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"La dimensión final de lo que un hombre 
realiza en su vida ... no reside, precisamente, 
en si ha actuado o no corno un héroe, o si ha 
sido digno de ser considerado un mártir. Son 
más bien sus logros para obrar corno una fuerza 
coordinadora, arrnonizadora, energizante, 
estimulante, sobre ... la diversidad de ambi
ciones que coexisten en una organización, las 
cuales, si se las dejara operar libremente, con 
demasiada frecuencia resultarían neutralizadas 
entre sí al éntrar en conflicto". 

ERNEST MARTIN HOPKINS 
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Con el avance de los años y el aumento en progreswn geométrica de los 
conocimientos médicos se hace necesario que el estudioso de la medicina tenga a su 
disposición un libro que reúna, sintetice, ordene y jerarquice la información y los conceptos 
fundamentales que luego pueden ser ampliados a través de las revistas. 

La semiología, que es el estudio de los síntomas y de los signos, es el primer paso 
en el camino de la formación clínica. El estudio de los datos (síntomas y signos), d~ su 
mecanismo de desarrollo, las diversas formas y circunstancias de manifestarse, sus causas, 
la metodología para su obtención así como los pasos a seguir ante su presencia, constituyen 
H objetivo de esta obra. La actualización de la terminología, la fisiopatología así como las 
clasificaciones aceptadas a nivel internacional buscan esta meta. 

En ningún momento se pretende ser original, sino fundamentalmente sintetizar la 
información moderna sumada a la experiencia personal en el estudio del paciente, con los 
conocimientos que aportan los nuevos adelantos de la tecnología. 

Está destin~do al estudiante de medicina y al médico general que encontrará en 
estas páginas la información necesaria para construir el pensamiento médico. 

La obra está dividida en tres tornos. En el primero se describen los motivos de 
consulta más frecuentes, actualizando los conocimientos anatómicos y fisiopawlógicos. A 
su vez se evalúa el interrogatorio y la metodología de estudio de cada uno de ellos. 

En el segundo tomo se describen los sucesivos pasos del examen físico normal y 
los halJazgos anormales o signos que sin consecuencia de la enfermedad. 

El tercer torno reúne los síndromes más frecuentes hallados en la práctica médica 
evaluados en su fisiopatología, manifestaciones clínicas y metodología de estudio, así como 
una descripción del laboratorio y ·de los métodos complementarios especiales y de 
diagnóstico por imágenes que se utilizan en la actualidad. 

Lo expuesto en sus capítulos comprende los hallazgos en las diferentes edades, del 
niño al anciano, y en ambos sexos, corno en la mujer embarazada. 

Para el desarrollo de estos capítulos se resolvió solicitar la colaboración de expertos 
especialistas en los diversos ternas, aceptando el desafío de aunar diferentes estilos y 
experiencia~ con un mismo objetivo, el paciente. La jerarquía académica y científica de los 
colaboradores se manifiesta en cada uno de los capítulos. Es en la Argentina de hoy muy 
difícil que un conjunto de docentes dediquen su tiempo a escribir. Pues el esfuerzo es 
netamente personal, sin ayuda especial de ninguna organización o sistema y ninguna otra 
justificación que la gratificación espiritual. 

El deseo de desarrollar este esfuerzo surge hace años en los días del internado y de 
la residencia médica cuando se comienza a asumir responsabilidad en el manejo del paciente 
con sus motivos de consulta más frecuentes y las maniobras del examen físico de real 
utilidad. Es en estos años cuando se inicia el acopio de fotografías, dibujos y diagramas 
que scn'irán de base al_Tomu II. 
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Con el transcurrir de los años se fueron evaluando los programas de diferentes 
universidades nacionales y extranjeras, tratando de utilizar lo mejor de cada uno de ellos y 
los más adaptables a nuestro medio. 

La concreción de _esta obra es el resultado de un esfuerzo editorial mancomunado, 
consecuencia de una un-idad basada en lazos de afecto, objetivos científicos y docentes 
afines y experiencia diaria compartida apoyada en el esfuerzo de los colaboradores. 

No se puede dejar de mencionar a señores profesores que de una manera u otra nos 
han estimulado en el deseo de ser un poco mejores. Aquellos que ya no están y producen 
una profunda tristeza, no por ellos, que ya pertenecen a la historia, sino por nosotros, que 
hemos perdido la oportunidad de seguir aprendiendo: Juan M. González, David Staffieri, 
Juan José Staffieri, Pablo Borrás, Juan Cortés, Fernando Gaspary, Alberto Morelli. Otros 
que sigue~ siendo fuente permanente de estímulo como Osvaldo Robiolo, Proctor W. Harvey, 
Hyman Zimerman, Richard F. Manengold, Robert J. Jacobson. 

La mayoría de las ilustraciones, gráficos y diseños fue realizada por un joven valor 
que supo interpretar cabalmente las necesidades de la obra, Carlos Piccini. 

Sin duda, nuestros más importantes apoyos fueron nuestras esposas Raquel y Clara 
que, junto a nuestros hijos, supieron tolerar nuestro "encierro" para trabajar sin cuestionar 
jamás. Pero con fe y convicción en lo que estábamos haciendo. 

Prof Dr. Alberto J. Mwziagurria 
Prof Adj. Dr. Julio Libman 



El Médico: Cambios a través de los tiempos 
Dr. Alberto J. Muniagurria 

Según Claude Bernard, desde sus orígenes en la historia el médico está llamado a 
atender a sus pacientes, hacer docencia e investigar. También desde sus inicios tiene la 
opción de encaminarse en una de las tres conductas, aunque en mayor o menor medida, 

actuará también en las restantes. 
La función asistencial es tal vez la primera atracción para todo aquel que tenga la 

vocación, pero la docencia forma parte y está inserta en toda acción del médico. Docencia 
deriva de la voz latina doctor, docere. Por su parte, la investigación constituye también 

una función indisoluble en el accionar profesional. 
Desde sus primeros representantes, los médicos trabajaron por la salud de sus 

pacientes ya sea atendiendo, investigando o enseñando. Pero este concepto, que ha sido 
paradigmático en ei accionar galénico, ha sido modificado por numerosos factores a lo 

largo del tiempo. 
Estos factores han influido fundamentalmente en la última centuria, que ha sido el 

que más cambios ha producido en las costumbres humanas desde el fondo de la historia. 
En 191 O, el experto alemán Flexner, en un informe solicitado por varias 

universidades, definió nuevos métodos, vinculados con la nueva tecnología que surgía 
explosivamente a principio de siglo. Este especialista en educación médica impulsó asimismo 
la dedicación en tiempo completo (jull time) y con ello se desarrolló el especialismo o 
dedicación especial a un aparato o sistema orgánico con el objetivo de profundizar en el 
dominio de un área determinada a través de un entrenamiento intensivo. 

El especialismo dividió entonces al paciente en aparatos y sistemas (ci~culato~o, 
endócrino, digestivo, etc), y permitió conocer más de menos, mucho de poco, e 1m pulso el 

crecimiento de la ciencia en cada área. 
De esta manera los profesionales encontraron en las especialidades un trabajo 

más acotado, ordenado y predecible. Tuvieron la oportunidad de convertirse en refe~e.ntes 
de consulta en un tema y, eventualmente, acceder en virtud de ello a una rentabilidad 

económica mayor. . . 
A través de la especialidad tuvieron, asimismo, un horario de trabaJO prefiJado Y 

más cómodo. 
Otro gran cambio que se produjo en la medicina tuvo una estrecha vinculación con 

la relación médica con el paciente. . 
Desde sus orígenes, la tarea del médico estaba orientada en una actJtu? de 

beneficencia, en el sentido literal de la voz inglesa -benn.eficellcy- (por el bien). 
Antiguamente, en el accionar de los médicos no se modificaba la naturaleza ni su~ ley_es. Se 
podían inducir poc0s cambios en el ·organismo humano salvo a trav~s d~ la c¡rug~a ~ue 
generalmente cortaba o reLiruba tejidos enfennos. Con el avance de la ctencla Y de la tecmca 
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se pudo mod.ifica; tanto la vida como la muerte. La genética, la diálisis, los antibióticos y la 
qu1m10terapw as1 como los adelantos del intervencionismo quirúrgico. y en el campo de la 
mente, el psicoanálisis, etc, aportaron lo suyo. 

Además de los avances técnicos y científicos, se deben considerar también las 
. modificaciones sociales y culturales que la sociedad había definido en 1789, con la 

Declaración de los Derechos del Hombre, así como una creciente rebeldía de la sociedad 
hacia la autoridad y la autocracia. Había surgido el derecho de las personas a decidir su 
destino por sí mismas. En realidad, esto tocó las puertas de la medicina en 1970, secrún 
Pellegrino, " ... es recién entonces cuando se comienza a hablar de autonom{a" 1 o libre 
albedrío, esto es, la capacidad de auto gobierno, cualidad inherente a los seres racionales 
que les permite elegir y actuar en forma razonada sobre sus decisiones. 

Esta autonomía, con el devenir de los años se convirtió en un mecanismo lecraJ 
para evitar el planteo de mala praxis médica, llamado consentimiento informado*. "' 

De esta forma, y progresivamente, la relación médico/paciente transcurrió de ser 
una relación episódicamente conflictiva a convertirse en una relación esencialmente 
conflictiva. 

Con la aparición de la sociedad en la arena a través de los sistemas de obras sociales 
y prepagos y el Estado, con sus sistemas regulatorios, legales y judiciales y también distintos 
entes nacionales, provinciales y municipales, se avanzó a lo conocido corno relación médico/ 
paciente/familia/s.ociedad. 

En este juego de fuerzas, en las cuales quedó inmerso el médico, éste actúa en 
general por beneficencia, por el bien de su paciente, de acuerdo al juramento hipocrático. 
En general la familia también actúa por beneficencia, y en ocasiones aplica su derecho o 
~utonomía, como también lo hace el paciente. en tanto que la sociedad controla, audita y 
JUZga eventualmente. 

O sea, en la evolución de las nuevas circunstancias, el médico acostumbrado 
h.istóricamente a su relación con el paciente, vio incorporar en el vínculo a la familia, los 
SIStemas de salud, sus propios intereses, su educación continua, y eventualmente !ajusticia 
cuando se confrontan los intereses. 

Otro factor que adquirió relevancia con los años fue la progresiva distancia del 
médico de su paciente. 

En esta separación han jugado un rol importante los adelantos técnicos y científicos 
con una práctica médica que progresivamente se institucionalizó desarrollando los ámbitos 
~propiados para brindar la atención de alta complejidad. Los sanatorios y hospitales crearon 
area~ ~e terapia intensiva, unidades coronarias y de cuidado respiratorio. Todo este 
movimiento alcanzó su máxima expresión en los Estados Unidos durante las décadas del 
60 Y 70. Los países en desarrollo se orientaron progresivamente con este objetivo. 

Nose ha estudiado en demasía cuanto tiempo de la práctica clínica se utiliza al 
lado del paciente. En este sentido Faith Fitzgerald de la Universidad de California encontró 
en dicha institución que, en los pasajes de sala, los ~édicos dedican 9 rninu¡os con el 
paciente al lado de su cama y 32 minutos en la enfermería escribiendo la evolución e 
indicaciones. 

. C?oincide_con esta observación un trabajo publicado que informa que los médicos 
de la VIeJa guard.w pasaban 82% de su tiempo con los pacientes, contra un 53% de los · 
má~ jóvenes. Todos los médicos dedicaban el 35% del tiempo, los estudiantes 4% y los 
resrdentes, un 2% 2. 

