ ‛ Ibuprofeno: 400 a 800 m g cada 8 horas, V O  o EV . Tiene m enos toxicidad gßstrica que el resto de los
A IN E. D osis m ßxim a diaria: 3200 m g.
´ ‛ D iclofenac: 50 m g cada 8 horas, V O  o EV . D osis m ßxim a diaria: 150 m g V O .
´ ‛ K etorolac: 15 a 30 m g cada 6 horas, V O , EV  o SC . D osis m ßxim a diaria: 30 m g V O  y 60 o 120 m g EV  (en
m enores de 65 aïos). N o utilizar por m ßs de 5 dëas.
´ ‛ N aproxeno: 250 a 500 m g cada 12 horas V O . Ø til en fiebre tum oral. D osis m ßxim a diaria: 1000 m g V O .
´ ‛ M etam izol (dipirona): 1 a 2 g cada 6 a 8 horas, V O , IM  o EV . D osis m ßxim a diaria: 4 gram os. Efectos
adversos: hipersensibilidad, leucopenia y plaquetopenia.

A N A L G Ç SIC O S D E L  SE G U N D O  E SC A L Ñ N
O pioides dçbiles

C odeëna: 30 a 60 m g cada 4 a 6 horas (dosis m ßxim a 540 m g al dëa) V O .
D extropropoxifeno: 100 m g cada 4 a 6 horas (dosis m ßxim a 800 m g al dëa) V O , IM  o EV .
Tram adol: 50 a 100 m g cada 6 horas (dosis m ßxim a diaria 400 m g) por V O , SC , IM  o EV .

A N A L G Ç SIC O S D E L  T E R C E R  E SC A L Ñ N
O pioides fuertes

M orfina: dosis inicial 5 a 10 m g cada 4 horas por V O  o EV  en B IC  (2 am pollas de 10 m g en 500 m L de SF a
21 m L/hora). D osis de rescate 15%  (1/6) de la dosis diaria. Si el paciente requiere m ßs de 3 rescates por dëa,
aum entar la dosis diaria entre el 25 y el 50% . Se m etaboliza en el riïñn, se recom ienda ajustar el intervalo de
dosis en los pacientes con insuficiencia renal.
O xicodona: dosis inicial 5 a 10 m g cada 4 horas, V O , SC  o EV .
M etadona: dosis inicial 2,5 a 5 m g cada 12 horas, V O , SL.
Fentanilo: dosis inicial 300 m cg cada 24 horas. B IC  EV  o SC . D e elecciñn en pacientes con insuficiencia renal,
broncoespasm o o inestabilidad hem odinßm ica.

E quianalgesia segøn la form a de adm inistraciñn

V ëa de adm inistraciñn V ëa de adm inistraciñn E quivalencia E jem plo

V O IM  o SC 2:1 20 m g V O  equivalen a 10 m g SC  o IM .

V O EV 3:1 30 m g V O  equivalen a 10 m g EV .

V O R ectal 1:1

D osis equianalgçsicas de opioides

O xicodona V O  - D EM O  1:1,5 (10 m g: 15 m g D EM O ).
Fentanilo SC  -m orfina SC  1:100 (1 m g fentanilo SC  equivale a 100 m g de m orfina SC ).
M etadona: la relaciñn depende de la dosis del opioide previam ente usado:
M orfina hasta 90 m g por dëa V O , relaciñn (m etadona: m ofina) 1:4
M orfina 90 a 300 m g diarios V O , relaciñn (m etadona: m orfina) 1:6.

D osis de m orfina superiores a 300 m g/dëa V O , relaciñn (m etadona: m orfina)1:12
D EM O : dosis equivalente m orfina oral.