Finalmente un factor que cobró importancia en la práctica fue la brecha asistencial 
amplia franja de población que no entraba en la esfera de atención médica. En est~ 
sentido el trabajo de White y colaboradores, demuestra las necesidades asistenciales de 
una_ comunidad de mil pacientes: Dentro de esa comunidad 750 personas tienen en el mes 
algun problema de salud que resuelven sin consultar, 250 personas consultan una o más 
v.eces por probl~rnas clínicos generales, 9 son internados en el mes por problemas clínicos 
sn~ples en hospi.tales de baja cornplejidaq, 5 necesitan de una consulta de éspecialista pero 
pueden ser seguidos por sus clínicos. Sólo .uno necesita de la internación en un centro de 
alta complejidad.1. -

{ "') Documento que firma el p:,cienie :.llllt:~ u e: ro~·~ibir un prut:t:tlimiento diagnóstico o terapéutico. 
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Toda esta información alertó sobre la necesidad de más médicos de formación 
general, y de la existencia de una gran cantidad d~ gent~ que no llega ~ser atend~da. Los 
problemas son en su gran mayoría sanitarios y de pnmer m ve! de compleJidad, ampliamente 
solucionables por un médico general. . , , . 

En un estudio llevadQ a cabo por la cátedra de Semwlogta Chmca de la Facultad 
de Ciencias Médicas de Rosario en los años 94 y 95 se observó que el 44,8% de las inter
naciones en el Hospital Centenario eran partos a término, dolores abdominales, metrorragias 
y fiebre.'Los diagnósticos eran 22,7% partos a término, 5,6% abortos en curso, 6,2% 
apéndicitis y cólicos hepáticos y 3% neum_opatías de 1~ comunidad4. Estos datos ~on de un 
hospital de alta complejidad y de referencta, que confirman los hallazgos de Whtte. 

En 1920 se levantaron voces en el mundo que comenzaron a alertar sobre el 
alejamiento del médico de sus pacientes. Estas voces plantear_on claramente_l_as d~fi~ultades 
que observaban en el área asistencial, así como el meno~precw por la ate~cwn chmca y ~el 
médico con formación general, todo lo cual se producm tanto en los pmses desarrollados 
como en los en vía de desarrollo, los entonces llamados del tercer mundo. 

La reunión de la Organización Mundial de la Salud en Rusia en la localidad de 
Alma Ata propuso ... "la asistencia médica esenci~l sanitaria, de~e ser ofrecida al alcance 
de todos los individuos y familias de la comumdad, por medws que a ellos le~ _sean 
aceptables, y a un costo que la comunidad y el Estado puedan so~ortar. _Con educ~cwn ~n 
salud, prevención y promoción de ésta, nutrición, agua pot~bl.e, aststenc1a :n.aternm?fant!l, 
planificación familiar, tratamiento de enfermedades endemtcas y traumaticas, ~st como 
suministro de medicamentos esenciales ... " siendo la salud un derecho, y defimda como 
... "es~ado completo de bienestar físico, mental y social ... "5

• • 

La Atención Primaria de Salud fue definida como una estrategia. EstrategJa para 
obtener la salud global para el año 2000. El médico era el agente de cambio. . . . 

Los niveles de atención que se propusieron para los contactos entre los mdrviduos, 
la comunidad y el sistema sanitario fueron los siguientes escalones de acción: 

l. El individuo y la familia 
2. La comunidad 
3. El agente de salud 
4. Primer nivel de atención (Cuidados Básicos) 
5. Segundo nivel de atención (Escalón intermedio) 
6. Tercer nivel de atención (Alta complejidad) 

En los países desarrollados, en donde también existen proble~as en el acc~so a 
la salud, se habló de Atención Médica Primaria como aquella que se eJerce en el pnmer 
nivel de atención. Se consideró como un nivel de atención. . . . . 

En estos países la propuesta fue que la atención en el primer n~v~l se mtctara con 
profesionales médicos, y no con agentes de salud .• esto es, que el medico ~ontrolar,~ ~a 
entrada al sistema de salud, encargándose del pnmer contacto con el pact~nt.e ... sm 
importar el estado de salud física, psíquica o s~ci~l de este" ... -~on ~ste ~bJet¡vo ~~ el 
postgrado se impulsó la propuesta de una especmhdad en atencwn pnmana, el Medtco 
de Familia. . . 

Las asociaciones médicas se alertaron con los cambios y decidieron adecuarse a 
los mismos. . . 

El American College of Physicians se unió con la Soctedad Amencana de 
Medicina Interna, agrupando así 125.000 internistas dispuestos a ?O p~rder .su rol 
asistencial· y decidieron rescatar ese espacio dejado de !~do. El espacio aststenctal del 
consultorio externo, conocido como medicina ambulatona. . . 

En el mismo camino, las sociedades de pediatría y ginecología, rehabthtaron su 
rol en la atención primaria. . . . . . , . . 

En los países de habla hispana, segun el educ_ad~r_J ulto Cettlin, .atencwn pnmana 
(Primary Care) se había maltraducido dándole un stgmficado prestact~:mal en vez?~ lo 
que se refiere o pretende expresar: "Atención _Ftmdamental". Y es as1, pues el m~d~co 
propuesto se hace cargo integralmente de su paciente (Fundamenrallb~t~gral). Este med1co 
se ocupa más de su paciente que de !as técnicas o conocimientos adqumdos. Busca atender 
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el entorno de la enfermedad, con una actitud educativa y de preve ·, A , 1 
escenario ambulatorio y de domicilio. ncron. SJ rescata e 

Toda~ estas propuestas y cambios entraron lentamente en la Argentina. En la década 
del 90 el gobierno lanza los programas de PMO (Programa Méd

1
'co Obl. · ) ¡ 

. , , . . ~ 1gatono , e que ge~ero . -c?mo en los ~emas paises~ r~ststenc1as en los cuerpos colegiados, claustros 
umversttano~ y a~ad.emtas. El espectahsmo se sintió invadido, por cuanto se inte retó 
que los cambw~ s1gmficaban una competencia por el espacio asistencial. . rp 

En reahdad, las nuevas tendencias pretendían cubrir un espacio desvalo · d 
· d' ¡ · · nza o y m~n?sprecta _o, o asLstenczal puro. La m.eta era acercar el médico a su paciente. Que el 

med1co ate?dtera l?s problemas de su pactente, más que manifestar una actitud reactiva a 
las p_atologias ~ue es~e presentaba, que era la moda en los programas de entrenamiento de 
antan? .. Una asrsten~1a comprehensiva, continua, integral, actuando el profesional como 
coordmad~r del pacient~, hombr~ o mujer. '' ... durante toda su vida ·desde el nacimiento 
liasta la VeJez de ser pos1ble"4 • 

. . La sociedad fue al ~na! la que empujó para que los distintos estamentos oficiales y 
prote~w.nales retornen al estilo de médico que presente el perfil de alta capacitación científica 
maneJ? mt~gral_de los prob~c~as del gru~? famili~~ y comunitario. Impulsó una estrategia d~ 
atenc10n pnmana,.~ue no stgmfi~a atencwn pnrmt1va o de segunda clase destinada a un solo 
m~delo de pobl~c~on rur_al o penurbana, sino como la puerta de entrada con accesibilidad 
uu_1versal ~los d1~t1~tos m veles de atención cuando las circunstancias propias de la necesidad 
as1 lo reqUie~~n .. Se Impulsó un :nodelo médico de formación general, científicamente dotado 
para l.a atencwn mtegr~ preventJVa y curativa, propia del primer nivel de atención, y capacitado 
para mteractuar aproptadamente con el resto de los niveles. 

. Esto exigió conocer la realidad del medio, reconocer las distintas características 
regw~al.es, con profundos contrastes de necesidades, variaciones demooráficas y socio
econom1co-cu!turales qu~ varían del. ámbito :ural al urbano, las villas de ~mergencia, etc. 

, Los difer~n~es mveles y estilos de vida exigen servicios de salud diversificados, 
que_ esten en cond1c10nes de responder la demanda asistencial que va desde la patología 
s?cial de la po~reza h_asta las propias del mundo desarrollado. Del cólera a la 
luperco~esterolenua. E_sto 1m pone una elasticidad en los modelos de formación y capacitación 
que ?o Ignore las reahdades o los deseos de cada profesional, pero tampoco los del medio 
ambiente donde debe desarrollar su labor. 

. J?esde los ~ños ~O la cátedra de Semiología Clínica bregó por rescatar este modelo 
de ?1ed1cma. Esta C1enc1a y arte que con todos los avatares y dificultades que se le cruzan 
esta llamada a ser desde sus orígenes la reina de las profesiones. Pues está apoyada en su 
amor P.or el ser human~. Por colocar siemp.re al Paciente primero. Con honestidad, integridad 
Y altrmsmo: com~rom1so_con la excelencia, respeto del deber y, a la postre, honorabilidad. 

. Asi tamb1en la catedra ha trabaJado para reconocer el instrumento de este modelo 
profesw~~l, la historia clínica ori~ntada al pro?Iema (HCOP). Un médico no cargado de 
mforma~wn, como Funes el memonoso, personaJe de Borges, quien no era capaz de concebir 
nuevas Ideas, pues solamente estaba capacitado para recordar. 

" Par~a:eando finain;ente al Dr. Juan Manuel González preclaro docente de Semiología 
·· · El conoctmtento no es 1gual a estar informado. La información debe ser la indis
pensable para enfrentar los problemas, abarcarlos y embarcarse en su resolución". 

BIBLIOGRAFÍA 

l. PELLEGRINO E. D .. "Biuethics ac Georgetown Si:hoo/ of Medicine and rhe Kennedy Insticute af Etlzics ... 
Georgetown Medtcal Center News, mayo 1984. 

2. "Ti~mpo de~fcado al lado de los ¡~acienres "; Annals of Interna! Medicine, Julio 1989. 
3. Whae et al. .. Necestdades aswencwles de una comunidad de mil paciemes en el Reino Unido y los Esta

dos Untdos : New England Journal of Medrcine, 265:885. 1996. 

4. MUNIAGU~~IA A. J.~ COL "Estudio ~e una población internada en un hospicul escuela para formar médicos 
generales. _; Comumcacrones Btológ~cas. volumen 14 n, 3 septiembre. 1996. 

5. Declaracwn de Alma Ata, 1978 Salud para todos. Organización Mundial de la Salud. 



In dice 

l. Semiología .............................................. . 
Alberto J. Mu.niagurria 

2. La historia clínica ........................................... . 
Alber~o, J. M_u~iagurri~ 

3. Relacwn med1co-pac1ente ...................................... . 
Susana Auteri 

4. Método del pensamiento médico (de la historia clínica al plan). Sistema 
orientado en lista de problemas ................................. . 
Alberto J. Muniagurria 

5. El dolor .................................................. . 
Félix E. Sarria D_eheza, Pablo Sonzini Astudillo y Jorge F García Pinna 

6. Fiebre .................................................... . 
Alberto J. Muniagurria 

7. Fatiga. Debilidad (astenia) ..................................... . 
Alberto J. Muniagurria 

8. Anorexia .................................................... . 
Jesús Ramón Giraudo y Julio Libman 

9. Polifagia .................................................... . 
Jesús Ramón Giraudo y Julio Libman 

1 O. Polidipsia ................................................... . 
Jesús Ramón Giraudo y Julio Libman 

11. Obesidades ............................................. . 

12. 

13. 

14. 

15. 

16. 

17. 

Julio Libman y Jesús Ramón Giraudo 
Pérdida de peso ................... : ...................... . 
Julio Libman y Jesús Ramón Giraudo 
Edema ...................................................... . 
Alberto J. Mwúagurria 
Disnea y otros trastornos respiratorios . . . . ...................... . 
Juan Carlos Daltio 
Ictericia ............................................. . 
Hugo Tanno 
Hipoxemia. Hipoxia. Cianosis . 
Juan C. Figueroa Casas 
Palidez (anemia) ............ . 
Juan Carlos D!!ponr 

18. Lesiones cutáneas ...................... . 
Vicente Pecoraro 

19. Hirsutismo 
Julio Libman y Jesús Ramán Giraudo 

xvn 

5 

13 

15 

21 

63 

69 

73 

77 

79 

81 

85 

89 

93 

97 

103 

113 

119 

131 

XVIII 

20. 

21. 

22. 

23. 

24. 

25. 

26. 

27. 

28. 

29. 

30. 

31. 

32. 

33. 

34. 

35. 

36. 

37. 

38. 

39. 

40. 

41. 

42. 

43. 

44. 

45. 

46. 

47. 

48. 

INDICE 

Alopecia ................... . 
Jesús Ramón Ciraudo y Julio Libman 
Prurito ...................................................... . 
Alberto J. Muniagurria 
Baja estatura 
Julio Libman 
Lesiones oculares ............................................. . 
Pini D. Cai!siner 
Palpitaciones 
Osvaldo Robiolo 
Tos .......... --.-.---··-·--------····························· 
Carlos Salvarezza 
Hemoptisis ............... · ..... . 
Carlos Salvarezza 
Expectoración ........ -............... . 
Carlos Salvarezza 
Disfagia ............................. . 
Osear Al. Laudanno y Daniel ~í:'irzkelstein 
Odinofagia .................................................. . 
Osear M. Laudanno y Daniel Finkelstein 
Regurgitación .......................................... . 
Daniel Finkelstein y Osear M. Laudanno 
Náuseas y vómitos ..................................... . 
Daniel Finkelstein y Osear M. Laudanno 
Acidez ................................ . 
Osear M. Laudanno y Daniel Finkelstein 
Indigestión .............................................. . 
Alberto J. ¡\!Jwziagurria 
Diarreas .................................................... . 
Osear M. Laudanno 
Constipación ................................................. . 
Alberto J. Muniagurria 
Hematuria. Proteinuria. Oliguria y anuria. Uremia ................ . 
Luis J. Juncos 
Poliuria. Nocturia y nicturia ................................... . 
Luis J. Juncos 
Trastornos de la micción . 
Juan José Premoli 
Trastornos ginecológicos y mamarios 
Pedro R. Figueroa Casas 
Galactorrea ............................ . 
Jesús Ramón Ciraudo v Julio Libman 
Ginecomastia ...... ~ .......................... . 
Julio Libman y Jesús Ramón Giraudo 
Disfunciones sexuales ......... . 
Fernando J. Premoli 
Esplenomegalia ............ . 
Mario A. Brown Amold 
Linfadenopatías .......... . 
Mario A. Brown Amold 
Alteraciones de la motilidad . . ....... . 
Juan Pablo Recagno Cepeda 
Alteraciones de la sensibilidad ...................... . 
Juan Pablo Recagno Cepeda 
Alteraciones de la coordinación y los reflejos 
Juan Pablo Recagno Cepeda 
Mareos y vértigos 
Juan Pablo Rewgno Cepeda 

135 

IJ7 

141 

147 

153 

157 

161 

163 

167 

171 

173 

175 

179 

181 

183 

191 

193 

201 

207 

215 

221 

223 

225 

229 

235 

243 

255 

261 

265 



INDICE 

49. Síncopes .................................................... . 
Elsa C. Raimondi 
Comas ....... . 
Elsa C. Raimondi 

50. ........................................... 

XIX 

2.71 

275 

51. Alteraciones del sueño . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 ¡ 
Juan Pablo Recagno Cepeda 

52. Afasias. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 287 
Juan Páblo Recagno Cepeda 

53. Alteraciones de la coagulación...................................... 291 
Dardo Riveras 

· 54. Distensión abdominal ............ , , . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 297 
Eduardo Baravalle .· 

55. Consideraciones sobre la consulta del p~ciente anciano ............... 30Ó:. 
Alberto Morelli yA/berta J. Muniagurria 

56. Consideraciones sobre la consulta de la paciente embarazada . . . . . . . . 305 
Gerardo Strada Sáenz 

57. Trastornos mentales . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 307 
Noerní Fisman 
Homosexualidad . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 329 
Noemí Fisman 
Alcoholismo .................................................. . 331 
Enrique Rodríguez Casanova, Clelia Volonteri y Noemí Fisman 
Conceptos básicos sobre psicopatologia psicoanalítica ................ . 332 
Noemí Fisman 

Indice alfabético ..... 339 
. ,¡ 

Semiología se encuentra dentro del ciclo pre
clínico de la carrera médica. En esta etapa se integra 
el estudio de las estructuras macroscópicas y mi
croscópicas así como también su aspecto fisiológico 
o funcional. Se agrega información sobre factores 
que alteran al organismo normal y se evalúa la res
puesta clínica que tales agresiones determinan, sen
tando además las bases para el manejo terapéutico 
posterior. 

Tiene como objetivo prioritario la enseñanza 
teórico-práctica de la sintomatología y de la sig
nología médica, su fisiopatología y las técnicas para 
recoger esta información. Es una materia de impor
tancia dentro de la formación del médico pues el 
estudioso de esta ciencia, a través de ella, entabla 
el primer contacto con el enfermo, aprende a ob
tener información deéste y, a partir de los datos 
que ella aporta, ejecuta los exámenes necesarios para 
llegar. al diagnóstico de la enfermedad. O sea, ad
quiere conocimientos de medicina, hábitos en sus 
manos, oídos y vista y en el uso de aparatos, y por 
último actitudes necesarias para su correcto des
empeño profesional. 

Dentro de los avances que se han producido en 
las ciencias médicas en los últimos decenios está 
la progresiva especialización y. subespecialización 
motivada por la masiva información disponible, que 
exige incorporar mayores conocimientos y habili
dades y lleva cada vez más a la desaparición del 
médico general, de familia o médico de cabecera. 
A través de este fenómeno se ha ido perdiendo la 
visión del paciente como un organismo formado 
por varios aparatos y sistemas íntegramente rela
cionados entre sí, y se lo ha ido parcializando con 
enfoques segmentarías. Esto se· observa tanto en el 
área asistencial como en el área universitaria, donde 
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se ha enseñado a pensar más en enfermedades que 
en enfermos. 

Los centros universitarios lentamente han hecho 
desaparecer de sus claustros a los médicos gene
rales, así como también a aquellos que han llevado 
a cabo una formación más profunda, llamados hoy 
médicos internistas. 

Médico general y médico internista. El egre
sado de una Facultad de Ciencias Médicas sale teóri
camente convertido en un médico general con sólida 
preparación y capacitá.ci6n para promover y pre
servar la salud, prevenir y curar enfermedades, y 
rehabilitar enfermos en sus aspectos biológico, 
psicológico y social. Está en condiciones de iniciar 
estudios de posgrado con la clara comprensión de 
la necesidad de una educación permanente, lo cual 
puede orientarlo a seguir una especialidad médica 
o quirúrgica, o si lo desea, completar su formación 
como médico. internista. 

El médico internista es aquel que suministra· la 
atención inicial y el control longitudinal de la salud 
tanto en el ambiente de consultorio externo como 
en el de internación. Trata enfermedades múltiples, 
agudas y crónicas, y es consultado por médicos gene
rales, cirujanos, ginecólogos, psiquiatras, d.erma
tólogos, urólogos, etc.; además, él consulta a los 
distintos especialistas de la medicina cuando le re
sulta necesario. El paciente lo contempla como su 
médico de cabecera o de familia. Debe hallarse al
tamente entrenado para efectuar la historia clínica, 
el examen físico y establecer prioridades en el pro
ceso de toma de decisión,lo cual constituye el juicio 
clínico. 

Está especializado en la metodología del diag
nóstico y manejo de enfermedades simples y com
plejas. Debe tener una clara visión de la interacción 
de enfermedades, de drogas, y de las enfermedades 
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y drogas entre sí, lo cual le exige un profundo cono
cimiento de la fisiopatología, la historia natural de 
las enfermedades y la farmacología. Debe conocer 
también el manejo de trastornos funcionales y de 
las formas comunes de psicopatología, y servir como 
coordinador y supervisor en el manejo de un pa
ciente cuando intervienen varios especialistas~ y fun
damentalmente, deberá-ser consejero del que sufre, 
eligiendo los métodos de diagnóstico y tratamiento 
que correspondan en su más alto interés. En síntesis, 
la comunicación es la función más importante del 
internista. 

Semiología (semión: signos y síntomas, logos: 
ciencia). Es la cien~ia que estudia los síntomas y 
signos de las enfermedades, o .sea cómo éstas se 
ponen de manifiesto. La técnica para obtener signos 
que el médico busca a través de su vista, oído, voz, 
manos y olfato Sé denomina semiotecnia. 

Se interpreta como síntoma a lo manifestado por 
el paciente, a lo que él siente o sufre, y corresponde 
a un dato subjetivo (dolor, ardor, etc.); signo, en 
cambio, es lo que puede ser observado, palpado o 
auscultado por el médico y es un dato objetiyo. Hay 
síntomas que pueden ser a su vez signos; por 
ejemplo, la ictericia o el edema pueden Sér un mo
tivo de consulta del paciente y a la vez un fenómeno 
objetivo documentado por el médico. 

Clínica propedéutica (pro: delante,paideio: yo 
enseño). Es la enseñanza preparatoria destinada a 
reunir e interpretar los síntomas y signos ¡)ara hacer 
un diagnóstico. 

Los sfutomas y signos se llaman prodrómicos 
cuando inician o preceden a la instalación de una 
enfermedad. En general son vagos y poco ca
racterísticos. Un ejemplo de ellos serían los síntomas 
que preceden en unos días a la instalación de una 
enfermedad eruptiva en la cual el paciente puede 
presentar decaimiento, pérdida de apetito, etc. 

Se utiliza el término patognomónica cuando el 
signo o el síntoma es característico de una enfer
medad, o prácticamente la defme. Un ejemplo-de 
signo patognomónica sería la presencia de cilin
dros hemáticos en la orina de un paciente con ne
fritis. 

Estos términos tenían gran importancia en épocas 
pasadas y hoy se los sigue utilizando más por cos
tumbre que por real utilidad. 

Un conjunto de síntomas y signos agrupados en 
forma característica configuran un síndrome. Puede 
obedecer a variadas causas o etiologías, como por 
ejemplo el síndrome nefrótico o la insuficiencia 
cardíaca. 

En la observación de los síntomas y de los signo~, 
y con el conocimiento de su fisiopatología, el médico 
se encamina rumbo al diagnóstico; a su vez, esos 
signos y síntomas permitirán seguir la evolución 
del cuadro y evaluar su mejoría o empeoramiento 
con el tratamiento. 

Para quien se está iniciando como médico la se
miología representa la entrada al conocimiento del 
método clínico. El método clfnico tiene como fun
damento la recolección de datos suministrados por 
el enfermo: los síntomas y signos clínicos, de labo
ratorio o de estudios complementarios que son las 
primeras evidencias desde donde se parte para ela
borar un eamino o método de estudio. A través del 
análisis y síntesis de los datos se toma un rumbo 
de pensamiento y de evaluación. 