E fectos adversos de los opioides y m anejo
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N ßuseas y vñm itos: al inicio o con el increm ento de la dosis (tolerancia luego de las 48 a 72 horas). Indicar
antiem çticos: m etoclopram ida 10 m g cada 4 a 6 horas o haloperidol 1 a 2 m g/dëa.
Som nolencia: al inicio o con el aum ento de la dosis (tolerancia a partir de las 48 a 72 horas de inicio).
C onstipaciñn: causada por todos los opioides. N o genera tolerancia. Indicar dieta adecuada y laxantes.
N eurotoxicidad: m ioclonëas, confusiñn y alucinaciones. Indicar antipsicñticos (haloperidol o quetiapina). Es
necesario ajustar la dosis para reducir la neurotoxicidad, o cam biar de fßrm aco.
D epresiñn respiratoria: para el tratam iento de la depresiñn respiratoria grave en paciente que no responde a
estëm ulos se utiliza naloxona. Titulaciñn: 1 am polla de 0,4 m g en 10 cm 3 de SF EV . Infundir entre 0,5 y 1 cm 3
(0,02 a 0,04 m g). R epetir cada 2 m inutos hasta que el paciente despierte.
O tros: boca seca, prurito, retenciñn urinaria; hipotensiñn ortostßtica, sudoraciñn y pesadillas.
C onvulsiones: m eperidina (lim itar su uso a m enos de 48 horas).

F¿ R M A C O S PA R A  PO T E N C IA R  L A  A N A L G E SIA

A nticonvulsivantes: se utilizan para el dolor neuropßtico, lancinante o quem ante. G abapentina: dosis de inicio
300 m g a la noche V O , al segundo dëa, aum entar a 300 m g cada 12 horas, y al tercer dëa, cada 8 horas. D osis
m ßxim a 3600 m g por dëa.
C orticoides: en dolor nociceptivo de cualquier origen, cefalea por H TE, dolor neuropßtico por infiltraciñn o
com presiñn nerviosa, com presiñn m edular. Pueden m ejorar el apetito, la astenia y las nßuseas crñnicas. D ebe
considerarse que la duraciñn del efecto es corta (3 sem anas). D exam etasona 2 a 32 m g por dëa V O  o SC .
A ntidepresivos tricëclicos: se utilizan en los casos de dolor neuropßtico disestçsico continuo, especialm ente
cuando estß acom païado por sëntom as depresivos. M ayor cantidad de efectos adversos y contraindicaciones.
A m itriptilina: 10 a 25 m g V O  en una dosis a la noche.

R E C O R D A R : el tram adol y la m eperidina pueden producir sëndrom e serotoninçrgico si se com binan con inhibidores de
la recaptaciñn de serotonina.
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T E M A  2. PA C IE N T E  C O N  E N FE R M E D A D  T E R M IN A L

D E FIN IC IÑ N : la enferm edad term inal es aquella avanzada, progresiva e incurable con escasa o nula posibilidad de
respuesta al tratam iento. Se acom païa de sintom atologëa intensa, m øltiple, m ultifactorial y cam biante; tiene im pacto
em ocional sobre el paciente y su fam ilia, y tam biçn en el equipo tratante. El pronñstico de vida es lim itado a dëas o
m eses.
Existen m odelos para predecir el pronñstico tanto en enferm edades oncolñgicas com o en no oncolñgicas, en los que
se analizan variables clënicas, la situaciñn funcional global y el estado nutricional entre otros.

O B JE T IV O S T E R A PÇ U T IC O S E N  PA C IE N T E S C O N  E N FE R M E D A D  T E R M IN A L

Priorizar el tratam iento sintom ßtico.
Establecer m etas de acuerdo a los valores y creencias del paciente.
om unicaciñn fluida y consistente con el paciente y los fam iliares y cuidadores.
Sostçn psicosocial y espiritual.

H E R R A M IE N T A S PA R A  E L  E ST U D IO  D E  L O S SËN T O M A S

E dm onton sym ptom  assessm ent scale: se valoran distintos sëntom as con un puntaje del 0 al 10 con un grßfico
en una escala im presa. Se evaløa dolor, cansancio, nßuseas, depresiñn, ansiedad, som nolencia, apetito,
bienestar, disnea y otros.
E scala de K arnofsky: es m ßs com pleja. Evaløa al paciente con un puntaje de 0 a 100 dependiendo del estado
general, su capacidad funcional y la com plejidad de cuidados requeridos.

SËN T O M A S PR IN C IPA L E S Y  T R A T A M IE N T O
Prim era prem isa: ―no realizar estudios diagnñsticos si su resultado no cam biarß la conducta‖.
Segunda prem isa: retirar todos los fßrm acos que no sean necesarios. Se puede utilizar la vëa subcutßnea para la
adm inistraciñn de m edicaciñn.

D O L O R
Evaluaciñn: tipo, periodicidad, intensidad, sitio, m odificadores, efecto del tratam iento, im pacto funcional.