El paciente que consulta no tiene un diagnóstico 
establecido, sino que plantea uno o algunos síntomas 
o signos que son la punta del hilo que deberá ser 
seguido por el médico. El objetivo es llegar al 
diagnóstico (yo conozco). Cada dato debe ser inter
pretado a la luz de los conocimientos de la anatomía, 
la fisiología y la bioquímica. La síntesis de esas 
interpretaciones orienta hacia el órgano, aparato o 
sistema aft'.ctado. Allí se efectúa un diagnóstico 
anatómico. A esto se le agrega la forma de comienzo 
del cuadro, el curso clínico y los resultados de los 
estudios de laboratorio y el grado de impedimento 
fisiológico que la enfermedad provoca. Esto es el 
diagnóstico funcional. Al agregar los síntomas y 
signos por su relación anatómica, fisiológica o 
bioquímica se los integra en un diagnóstico de 
síndrome o diagnóstico sindrómico. 

Como ya se conoce, esto no significa identificar 
la causa precisa de la enfermedad, pero reduce el 
número de posibilidades y orienta hacia los estu
dios a efectuar para llegar a un diagnóstico 
etiológico. 

Un paciente con fiebre, escalofríos,'dolor en pun
tada de costado y expectoración hemoptoica, y 
disnea con infiltrado lobular en su radiografía de 
tórax, orienta a pensar en sus pulTTWnes. con cierto 
grado de insuficiencia respiratoria , con un cuadro 
que configura un síndrome de condensación que 
luego se defmirá como neumonía, y que, con los 
resultados de laboratorio será adjudicada, por 
ejemplo, al neumococo como agente causal. 

La obtención de datos del método clínico se logra 
a través del interrogatorio, la inspección, la pal
pación, la percusión y la auscultación, y luego a 
partir del laboratorio, la radiología y otros estudios 
complementarios. Con esto se llega a un diagnóstico 
de certeza o etiológico, que permitirá efectuar una 
terapéutica apropiada. 

Con el conocimiento del diagnóstico se podrá 
establecer el pronóstico, que es la capacidad de· de
finir la evolución del cuadro, sus posibles compli
caciones y respuestas al tratamiento. Se entiende 
por evolución los cambios que experimenta la en
fermedad, sus síntomas y signos en el tiempo. 

Es tan importante el encuentro con los síntomas 
y signos y su estudio como la experiencia en el 
acercamiento y la metodología de exploración del 
paciente. Estos procedimientos de recolectar, re-
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gistrar información y analizar los datos necesitan 
de práctica, disciplina, repetición y comprobación 
continua. 

La sociedad proporciona al médico un lugar des
tacado. Los pacientes le permiten que se les hagan 
preguntas íntimas, así como manejar sus cuerpos, 
tocarlos, generarles dolor a través de los distintos 
procedimientos, mirarlos en su desnudez, cortarlos, 
dormirlos, etc. Así como tiene estas libertades, el 
médico tiene sus responsabilúúuies de respetar y 
considerar al ser humano que está bajo su cuidado 
tanto desde el punto de vista de su cuerpo como 
también de su mente, y darle la información com
pleta de los motivos de cada procedimiento. 

La relación médico-paciente es diferente a todo 
otro tipo de relación descrita, y esto se debe a que 
el paciente está sufriendo y ve en el médico la mano 
que le va a producir alivio. 

Es también patrimonio del semiólogo el com
prender los sentimientos que surgen de la relación 
médico-paciente: la contratransferencia, el rechazo, 
el enojo, la atracción física, el afecto, la frialdad, 
etc., son algunos ejemplos. Siempre que se inter
prete la reacción íntima de la conducta del ~nfermo 
se pueden generar y aprender métodos para poder 
controlar y manejar en beneficio del paciente estas 
respuestas. O sea, el médico debe actuar con infor
mación sobre su ciencia, respeto hacia el ser hu
mano enfermo y comprensión de las reacciones o 
actitudes que puedan surgir de este paciente para 
escucharlo y saberle explicar repetidas veces, de 
ser. necesario, la naturaleza de la enfermedad y los 
métodos de diagnóstico y terapéutica que va a 
aplicar. Debe conocer los límites de su práctica, ser 
generoso y saber aceptar errores y permitir la con
sulta con otros colegas, de ser solicitada. · 

En el examen del tórax con el estetoscopio es 
importante el reconocer ruidos agregados, pero 
también es importante calentar la membrana del es
tetoscopio para no producir sensación de frío, res
petar el pudor y darse el tiempo necesario para es
cuchar al que sufre. 

A pesar del avance de las ciencias y la tecnología, 
el interrogatorio, la observación, la palpación, la 
percusión y la auscultación, y la relación médico
paciente siguen teniendo un rol preponderante. 

Historia de la medicina. La sociedad espera que 
el médico sea un profesional capaCitado para ma
nejar al individuo sano y evitar la enfermedad 
biológica, psicológica y social. Por ello el estudiante 
de medicina debe formarse no solamente en la es
fera profesional sino tener conocimientos de lo que 
acontece alrededor de él, de la influencia que tienen 
la historia, la sociología, la fllosofía y el arte en el 
hombre, y en su crecimiento intelectual. 

Richard Shyrock sostiene que la historia de la 
medicina se halla ligada a los fenómenos sociales 
y económicos tanto como a los problemas bio-

lógicos, y que constituye uno de los tem& centrales 
de la experiencia humana. 

Las investigaciones que se han efectuado en 
fósiles demuestran claramente la presencia de en
fermedades en los coinienzos de Ia·humanidad. 

Es Hipócrates la figura que inicia el interés por 
la recolección de datos de la enfermedad del pa
ciente. Y no solamente obtiene en sus días la infor
mación sino que toma nota de ella y lega sus 2000 
hi~torias clínicas, las cuales, al ser leídas hoy, per
miten en muchos casos efectuar un diagnóstico; Con 
Hip6crates comienza un planteo racional de la 
ciencia, se inicia la idea· de obtener la información 
en forma minuciosa y detallada, desde el momento 
de aparición, evaluando todas sus características 
modificaciones y relaciones con hechos fiSiológicos: 
Le lleva mucho tiempo al hombre, desde entonces 
hasta el siglo XIX, para en~nder la presencia de 
aparatos y sistemas orgánicos y de sus interrela
ciones. Es necesario recorrer muchos años en los 
cuales anatomistas, a través de disecciones, van en
tendiendo que existe una división de sistemas y 
órganos que se interrelacionan. Todavía se observa, 
en libros de medicina del siglo XIX, que se seguía 
hablando de humores como la flema, la melancolía, 
la ira y la sangre. 

Progresivamente se comienza a tomar nota de lo 
ob8ervado y a tocar al paciente, palparlo y sentirlo, 
para que a través de la información obtenida sea 

Fig. 1-1. Laennec auscultando a una paciente. 
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posible clasificar cuadros o entidades clínicas di
versas. Primero se aprende lo normal y luego las 
variaciones de lo normal. Se van incorporando 
métodos para obtener infonnación; en 1750 l.eo
pold Auenbrugger, observando a su padre, dueño 
de una bodega, golpear los toneles para conocer el 
nivel del vino, comiení.a a efectuar la percusión de 
sus pacientes y a detectar así información de gran 
utilidad. 

Es René Laennec quien sienta las bases dy la 
auscultación mediata a través de un tubo, el cual 
se hizo necesario para poner distancia de los pa
cientes tuberculosos, según algunos historiadores, 
y según otros para no ofender a un padre colocando 
la oreja sobre los senos voluminosos de su 
quinceañera hija (fig. 1-1). 

Sea cual fuere el origen del método, lo que se 
debe enfatizar es el progresivo interés del investi
gador para obtener datos que lo ayuden a efectuar 
un diagnóstico, lo cual redundará en la decisión 
terapéutica, y el seguimiento progresivo de la evo
lución del cuadro. 

Partiendo del pensamiento cartesiano se intenta 
conseguir un método. Los investigadores indagan 
el camino, buscan -al decir de Romero- la di
rección de una marcha sin extravíos. Pero antes que 
el camino, aspiran a descubrir las primeras eviden-

cias, o los puntos de arranque, que luego dan sen
tido al camino recorrido. 

La historia describe a un famoso médico francés 
quien, en una meticulosa discusión de los smtomas 
y signos de un paciente con un episodio de dolor 
abdominal siderante, efectuó el primer diagnóstico 
de pancreatitis aguda. 

La tecnología va a ir aportando su colaboración 
a esta búsqueda de información, mereciendo desta
carse el descubrimiento de los rayos X, en el afio 
1895, y la electrocardiografía en 1924. El estudio 
de la sangre, la orina, etc., por el laboratorio, va a 
ir teniendo también una profunda influencia en el 
avance del conocimiento. El laboratorio se irá tecni
ficando progresivamente. Se incorporan métodos 
inmunológicos, de radioinmunoensayo, y se inicia 
la era de la computación y el rayo láser para aportar 
beneficios. 

La depuración de los métodos inmunológicos, 
la introducción del eco, cuya primera utilización 
fue en la Segunda Guerra Mundial para detectar 
submarinos, de la tomografía axial computada, los 
radioisótopos, la resonancia magnética, la termo
grafía, etc., ayudan cada vez más al médico a me
jorar su capacidad de llegar a conclusiones 
diagnósticas; sin embargo, exigen el equilibrio ne
cesario para conocer sus limitaciones, su influencia 
económica y su real utilidad. 

La historia clínica es el registro completo de la 
información obtenida a través del interrogatorio del 
paciente, el examen físico y de los estudios comple
mentarios que se efectúen. Es el arma básica de 
trabajo del médico. Cumple varios propósitos, como 
aportar datos para poder construir el razonamiento 
médico cuyo objetivo es el diagnóstico y el trata
miento, y ser útil para· comprobaciones y com
paraciones ulteriores. También cumple una función 
legal y sirve para efectuar estudios estadísticos y 
científicos de investigación, y a su vez permite con
frontaciones necrópsicas. 

Debe ser cierta, completa, entendible y coherente, 
y a su vez seguir siempre un orden. A medida que 
aumenta la experiencia la historia clínica puede ha
cerse más concreta pero nunca debe ser incompleta. 
No pueden faltarle datos que, aunque negativos, 
tienen jerarquí~ por ejemplo el hecho de no fumar. 

La mejor historia clínica es aquella que expone 
claramente todos los problemas que aquejan a un 
paciente. · 

A través de ella se obtiene la información para 
iniciar el razonamiento médico. El médico no es 
sólo un trascribiente de información, sino que debe 
describir en forma lógica de acuerdo con las líneas 
de pensamiento que orienten hacia el diagnóstico 
clínico. Por lo tanto, la historia clínica debe seguir 
un orden coherente, metódico, que permita ir clasi
ficando la información. 

La forma de razonamiento se dirige, no a pensar 
en enfermedades, sino en los problemas que plantea 
el individuo que consulta (sus síntomas, signos o 
síndromes). 

El orden que se sigue para efectuar la historia 
clínica en forma orientada con el fin de obtener una 
lista de problemas consiste en: · · 
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I. Información básica 
l. Interrogatorio o anamnesis 
2. Examen físico 
3. Laboratorio 
4. Radiología 
5. Técnicas especiales 

II. Lista de problemas 
III. Posibilidades diagnósticas 
IV. Plan de evaluación y de educación del pa-

ciente para cada uno de los problemas. 
V. Notas de evolución 
VI. Indicaciones médicas 
VII. Notas de enfermería y gráficos 
VIII. Epicrisis 
El tiempo que apremia en los consultorios ex

ternos es a veces un enemigo natural de la minucio
sidad en la recabación de datos. Cuando la historia 
se efectúa a un paciente internado el tiempo dispo
nible es mayor. Pero una vez más es necesario decir 
que esto no puede alterar el criterio acerca de lo 
completo que debe ser el interrogatorio. La capa
cidad de síntesis que se adquiere con la práctica le 
da una ventaja a la experiencia En algunas clínicas 
se utiliza el interrogatorio ''impreso" para que el 
paciente lo llene antes de iniciar la entrevista con 
el médico. Este método hace que la inform~ión sea 
más completa y que no consuma exageradamente 
el tiempo del profesional, pero le resta la parte hu
mana del contacto médico-paciente que es nece-
saria. · · 

El que se inicia en el estudio de la semiología 
clínica y toma su primer contacto con el paci~!lte 
debe obtener la información básica, ej~ü~ la iista 
de problemas y razonar las posll>~~Ídád~~ .dl~g-
nósticas. . · · · · . · · ··,.~.' ..,,,JI ,.,l. ··• 
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l. Información básica 

l. Interrogatorio o anamnesis 

El interrogatorio es el primer paso de la historia 
clínica. Se puede efectuar al paciente o a un obser-
vador testigo de su dolencia (pariente, vecino, u 
observador ocasional). Se interrogará sobre todo 
aquello que aporte infonnación acerca del área física
biológica, psicológica o sociológica del individuo. 

Se inicia, por lo general, dejando que el paciente 
exponga espontáneamente sus problemas, inter
rumpiéndolo solamente para evitar disociaciones o 
la pérdida de hilo del pensamiento. Mientras se ob
tiene la infonnación ·se irá evaluando la voz, el len
guaje y el nivel intelectual. Es característico del 
paciente neurótico la marcada expresividad y 
mímica, así como la falta de éstas en el deprimido 
o en el hipotiroideo. 

No es necesario escribir "el paciente opina ... " o 
"el paciente refiere ... " pues está claro que lo que 
se describe es lo que el paciente siente. Asimismo, 
en vez de escribir "en momentos en que llovía in
tensamente, luego de un día caluroso y mientras 
estaba lavando los platos, sintió un violento dolor 
en el pecho", debe escribir" gozaba de plena salud 
hasta que comenzó con un dolor precordial opre
sivo e intenso, que le obligó a detener el esfuerzo 
que realizaba''. 

Después de dejar hablar a la persona que con
sulta, el médico iniciará el interrogatorio dirigido, 
lo cual no significa que debe conducir la pregunta 
hacia el diagnóstico que él presupone, sino que debe 
hacerlo manteniéndose dentro de los márgenes de 
la objetividad. El interrogatorio dirigido orientará 
e irá llevando la infonnación hacia los datos que 
tienen importancia diagnóstica. 

Es fundamental saber escuchar al paciente, por 
ejemplo, no retirando la vista para mirar al reloj, o 
repitiendo preguntas ya efectuadas. El escuchar aten
tamente da al erifenno una sensación de seguridad 

y pone límites a su ansiedad. 
En la narración es necesario mantener un orden 

lógico, tratando de agrupar los distintos síntomas 
y signos como problemas que luego el médico 
deberá seguir y resolver. Como es conocido, el ob
jetivo final del método clínico será el diagnóstico 
etiológico, pero el punto de partida es un dato ais
lado. De estos datos aislados llamados síntomas, 
signos o problemas, se debe obtener la mayor infor
mación posible, como lugar de origen, intensidad, 
momentos de aparición, etc. Uno a uno deben ser 
interrogados en detalle. La anamnesis encierra el 
50% de las claves para llegar a un diagnóstico. 

El interrogatorio debe tener una ficha asignada 
con una enumeración propia, lo cual pennitirá el 
registro de toda futura información que surja A su 

vez, se debe anotar la fecha en que la historia clínica 
es efectuada 

1.1. Datos personales. Los datos personales del 
paciente deben ser anotados en el encabezamiento 
del interrogatorio. El nombre, su dirección y número 
de teléfono, la ocupación, la edad, el sexo, la raza, 
el estado civil, la nacionalidad y la religión. Así 
también el nombre del médico que lo refiere. 

Cada uno de estos datos, además de encuadrar 
al paciente en el tiempo, aportan por sí mismos una 
información. Las diferentes incidencias de enfer
medades y de diversos agentes etiológicos de 
acuerdo con la edad, el sexo, la raza, etc., es clara
mente conocida. Valga como ejemplo la frecuencia 
de tumores de Ewing en la infancia y de tumores 
de pulmón en el adulto, de mama en la mujer, del 
neumococo como inductor de meningitis en el niño 
y del Haemophilus influenzae en el adulto, la mayor 
incidencia del cáncer de endometrio en vírgenes y 
del cáncer de cuello de útero en mujeres con acti
vidad sexual. Son conocidas, asimismo, la incidencia 
de ciertas anemias hemolíticas en poblaciones del 
Mediterráneo y del cáncer de estómago en los japo
neses, o las enfermedades ocupacionales y las que 
se presentan en grupos con hábitos de vida y de 
alimentación a los cuales orientan las diversas reli
giones. 

A su vez, el paciente necesitará durante su enfer
medad del apoyo espiritual de su párroco, rabino o 
pastor, y por lo tanto el conocimiento de su religión 
permitirá a la unidad asistencial reconocer sus 
deseos. 

Se debe dejar constancia sobre la fuente de infor
mación, que puede ser el paciente mismo, un fami
liar o terceras personas, haciendo mención sobre el 
grado de confiabilidad que merecen tales versiones. 

1.2. Motivo de consulta. Es la razón (síntoma o 
signo) que impulsa al paciente a buscar ayuda. Es 
lo que siente con mayor intensidad o lo que más lo 
preocupa Sería como el titular de la noticia pe
riodística Debe ser escrita con los términos que usa 
el paciente; por ejemplo: ''Falta de aire de cuatro 
días de duración". 

1.3. Enfermedad actual. Es la narración del epi
sodio que motivó la consulta médica En forma or
denada;·lógica y gramaticalmente correcta se irán 
describiendo uno a uno los síntomas y signos que 
movilizaron a buscar la opinión del facultativo. Se 
lo hará, tanto con los datos presentes como con 
algunos que, por su ausencia, tienen importancia y 
contribuyen a la comprensión de los diferentes pro
blemas. 

Debe seguir una secuencia lógica, y en lo posible 
estar organizada y orientada en grupos de síntomas 
y signos, problemas. Se anotará el momento de apa
rición de los síntomas, fechando la última época 
en que el paciente se sintió bien. 
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Se irá desarrollando la información en orden 
cronológico, señalando el número de horas, días, 
semanas, meses o años que han trascurrido vincu
lados con cada dato. Incluso se pueden escribir fe
chas. En enfennedades de larga duración es út.Ú dejar 
constancia de la edad del paciente en el momento 
de aparición de cada síntoma. 

Una costumbre útil es emplear diferentes párrafos 
para cada período cronológico ·de la enfennedad 
actual, subrayando el tiempo de cada uno de ellos 
(por ejemplo: "un mes antes de su atención ... "). 
Dentro de cada uno de estos párrafos se debe des
cribir cada síntoma en lo que hace a su comienzo, 
características y curso, sin dejarlo hasta que toda 
la información referente al mismo haya sido reca
bada. 

Por lo tanto, se deben seguir dos líneas de des
cripción: una es la de cada uno de los síntomas o 
signos que se han ido evaluando a través del inter
rogatorio y la otra es la de las fechas, tiempos en 
que se van produciendo la aparición, el aumento, 
la disminución o variación en calidad, etc., de los 
síntomas en cuestión. 
Análisis d~l síntoma 

Cada síntoma o signo, cada dato, debe ser minu
ciosamente disecado para obtener la máxima infor
mación posible. La verdad puede hallarse escon
dida o confundida simplemente por no haber pro
fundizado suficientemente en la búsqueda 

A su vez, se debe ser sistemático y preguntar en 
el siguiente orden: 

l. Características del síntoma. Se debe determinar 
su localización e irradiación (dolor), carácter o ca
lidad, intensidad y severidad, factores que lo me
joran o lo agravan, el carácter temporal (si es con
tinuo o intermitente) y los síntomas asociados. 

2. Duración total. 
3. Comienzo. Se indagará sobre la fecha de co

mienzo, la forma en que se inició (gradual o súbita) 
y los factores precipitantes (emociones, ejercicio, 
fatiga; función orgánica, embarazo, medio ambiente, 
traumatismos, infecciones, toxinas o alergias, 
fármacos, etc.). 

4. Curso desde el comienzo. Se debe detenninar 
su incidencia (ataque crónico o recurrente, diario o 
periódico, episodios crónicos continuos), su pro
gresión (mejor, peor o sin cambios) y los resultados 
con los tratamientos efectuados. 

En la enfennedad actual se deben anotar todas 
las medidas terapéuticas utilizadas en el proceso, 
dando los nombres de los medicamentos, la can
tidad, la duración del tratamiento, los resultados y 
los eventuales efectos secundarios. 

A su vez se debe anotar en forma cronológica, 
en la enfermedad actual, las internaciones previas 
relacionadas con ésta. 

1.4. Antecedentes personales. En esta sección 
del interrogatorio se debe tomar nota de todos los 

episodios médicos sufridos por el paciente desde 
su nacimiento. Hacer un resumen de las interna
ciones previas. No repetir si ya se hizo en la enfer
medad actual. Por cada internación dar fechas de 
entrada y de salida y un resumen de los problemas 
del paciente y hallazgos, operaciones, evolución, 
resultado del tratamiento y diagnósticos fmales. 

Se le debe preguntar por la presencia de alergias, 
reacciones a drogas o alimentos, si ha presentado 
episodios de fiebre de heno, eccemas, urticarias o 
enfennedad del suero. 

Tomar nota -sobre todo en niños o en pacientes 
extranjeros, o en aquellos que deben viajar- de las 
inmunizaciones. La fechas de aplicación y las reac
ciones a éstas. Se debe preguntar por ~nfermedades 
infecciosas como neumopatías, pleuresías, tubercu
losis, etc. 

También tiene marcado interés conocer las inter
venciones quirúrgicas previas, eventuales lesiones 
por traumatismos y otras enfennedades de la in
fancia y edad adulta. En los varones se preguntará 
si cumplieron el servicio militar, y de no haberlo 
efectuado cuál fue la razón. 
· 1.5. Antecedentes familiares. En esta sección 

se preguntará sobre las enfermedades que pueden 
tener una vinculación hereditaria o genética con el 
paciente. Se debe interrogar sobre los padres, 
abuelos, hermanos e hijos. Esto se efectuará con 
mayor detalle cuando se desee encontrar una expli
cación heredo familiar a la enfennedad del paciente. 
La averiguación de la salud del cónyuge tiene im
portancia para-aportar datos sobre enfermedades in
fectocontagiosas. Si alguno de los familiares hu
biera fallecido, tomar nota de la edad y la causa del 
óbito. 

1.6. Revisión de órganos y sistemas. Esta sección 
de la historia clínica tiene por finalidad completar 
la información que pudiera haberse pasado por alto 
en la enfennedad actual. Los síntomas y signos que 
fueron referidos en ella no deberán ser repetidos 
en la revisión de órganos y sistemas. Es conve
niente seguir siempre un orden para no perder nin
guna información. Preguntar sobre síntomas y signos 
de piel, cabeza, ojos, oídos, nariz y senos pacana
sales, cavidad oral, cuello, ganglios, mamas, sis
tema cardiorrespiratorio, aparato gastrointestinal 
y genitourinario, extremidades y sistema nervioso 
central, sistemas hematopoyético y endocrino. 