N ociceptivo: circunscrito, sordo, pulsßtil, cñlico o calam bre.
V isceral: profundo, cñlico, difuso, m al circunscrito.
N europßtico: ardor, ―descarga elçctrica‖.

T ratam iento general: lo m ßs efectivo es prevenirlo. Para el tratam iento se sigue la ―escalera analgçsica de la O M S‖.
Puede ser øtil com binar opioides con no opioides.
C onsiderar y prevenir efectos adversos de los opioides. El dolor nociceptivo suele responder a A IN E y opioides.
El dolor neuropßtico es m as difëcil de tratar, se pueden agregar anticom iciales y antidepresivos, que se pueden
com binar.

C O N ST IPA C IÑ N
Se presenta hasta en el 90%  de los pacientes con enferm edad term inal. O rigina intenso dolor, vñm itos y tam biçn
confusiñn y delirium .
C ausas: hipercalcem ia, opioides, inactividad, alim entaciñn deficiente.
T ratam iento: laxantes estim ulantes y osm ñticos, ablandadores de las heces, lëquidos y enem as. Las fibras estßn
contraindicadas en pacientes que reciben opioides. Siem pre que se inicie un tratam iento con opioides se deben
indicar laxantes para evitar la constipaciñn.

N ¿ U SE A S
Es uno de los sëntom as m ßs debilitantes.
El ondansetron se reserva para las nßuseas y vñm itos secundarios a la quim ioterapia y la radioterapia.
A ntes de indicar m etoclopram ida se debe descartar la oclusiñn intestinal.

E lecciñn de fßrm aco antiem çtico segøn causa
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C ausa de nßuseas o
vñm itos

A ntiem çtico O tras consideraciones

SN C H aloperidol 0,5 m g/dëa* D exam etasona 8 m g/dëa

M etabñlica H aloperidol 0,5 m g hasta 3 m g/dëa*
(cada 6 u 8 horas)
Levom eprom azina 6,25 m g/dëa*

O bstrucciñn
intestinal H aloperidol 1,5 a 3 m g cada 24 horas en

infusiñn continua.
D exam etasona 4 m g cada 12 horas.

H ioscina si existe cñlico.
O cteotride 0,1 m g cada 8 horas (hasta 0,3
m g cada 8 horas).

G astroparesia M etoclopram ida 10 m g cada 8 horas*. D om peridona
C isapride/m osapride
D iscontinuar m etoclopram ida si existe
cñlico.

Q uim ioterapia O ndansetrñn 8 m g, hasta 24 m g/dëa.
A prepitant (prevenciñn de nßuseas).
D exam etasona 8 m g/dëa.

M etoclopram ida 10 m g cada 8 horas*.
H aloperidol

R adiaciñn O ndansetrñn 8 m g, hasta 24 m g/dëa.
D exam etasona 8 m g/dëa.

H aloperidol

C ausa no clara M etoclopram ida 10 m g cada 8 horas*.
Levom eprom azina 6,25 m g/dëa*.

C lorprom azina 10 a 25 m g cada 8 hs*.
H aloperidol 0,5 m g/dëa*.

* Pueden adm inistrarse por vëa oral o subcutßnea.

D ISN E A
Presente en el 75%  de los pacientes con enferm edad term inal. El tratam iento se debe determ inar en funciñn de los
sëntom as m ßs que por exam en fësico, parßm etros de laboratorio u oxim etrëa.
C ausas: infecciones, derram e pleural, TEP, obstrucciñn. Tam biçn puede ser el resultado de la evoluciñn de la
enferm edad de base.
T ratam iento: orientado a las causas reversibles o tratables. Para el alivio del sëntom a los fßrm acos de prim era
elecciñn son los opioides. Los opioides se deben iniciar en dosis bajas y titular paulatinam ente. C om enzarcon 2 m g
EV  cada 2 horas o ante evento. Evaluar la tolerancia y la dosis que requiriñ en las 24 horas anteriores, para
determ inar si requiere infusiñn continua. En los que recibëan opioides, considerar aum entar la dosis un 25% . N o
superar los 30 m g diarios. En los pacientes que presentan disnea y ansiedad, pueden ser øtiles las B ZD . En pacientes
con disnea refractaria al tratam iento, considerar sedaciñn.
O xigeno: efecto beneficioso en pacientes vigiles, sintom ßticos y con PaO 2 m enor de 90 m m H g. O tros:
broncodilatadores (EPO C ) o corticoides (linfangitis carcinom atosa), escopolam ina (exceso de secreciones).