1.7. Historia personal. En esta sección se ob
tiene información sobre las costumbres (viajes), 
hábitos (sueño, dieta, diuresis y catarsis, cigarrillo, 
alcohol y medicamentos). 

Preguntar siempre por el consumo de aspirina, 
que no es considerado fármaco por el vulgo. 
También se debe preguntar sobre la educación e 
historia ocupacional. Es de importancia interrogar 
sobre aquellas ocupaciones que exponen a riesgos 
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de salud (asbestosis, intoxicación plúmbica, ra
diois6topos, deshollinadores, etc.). 

Tiene especial interés el medio ambiente donde 
habita. las costumbres de higiene personal, el cono
cimiento de la vinchuca y de ottas parasitosis. Se 
debe tomar nota de la reacción psicológica del pa
ciente hacia su enfermedad, o sea de la comprensión 
de ésta y su actitud 

2. Examen f"asico 

El método para registrar el examen físico deberá 
seguir el orden adoptado para el examen desde la 
cabeza a los pies, que se indica en el listado si
guiente. Excepto en· la sección sobre apariencia ge
neral, se permite ser conciso en forma telegráfica 

2.1. Apariencia general. Escribir un párrafo que 
dé una noción clara del estado del paciente en el 
momento del examen. Recordar los siguientes 
puntos: edap aparente, hábito, estado nutricional, 
estado aparente de salud (saludable, aguda o cróni
camente enfermo), tipo y grado de malestar, signos 
físicos obvios (sudoración, cianosis, conducta, len
guaje, esta.do emocional, aspecto personal, coo
peración, deformidad grosera, postura, movimientos, 
estación de pie y marcha). 

2.2. Signos vitales. Pulso arterial (P): si el riuno 
es irregular, registrar la frecuencia en la arteria ra
dial y en el impulso ventricular izquierdo. Presión 
arierial (PA) en ambos brazos: indicar si el paciente 
est.ába sentado o acostado; registrar la presión arte
rial en.los muslos si es un hipertenso. Frecuencia 
respiratoria (R). Temperatura (1): especificar vía 
(axilar, reetal). 

2.3. Piel y mucosas. La piel de todo el cuerpo 
es estudiada ya sea como una entidad separada o 
en conjunción con el examen sistemático de cada 
región del cuerpo. Al terminar el examen físico, las 
observaciones sobre la piel serán registradas bajo 
un encabezamiento. 

Piel: color (palidez, enrojecimiento, cianosis, pig
mentación anormal, ictericia), cicatrices o lesiones 
(tipo, configuración, distribución), vascularidad su
perficial, edema, características físicas (humedad, 
temperatura, textura, turgencia, movilidad, espesor). 

Uñas: color, lesiones, textura, tamaño y forma 
(por ejemplo, en vidrio de reloj). 

Pelo: cuero cabellud~. cara, axilas, pubis, tronco, 
extremidades; cantidad, distribución, color, textura 

2.4. Cabeza. Cráneo: contorno, sensibilidad, re
gularidad del cráneo, espesor y sensibilidad de las 
arterias temporales, soplos. 

Cara: simetría, movimientos, sensibilidad, hin
chazón localizada. 

Ojos: cejas, superficie externa de los párpados, 
posición y movimiento de los párpados y globos 
oculares (movimientos extraoculares en seis direc
ciones), conjuntivas, esclerótica, córnea, iris, lagri-

males, pupilas (tamaño, forma, igualdad, reacción 
a la luz, visión cercana), agudeza visual, campos 
visuales. 

Examen oftalmoscópico: 'lentes, discos ópticos, 
máculas, vasos retinianos (calibre, reflejo a la luz, 
cruces arteriovenosos), hemorragia o exudados, 
cuerpos coroides. 

Oídos: audición (especificar métodos de ins
pección grosera): pruebas de Rinne y de Weber, 
examen otoscópico de tímpanos (marcas óseas, re
flejo a la luz, color, alteraciones patológicas), con
ductos auditivos (tamaño, estado de la piel), secre
ciones. Anomalías congénitas. 

Nariz y senos paranasales: nariz externa, ves
tíbulo, mucosa, permeabilidad de las vías nasales, 
carácter y localización de supuración, tabique (des
viación o perforación), cometes, sensibilidad sobre 
las áreas sinusales. · 

Cavidad oral: aliento (olor característico), labios 
(forma, color, humedad, superficie, fisuras, lesiones, 
herpes, edema), mucosa (color, pigmentación, 
úlceras, leucoplasias u otras lesiones), encías (hi
pertrofia, sangrado, pigmentación, textura), dientes 
(cantidad, caries, mordida, prótesis, higiene dental), 
lengua (apariencia, tamaño, color, humedad, papilas, 
posición y movimiento), piso de la boca, paladar 
duro y blando, úvula, amígdalas (color, criptas, exu
dado), faringe (color, tejido linfático, goteo pos
nasal, reflejo nauseoso), laringe y descripción de 
la voz, cuerdas vocales. 

2.5 Cuello: simetría, postura, movimientos (de 
flexión, extensión, rotación y lateralización), sensi
bilidad de la columna cervical, regiones paraespi
nales y músculos, tono de los músculos. Estruc
turas anteriores: hueso hioides, cartt1ago tiroides, 
tráquea, glándula tiroides. 

La glándula tiroides debe ser auscultada para ha
llar soplos y palpada en búsqueda de frémito. Cada 
ganglio linfático es evaluado en cuanto a su locali
zación, arquitectura, consistencia, sensibilidad, mo
vilidad y fijación a las estructuras adyacentes. 

Glándulas salivales: parótida, submaxilares, sub
linguales: describir las aberturas de los conductos 
excretores y características de las secreciones. 

Masas en el cuello: si las hubiera Las masas 
(tumores, quistes) son evaluadas en lo que hace al 
número, posición, arquitectura, consistencia, sensi
bilidad, movimiento, fijación a la piel y estructuras 
adyacentes, transiluminación. 

2.6. Ganglios linfáticos. Estudiados en conjunto 
con cada región o evaluados como sistema. 

Cervicales: occipitales, submentonianos, subma
xilares, cervicales posteriores, supraclaviculares, yu
gulares. 

Axilares: pectorales anteriores, subescapulares pos
teriores, laterales, centrales, infraclaviculares. 

Epitroc/eares. 
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Inguinales: inguinales superficiales, subinguinales 
superficiales y profundos. 

2.7. Tórax (pared torácica y pulmones). Ins
pección: tamaño, forma, simetría, deformidades des
arrollo muscular, movimientos respiratorios '(fre
cuencia, riuno, tiempo de inspiración, amplitud, si
metría). 

Palpación: simetría de los movimientos res
piratorios, sensibilidad (piel, músculos, cartt1agos), 
tono, tumor o hinchazón, frémito vocal. 

Percusión: resonancia pulmonar, posición de las 
bases pulmonares (anterior, posterior, lateral), ex
cursión de los diafragmas (en centímetros). Signo 
del desnivel. 

Auscultación: sonidos respiratorios, ruidos de la 
voz, ruidos de cuchicheo, frotes, sibilancias, '' crac
k/es' ' u otros ruidos agregados. 

2.8. Aparato cardiovascular. Pulso venoso yu
gular: nivel medio de la presión venosa con refe
rencia al ángulo estemal; forma de las ondas "a" 
y "v", y de las descendentes "x'"' e "y"; soplo 
venoso; reflujo hepatoyugular. 

Pulso y presión arterial: frecuencia, riuno del 
pulso radial. Controlar la amplitud y forma en las 
arterias carótidas y braquiales y su igualdad a ambos 
lados. Escuchar si hay soplos carotídeos. Controlar 
todos los otros pulsos para investigar amplitud, 
igualdad de ambos lados. Palpar las paredes de los 
vasos para investigar consistencia, sensibilidad. 
Buscar pulso alternante, pulso paradoja!, pulso ca
pilar, ruido en disparo de pistola y signo de Duro
ziez (arteria femoral). En cuanto a la presión arte
rial, como se ha descrito en "Signos vitales". 

Corazón: examinar en posiciones supina, decúbito 
lateral izquierdo y de pie: 

a) Inspección: saliencia, aplanamiento o depresión 
precordial, impulso apical (localización, tamaño y 
carácter), pulsaciones paraestemales (supraesternal, 
epigástrica). 

b) Palpación: soplos, ondas de llenado, frotes 
pericárdicos, puntos de sensibilidad precordiales. 

e) Auscultación: frecuencia y riuno del corazón, 
carácter del primer ruido {Rl) y del segundo ruido 
{R2), desdoblamiento de Rl y R2, ruidos sistólicos 
y diastólicos (esto es, sonidos de eyección, clics 
sistólicos, chasquido de apertura, galopes 
diastólicos). Soplos sistólicos o diastólicos: duración, 
intensidad (grados 1 a 6), agudos o graves, calidad, 
sitio de máxima auscultación y trasmisión, efecto 
de la posición, la respiración y el ejercicio. Frotes: 
localización, tiempo del ciclo, efecto de la respi
ración. 

2.9. Mamas (examen en posición de pie y su
pina). Pezones: piel de la aréola y el pezón, tamaño, 
posición, sensibilidad, tumor, supuración. 

Mamas: piel (por ejemplo, piel de naranja), ar
quitectura (tamaño, forma, simetría), posición, con
sistencia, sensibilidad, tumores o quistes. 

2.10. Abdomen. Inspección: piel (cicatrices, 
venas), tamaño, fonna, simetría, abultamiento local 
lesiones locales, desarrollo muscular, posición y con~ 
diciones del ombligo, movimientos (resniratorios 
pulsátiles, peristálticos).· . · ' 

Auscultación: ruidos peristálticos, soülos vascu-
lares. · 

Palpación: confirmación y extensión de hallazgos 
notados·en la inspección anterior, sensibilidad (local, 
referida y de rebote), tono, tumores o masas (locali
zación, arquitectura, consistencia, sensibilidad, mo
vilidad, latidos) y órganos. 

a) Hígado: tamaño (confirmar por percusión y 
expresar tamaflo en centímetros), contorno superfi
cial, carácter de los bordes, consistencia, sensibi
lidad, movimientos con la respiración, latidos. 

b) Bazo: si es palpable, tamaño (confirmar por 
percusión), contorno superficial, escotadura 
esplénica, consistencia, sensibilidad. 

e) Riñones: localización, arquitectura (tamaño, 
forma, simetría), consistencia, movilidad, sensibi
lidad costovertebral, puño percusión. 

d) Vejiga urinaria: distensión (confmnar por per-
cusión). ·· 

e) Aorta. 
f) Colon: ciego (forma, tamaño, sensibilidad, mo

vilidad, gorgoteo), ascendente, descendente, sig
moides (tamaño, consistencia, sensibilidad). 

Percusión: onda líquida, matidez de los flancos, 
signo del desnivel, área de matidez del hígado, bazo, 
vejiga urinaria, masas. 

Hernias (examen en posiciones supina y de pie): 
localización (epigástrica, umbilical, femoral, in
guinal, crural, incisional), tamaño, forma, consis
tencia, sensibilidad, reductibilidad o coercibilidad. 
Tomar nota del tamaño de los anillos inguinales 
externos y del impulso con la tos. 

2.11. Genitales externos masculinos (utilizar 
guantes). Pene: prepucio, glande, frenillo, cuerpo, 
meato uretral. Control de la presencia de cicatrices, 
úlceras, erupciones, supuración uretral y alternciones 
de la estructura y del desarrollo. 

Escroto: piel, hinchazón. 
Contenidos del escroto: tamaño, consistencia y 

sensibilidad de testículos, epidídimo y cordones es
permáticos, varicocele e hidrocele, masas (transilu
minación). 

2.12. Ano y recto: tacto rectal(utilizar guantes 
Y vaseli~). Región anal: color, lesiones de la piel, 
hen:orrmdes, fisuras o fístulas, condición del cuerpo 
penneal, tono del esfínter, sensibilidad o tumores 
del canal anal. 

Región rectal: 
· a) Glándula prostática: tamaño (normal, agranda

miento mínimo, moderado o acentuado), forma, si
metría, consistencia, sensibilidad, fluctuación, 
nódulos. 
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b) Vesículas seminales: palpación. 
e) Fosa rectovesical: sensibilidad e implantes no

dulares, sacro y cóccjx. 
d) Ampolla rectal: características de las heces en 

el examen con guante y resultados del test de 
guayaco (presencia de sangre). 

2.13. Examen pélvico femenino (utilizar 
guantes). Genitales externos: monte de Venus, la
bios, clítoris, cueépo perineal, meato uretral y 
glándulas de Skene, in_troito e himen, glándulas de 
Bartholino. Cistocele, rectocele y prolapso. 

Examen con espéculo: pérdida vaginal (cantidad 
y características), paredes vaginales, cervix (po
sición, apariencia, laceraciones, erosión, eversión). 
Extendido de Papanicolaou. 

Examen bimanual: vagina, cervix, cuerpo del 
útero y anexos para detectar alteraciones estructu
rales positivas, tumores, consistencia, movilidad. 

2.14.-Espalda (examinar en posiciones sentada, 
de pie, prona y supina). Posición de pie: postura 
(plana, redondeada. lordosis, escoliosis, cifosis, etc.). 

Sensibilidad de lá columna vertebral y de las re
giones adyacentes,· músculos, articulación lurnbo
sacm, muescas sacroiliacas. (Notar la localización 
precisa de los puntos de disparo de la sensibilidad 
y realizar pruebas por percusión para la sensibi
lidad). Movimientos de flexión, extensión, flexión 
lateral y rotación. Marcha. 

Posición sentada: la más favorable para probar 
la rotación de la columna vertebral. 

Posición prona: la más favorable para investigar 
puntos de sensibilidad (especialmente de la articu
lación lumbosacm) y para la extensión del muslo y 
la columna. 

Posición supina: signo de Lasegue de la elevación 
de la pierna extendida, prueba de Patrick (flexión, 
abducción y rotación externa de la cadera) para las 
articulaciones de la cadera y sacroilíaca. 

2.15. Extremidades (examinar las superiores e 
inferiores corno unidades separadas). 

Uñas: manos y pies. 
Sistema vascular: a) arterias: como se viera en 

el examen cardiovascular; cambios en el color y la 
temperatura de la piel en.la elevación y en declive; 
b) venas: varicosidades, tromboflebitis, signo de Ho
mans. Prueba de Trendelenburg si estuviera indi
cada; e) linfáticos: edema linfático. 

Huesos y articulaciones (manos, codos y hom
bros; pies, rodillas y caderas): deformaciones 
(estáticas o flexibles), enrojecimiento, hinchazón (lo
calizada o difusa), efusión, calor, sensibilidad (de 
origen articular o de partes blandas), crepitación, 
amplitud del movimiento de las articulaciones (pa
sivo y activo, registrar de acuerdo con el principio 
neutral-grado cero). 

2.16. Examen neurológico. Estado mental: es
tado de alerta, conducta, lenguaje (afasia, ver
borragia; articulación de la palabra), estado emo-

cional, desorden deÍ contenido del pensamiento, orien
tación, memoria, estado intelectual. Pruebas espe
ciales- para la afasia, si estuvieran indicadas, y lo 
mismo para evaluar el estado mental. Si es nece
sario una evaluación psiquiátrica completa: 

. Estación de pie: ojos abiertos, ojos cerrados (signo 
de Romberg). 

Marcha: firmeza, amplitud de la base, mo
vimientos asociados. 

Funciones de la cabeza: evaluar y registrar las 
funciones de los pares craneales I a Xll. 

Funciones del cuello, el tronco y las extremicúuies. 
Investigar en cada casO 

a) Funciones motoras 
- Arquitectura de los músculos 
• Tamai'lo, forma, simetría (atrofia, hipertrofia) 
• Contractura 
• Posición anormal 
-Movimientos involuntarios (temblor, tic, corea, 

fasciculaciones, etc.) 
-Fuerza del movimiento (debilidad, parálisis, fa-

tigabilidad) 
- Tono-resistencia a la extensión pasiva 
- Sensibilidad y consistencia de los músculos 
- Coordinación (punta a punta y movimientos al-

ternativos rápidos) 
-Reflejos 
b) Sensibilidad 
-Superficial (dolor, tacto, calor, frío) 
-Profunda (dolor, posición, vibración) 
- Discriminativa (reconocimiento de objetos co-

munes, discriminación de dos puntos, escritura de 
cifras en la superficie cutánea, extinción) 

e) Sistema nervioso autónomo: vasomotricidad, 
glándulas sudoríparas, pelo. . 

d) Funciones pélvicas: esfmteres (vejiga, recto, 
órganos sexuales): sensibilidad sobre el área de silla 
de montar. 

3, 4 y S. Datos de laboratorio, radiología y 
técnicas especiales 

Establecer los hallazgos en los análisis de labo
ratorio de rutina (hematócrito, recuento y fórmula 
de glóbulos blancos, análisis de orina, guayaco para 
heces, etc.) 

Incluir también los resultados de cualquier otro 
estudio (por ejemplo,. raOiografía de tórax, ECG, 
extendidos, análisis de 'líquido pleural o cefalo
rraquídeo, etc.) que hayan sido realizados. 

II. Lista de problemas 

El listado de problemas consiste en el agru
pamiento de aquellas variables que modifican el 
estado del paciente. El conocimiento de la fisiopa
tología de las enfermedades permite agrupar estos 
problemas para trabajar en el diagnóstico, la 
terapéutica, el seguimiento y la educación del pa
ciente. 
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Enumerar todos los problemas en orden de
creciente de importancia. La lista de problemas in
cluye: 

l. Smtomas o signos (fiebre) 
2. Diagnósticos (diabetes) 
3. Smdromes (insuficiencia cardíaca) 
4. Alergias 
5. Problemas sociqeconómicos y psicológicos 
6. Factores de riesgo (cigarrillo) 
7. Resultados de análisis de altos estudios com

plerrÍentarios. 
Especificar, de ser conocida, la fecha de aparición 

y desaparición de los problemas. Una lista de pro
blemas incompleta constituye, de por sí, un pro
blema 

m. Posibilidades diagnósticas 

En esta sección se deben comentar los 
diagnósticos posibles para cada uno de los pro
blemas. En general esto permite al docente evaluar 
la interpretación del cuadro clínico por parte del 
alumno y tiene fundamentalmente valor académico. 
Puede ser de utilidad para auditoría médica. 

IV. Plan de evaluación y educación del paciente 
para cada uno de los problemas 

Se deben incluir los métodos de laboratorio, ra
diología y estudios especializados para evaluar al 
paciente. A la vez, un breve comentario sobre lo 
que se le debe decir al enfermo (factores etiológicos, 
curso clínico y terapéutica). 

V. Notas de evolución 

La evolución periódica del paciente debe ser trans
crípta mencionando los síntomas subjetivos, los 

signos objetivos, y especificando el plan para cada 
problema, tanto diagnóstico como terapéutico. 

VI. Indicaciones médicas 

Deben ser escritas siguiendo siempre un orden. 
En primer lugar se debe escribir el diagnóstico del 
paciente para que el personal pararnédico comprenda 
el objetivo de la orden. Luego es preciso describir 
la actividad permitida, los signos vitales, la dieta y 
los estudios solicitados. A continuación los planes 
de hidratación, si están indicados, para luego anotar 
las indicaciones de drogas con nombre, dosis, vía 
de administración y horarios. 

A. Ordenes generales. 
l. Diagnóstico o condición (estable, activa, 

grave, etc.) 
2. Actividad (reposo absoluto, relativo, etc.) 
3. Signos vitales (controles, ·horarios, etc.) 
4. Dieta general o específica 
5. Laboratorio 
6. Radiología, estudios especiales 
7. Interconsultas 

B. Plan de hidratación 
C. Medicamentos 

VII. Notas de enfermería y gráficos 

Se refieren al pulso, presión arterial, temperatura, 
frecuencia respiratoria, diuresis, peso corporal y otros 
parámetros y observaciones que pudieran ser de im
portancia para la evaiuación del paciente. 

Vlll.Epicrisis 

Constituye el resumen de toda la información 
obtenida en la historia clínica, incluyendo los estu
dios realizados, la evolución y los resultados 
terapéuticos. 



Relación médico-paciente 3 

Es la relación emocional, integral y social que 
resulta del encuentro entre el terapeuta y el paciente 
en un contexto ambiental determinado (consultorio, 
sala, domicilio, etc.), con un objetivo común: la 
remisión de la enfermedad. 

Es una relación debido a que se trata de una "in
teracción humana que vehiculiza un monto de in
formación consciente e inconsciente a través del 
lenguaje verbal, preverbal y aflalógico, y en la que 
cada participante trata de determinar la naturaleza 
de la relación y cada uno responde con su propia 
defmición de la misma, que puede confirmar, re
chazar o modificar la del otro''. 

Es emocional: como en toda relación se da el 
intercambio emocional conocido como "trans
ferencia-contratransferencia' '. La transferencia se 
entiende como varias series de experiencias 
psicológicas revividas, no como pertenecientes al 
pasado, sino referidas a la persona del médico en 
el momento presente; y como contratransferencia 
al conjunto de emociones que se movilizan en el 
terapeuta por el estímulo que constituye el paciente 
y que, en sentido estricto, se define como los prejui
cios del médico. 
. Es integral pues se debe comprender que tanto 
el médico como el paciente son personas totales, 
cuyos temores, creencias, ansiedades, competencias 
e ignorancias determinarán, con mayor o menor efi
cacia, sus roles de técnico o enfermo. Cuando el 
médico centra exclusivamente su atención en la en
fermedad por la cual se lo consulta, suele vivir el 
encuentro con su paciente como un combate en el 
que se siente obligado a vencer, mediante un golpe 
diagnóstico certero. Cuando esto ocurre disminuye 
su ansiedad, pero al mismo tiempo, se produce una 
doble alienación, la del paciente con el médico (ya 
que éste se relacionó sólo con una parte del en-
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fermo), y la del paciente con su enfermedad (acaba 
haciendo con su dolencia lo mismo que ve hacer al 
médico, la aisla y ataca). Médico, paciente y enfer
medad quedan alienados como tres realidades dis
tintas. 

Es social, a su vez, pues se trata de una relación 
social en la cual están presentes el grupo sociofa
miliar del cual el enfermo es el portador y portavoz, 
y por otro lado, debido a las características de la 
relación médico-médico, que el tratante tiene con 
-el profesional que le derivó el paciente o con aque
llos profesionales que lo asistieron con anterioridad. 

Al dejar afuera al grupo familiar, que de por sí 
se encuentra implicado en la enfermedad de uno 
de sus miembros, es posible marginar a eventuales 
aliados y colaboradores en la comprensión y re
misión de la enfermedad, y es exponerse a con
ductas desintegradoras, por parte de la familia, de 
la relación médico-paciente. 