FA T IG A
Presente en m ßs del 90%  de los pacientes term inales.

T ratam iento: intervenciones conductuales (no culpar al paciente, orientarlo a çl y a la fam ilia, ajustar las actividades
diarias), asegurar hidrataciñn, suspender fßrm acos que puedan exacerbarla (B ZD , opioides).

D E PR E SIÑ N
C onsiderarla especialm ente en pacientes con antecedentes personales y fam iliares, dolor, fatiga, fßrm acos
(corticoides, antineoplßsicos), duelo por pçrdida de papel o funciñn social, aislam iento social, soledad.
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Evaluaciñn difëcil porque m uchos criterios del D SM -IV  pueden estar presentes por la enferm edad de base; los
sëntom as m ßs orientadores en esta poblaciñn son la disforia, la falta de interçs, la sensaciñn de indefensiñn, la
desesperanza, etcçtera.
T ratam iento: tratar sëntom as fësicos que pudieran exacerbarla, alentar la adaptaciñn, psicoterapia. Fßrm acos igual
que en paciente no term inal.

SËN D R O M E  C O N FU SIO N A L
M uy frecuente en las øltim as horas o dëas de vida.

C ausas reversible de agitaciñn en el final de la vida

Posibles causas T ratam iento sugerido

Farm acolñgica D ism inuir dosis o adecuar fßrm acos.

Farm acolñgica o abstinencia
alcohol C onsiderar benzodiacepinas y adecuar fßrm acos.

M etßstasis cerebrales D exam etasona SC  si el pronñstico de vida es m ayor de 72 horas.

A lteraciones m etabñlicas Tratar el trastorno m etabñlico si el pronñstico de sobrevida es m ayor de
48 horas.

C onstipaciñn Enem a

R etenciñn urinaria Sonda vesical

D olor A decuar esquem a analgçsico diariam ente si fuera necesario.

H ipoxia O xëgeno 2 a 4 L, hum idificado, con cßnula nasal.

Infecciñn C onsiderar antibioticoterapia.

N O  U SA R  C O N T E N C IÑ N  FËSIC A  A  M E N O S Q U E  E X IST A  R IE SG O  PA R A  E L  PA C IE N T E  O  PA R A
T E R C E R O S. Para el m anejo farm acolñgico agudo: haloperidol. Si no hay respuesta luego de 24 a 48 horas,
considerar fßrm acos sedativos: clorprom azina, m idazolam . C onsiderar hidrataciñn para elim inaciñn de fßrm acos
acum ulados, especialm ente en pacientes oligoanøricos.

IN SO M N IO
T ratam iento no farm acolñgico: dism inuir distracciones nocturnas, respetar horarios del sueïo, elim inar alcohol y
cafeëna.
Fßrm acos: con el zolpidem  habrëa m enor incidencia de delirium . En caso de indicar B ZD , usar de acciñn corta
(lorazepam , m idazolam ). Levom eprom azina.

A N O R E X IA
C ausa frecuente de angustia en fam iliares.
Tratam iento: ningøn fßrm aco m ejora el estado nutricional. El tratam iento es sintom ßtico y provisorio: corticoides,
acetato de m egestrol (evitarlo de ser posible por la alta incidencia de fenñm enos trom bñticos asociados con su uso).

C U ID A D O S E N  L A S Ø L T IM A S H O R A S D E  V ID A

Im portante explicar a la fam ilia y el paciente los cam bios esperados antes de que estos ocurran.
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Sëntom as y signos: debilidad y fatiga extrem as, dism inuciñn de la ingesta y de la hidrataciñn, acum ulaciñn de
secreciones orales, que produce ruidos que pueden alterar a los fam iliares, perëodos de apnea o respiraciñn de
C heyne-Stokes, taquicardia, hipotensiñn, frialdad, livideces e incontinencia.
Sedaciñn paliativa: indicada cuando el paciente tiene una supervivencia estim ada de horas o dëas y presenta
algøn sëntom a refractario al tratam iento. Se recom iendan las B ZD  por sobre los opioides por los efectos
adversos. C om enzar con B ZD  de vida m edia corta, titular la dosis y evaluar la com binaciñn con otros fßrm acos
(m idazolam , levom eprom azina, bajas dosis de opiodes).

La decisiñn se debe tom ar con el paciente o la fam ilia, cuando çste no es capaz. Lo ideal es discutir este tem a
anticipadam ente.

A PÇ N D IC E

A D M IN IST R A C IÑ N  D E  F¿ R M A C O S PO R  V ËA  SU B C U T ¿ N E A
Z onas recom endadas para la colocaciñn de las vëas SC : ßrea infraclavicular, deltoidea, abdom en, m uslos. U na vëa
SC  puede durar hasta 5 dëas.
Form as de adm inistraciñn subcutßnea

En bolo: efecto en el pico de la dosis, luego dism inuye. Puede utilizarse com o rescate o reglado.
B om ba de infusiñn: efecto continuo

Fßrm acos aptos para adm inistraciñn subcutßnea

Fßrm aco C ontrol de sëntom as D osis

M orfina D olor, disnea D oble dosis
respecto a EV

K etorolac D olor, fiebre A m pollas: 10 y
30 m g

D exam etasona M øltiples indicaciones A m pollas: 4 y 8
m g

M etoclopram ida N ßuseas y vom itos A m polla: 10 m g

H aloperidol Excitaciñn, delirium , nßuseas (por opioides
u oclusiñn intestinal).

A m polla: 5 m g

Levom eprom azina A nsiedad, agitaciñn A m polla: 25 m g

H ioscina (escopolam ina) o brom uro de
hioscina (buscapina)

M anejo de secreciones, sëndrom e de
oclusiñn intestinal

A m pollas: 20 m g

O ctreñtido Sëndrom e de oclusiñn intestinal A m pollas: 0,05;
0,1 y 1 m g

M idazolam C onvulsiones y sedaciñn term inal A m pollas: 5 y 15
m g

Fßrm acos aptos para m ezcla en infusiñn SC : no se deben com binar m ßs de 3 fßrm acos porque aum enta la
precipitaciñn.
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M orfina, m idazolam , levom eprom azina.
M orfina, haloperidol, m idazolam .
M orfina, levom eprom azina, hioscina.
M orfina, haloperidol, hioscina.
M orfina, m idazolam , hioscina.
M orfina, m idazolam , m etoclopram ida.

H idrataciñn: se puede utilizar la vëa SC . Pueden adm inistrarse hasta 2 bolos de 500 m L en una hora. N o es
necesaria la infusiñn continua. U n paciente term inal no requiere un aporte de lëquido m ayor de 1 o 1,5 litros por dëa.
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C A PËT U L O  X V II. A B O R D A JE  D E L  PA C IE N T E
C R ËT IC O
T E M A  1. PR O T O C O L O  D E  R E A N IM A C IÑ N  C A R D IO V A SC U L A R
A V A N Z A D A  (A C L S)

A lgoritm o circular del m anejo del paro cardëaco

R C P D E  C A L ID A D

C om presiones fuertes (al m enos 5 cm  de profundidad) y rßpidas (al m enos 100 com presiones por m inuto), que
perm itan la descom presiñn torßcica com pleta.
C am biar de reanim ador cada 2 m inutos para evitar la fatiga y reducir al m ënim o las interrupciones entre las
com presiones (las interrupciones no deben superar los 10 segundos).
Evitar la ventilaciñn excesiva (8 a 10 ventilaciones por m inuto con com presiones torßcicas continuas). D urante
la R C P, la relaciñn com presiñn- ventilaciñn es de 30:2, pero una vez colocado un dispositivo para la vëa açrea
(m ascarilla larëngea, tubo larëngeo, tubo esofagotraqueal o tubo endotraqueal), las com presiones torßcicas no
deben interrum pirse por las ventilaciones. Si se utiliza un dispositivo para el m anejo avanzado de la vëa açrea,
adm inistrar una ventilaciñn cada 6 segundos.
Evitar los anßlisis de ritm o prolongados y la com probaciñn de pulso frecuente o inapropiada.
Evitar m over al paciente, a m enos que sea necesario.
En caso de colocar dispositvos avanzados para la vëa açrea, evaluar que la colocaciñn haya sido adecuada por
m edio de capnografëa y fijar correctam ente el dispositivo para evitar que se m ueva.
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