En la defmición se menciona que tienen un obje
tivo común. Hay ocasiones en que el objetivo in
consciente que persigue el paciente no coincide con 
el del médico. Por ejemplo: cuando concurre a la 
entrevista para perpetuar sus dolencias y confirmar 
que no tienen solución, manteniendo así los benefi
cios primarios y secundarios de su enfermedad; o 
cuando sólo comunica el síntoma que él considera 
importante de acuerdo con su autodiagnóstico, para 
que el médico acierte y ''confirme'' lo que él piensa, 
manteniendo oculta su auténtica enfermedad, etc. 

El objetivo es la remisión de la enfermedad. Mu
chas veces la supresión de los síntomas por los cuales 
se consulta no es sinónimo de remisión de la enfer
medad. Pensar en los casos de desplazamientos de 
las dolencias, o en las curaciones "mágicas" por 
efectos de sugestión, o porque satisfacemos las de-
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mandas neuróticas del paciente disfrazadas en 
síntomas orgánicos. 

Si se acepta. que la enfermedad es una des
compensación de la personalidad, aun cuando se 
trate de algo tan concreto como una fractura, se está 
tratando a una persona fracturada en la cual pueden 
producirse conflictos por los impedimentos que se 
le presentan, o que puede haberse fracturado por 
conflictos previos que lo condujeron a fracturarse; 
se establece, por lo tanto, una relación personalizada, 
donde la remisión de ·la enfermedad será el fruto 
de la colaboración y una responsabilidad compar
tida, el resultado de orientar, guiar al paciente a la 
recuperación de la libertad (de la salud) y al mejor 
nivel de reinserción sociolabofal que pueda darse 
en ese caso en particular. 

Tipos de relación médico-paciente. Pueden ser 
tan variados como médicos y pacientes haya, y 
suelen modificarse a medida que los encuentros se 
repiten, ya que toda relación es el resultado de un 
proceso. Para una mejor comprensión y con fmes 
didácticos, se tomará la clasificación de Schavelzon 
bajo la forma de una descripción de casos extremos, 
aunque rara vez se dan en estado puro. 

a) La gran distancia. Este médico se caracteriza 
por frialdad afectiva, cosificación o parcialización 
del enfermo. Sólo valora el examen físico; siempre 
está ocupado en otras cosas de importancia que ali
menten su narcisismo, bloqueando así su capacidad 

terapéutica por dejar al paciente con su problema 
solo, e infundiéndole pánico, no da explicaciones 
o lo hace en forma inadecuada (con términos 
técnicos), etc. Sus pacientes suelen solicitar de él 
sólo remedios eficaces y hasta pueden evitar la en
trevista comunicándose por teléfono. 

b) Proximidad exagerada. Este médico se deja 
invadir por los problemas del paciente, bloqueándose 
para reconocer hechos físicos. Ante la angustia que 
esto le produce puede presentar reacciones fóbicas 
(derivación a otro profesional) o contrafóbicas (ur
gencia en reparar la enfermedad como si se tratara 
de un familiar, pedidos compulsivos de análisis y 
estudios). Se lleva el problema a su hogar. El pa
ciente asume un rol dependiente y dócil reco
nociéndose como impotente, y él y su familia usan 
al médico como depósito de todos sus problemas 
solicitando pedidos reiterados de consulta. 

e) Distancia crítica u operativa. Este médico se 
reconoce como hombre (no es ni sabio, ni padre, 
ni Dios), ajustando sus expectativas de éxito 
terapéutico a la realidad del paciente como persona 
total y a sus propias posibilidades; reconoce cuál 
es su problema y cuál el del paciente; y refrena su 
omnipotencia cambiando la tendencia a "decirle 
al paciente" por "preguntar al paciente". Este se 
hace responsable de su enfermedad. y se reconoce 
como potente. 

Método del pensamiento médico 
(de la historia clínica del plan). 

Sistema orientado en lista de problemas* 4 

En una sinfonía, cada instrumento que colabora 
en su ejecución tiene una forma y un significado. 
De modo similar, los datos o la información que 
se obtienen en el interrogatorio, en el examen físico 
y en los exámenes complementarios tienen una 
forma y un significado. El médico no solamente 
debe conocer cómo obtener estas informaciones, 
sino que tiene que capacitarse para analizar estos 
datos, clasificarlos en problemas, y a su vez evaluar 
las respuestas que la enfermedad induce en el pa
ciente. Luego de informar a éste acerca de las posi
bilidades diagnósticas, pronósticas y terapéuticas, 
elaborará junto con él un plan de diagnóstico y de 
tratamiento. 

A continuación se discutirá el método a seguir 
para poder efectuar la elaboración indicada, siempre 
teniendo en cuenta el pensamiento clínico. 

De Jos datos básicos al plan. Lawrence Weed 
propuso un sistema orientado en lista de problemas 
para la organización de las historias clínicas. Este 
sistema consiste en clasificar los distintos datos 
(síntomas-signos-síndromes-enfermedades, resul
tados anómalos en estudios realizados, etc.), de 
acuerdo con la relación clínica existente entre ellos; 
cuanto mayor sea el conocimiento de las enferme
dades y la expériencia clínica del médico, mayor 
será la capacidad de reunir los datos de cada pro
blema. 

La información que suministra el paciente se de
nomina datos subjetivos. La información que se ob
tiene de los hallazgos anormales del examen físico 
o de los resultados anormales de los exámenes com-

* Basado en el trabajo de Barbara Bates: ''Guía de examen 
clínico". 
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plementarios se denomina datos objetivos. Los datos 
objetivos, como se comprende, no siempre son se
guros, ya que tienen su cuota de subjetividad por 
el error posible del explorador. Los datos subje
tivos y objetivos, una vez agrupados, conforman 
los datos básicos del paciente (información básica). 

Se requiere que la historia suministrada por el 
paciente así como la obtenida por el observador, 
sea informada y nunca interpretada. Esto significa 
que el dato básico debe ser: por ejemplo, respiración 
soplante de base pulmonar derecha y no cuadro de 
neumopatía aguda. 

De la observación surgen el análisis y la 
interpretación; ambos procesos conforman el pro
ceso de elaboración de los datos. Valga como 
ejemplo un paciente que consulta por dolor en pun
tada de costado y fiebre, a lo cual se agrega respi
ración soplante, "crackles" en base pulmonar y es
puto herrumbroso. El análisis y la interpretación 
de estos datos básicos sugieren el diagnóstico pre
suntivo de condensación pulmonar con bronquio 
permeable. De la unión de los datos básicos entre 
sí, se configuran los problemas, se los identifica y 
se construye el listado de problemas. 

Una vez identificados los problemas del paciente 
se trazará un plan diagnóstico, educacional y 
terapéutico, pero para efectuar este plan es nece
sario tener en cuenta tanto el problema como las 
respuestas del paciente frente a la enfermedad. 

El médico debe saber qué ha comprendido el 
paciente sobre su enfermedad y sobre el plan 
diagnóstico, y cuáles son sus sentimientos. Por 
ejemplo, el paciente que consultó por fiebre y pun
tada de costado, tiene que: 1) concertar un negocio 
de gran importancia al dia siguiente; o 2) acaba de 
llegar de la India y conoce que hay mortalidad im
portante por infecciones respiratorias, o 3) tiene un 
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hijo recién nacido c.on un déficit inmunológico. Es 
probable que un mismo plan, no sea adecuado para 
las tres situaciones. 

La parte educacional no será unidireccional, sino 
que el paciente debe tomar parte activa en él, ofre
cerle la posibilidad de que haga preguntas y aprobar 

Datos 
objetivos 
historia 

PROCESO 

Datos DE 

objetivos 

los elementos que puedan influir en el manejo del 
problema (razones económicas, opinión de fami
liares o amigos). La elaboración de un plan exige 
una relación médico-paciente oportuna y no sólo 
el conocimiento de los pasos diagnósticos y 
terapéuticos. 

...- Identificación -
de problemas 

Identificación HPLAN 1 

de la respuesta Ex. físico ELABORACION del paciente a Laboratorio 
Radiología 
Otros est. 

En la elaboración cabe volver permanentemente 
sobre los datos básicos. Así también, una vez im
plementado el plan, se vuelve en forma continua a 
fas datos básicos, tratando de incorporar nuevos 
datos. La evolución del cuadro clínico del paciente 
exigirá, en oportunidades, la modificación de la lista 
de problemas y ajustes en el plan. 

La metodología que sigue el proceso de ela
boración que ocurre en la mente del médico puede 
utilizar caminos que muchas veces no son total
mente comprendidos por el profano; sobre todo te
niendo en cuenta que cada médico aplica sus pro
pias modalidades personales, las cuales varían de 
médico en médico. A pesar de ello se pueden des
cribir algunas pautas generales que siempre son se
guidas y que ayudan al proceso de elaboración. Todo 
este proceso parte del estudio y la disección medu
losa de los datos básicos. Aquí se puede recordar 
lo que respondió Sherlock Holmes a su ayudante 
cuando éste le preguntó: ''¡,Qué es lo que más le 
gustaría tener para resolver" el misterio?": "Datos, 
Watson". 

El primer paso es la identificación de los hechos 
anormales. de los datos básicos, anotando en forma 
de lista los síntomas y signos y el ·resultado de 
exámenes complementarios. 

Posteriormente se debe intentar localizar 
anatómicamente estas alteraciones. El dolor en pun
tada de costado, junto con la respiración soplarlte 

'- la enfermedad -

y los '' crackles'' identifican al pulmón como órgano 
lesionado. Otras veces no es tan sencillo realizar 
un diagnóstico anatómico. La cefalea, por ejemplo, 
puede ser de origen extra o intracraneano. El au
mento del dolor con los esfuerzos Valsalva posi
tivos orienta a pensar en un proceso expansivo in
tracraneal, mientras que el dolor que aumenta al 
inclinar la cabeza sugiere la existencia de enfer
medad de los senos paranasales. Si se produce luego 
de un día de trabajo y estrés, en una persona con 
síntomas neuróticos, se podrá localizar en estruc
turas musculares y tendinosas. Por consiguiente, el 
estudio de cada uno de los datos se debe realizar 
en forma minuciosa y detallada para poder localizar 
anatómicamente el síntoma o signo. Se debe evitar 
restar o agregar importancia a la información obte
nida. 

Existen signos imprecisos en cuanto a su locali
zación anatómica, por ejemplo: fiebre, astenia y de
presión. En estos casos se debe in.tentar explicar el 
proceso en términos fisiopatológicos, que es el paso 
siguiente; o sea, dar un significado a los síntomas 
y signos en términos fisiopatológicos. El síntoma 
o signo del paciente se pone d~ manifiesto debido 
a que entran en actividad mecanismos anormales, 
lo cual altera las estructuras orgánicas normales. 
Estos mecanismos pueden ser: congénitos, 
metabólicos, inflamatorios, vasculares, traumáticos, 
tóxicos, neoplásicos o psicop"atológicos. Todo dolor 
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que se presenta ante la ejecución del esfuerzo va a 
ser producido por alteración de las estructuras 
anatómicas o por falta de irrigación tisular, la cual 
se ve agudizada por la mayor exigencia. El tiempo 
de aparición del dolor en relación con el esfuerzo 
ayudará a diferenciar un mecanismo del otro. En el 
p.dmer caso el dolor será inmediato y en el segundo 
demorará en presentarse de acuerdo con el grado 
de déficit irrigatorio. 

Una vez encontrado el mecanismo fisiopatológico 
se debe plantear una hipótesis sobre la naturaleza 
del problema del paciente o hipótesis de enfermedad. 
Para poder efectuar esto se necesita conocer: lapa
tología médica y las enfermedades, lo cual debe 
apoyarse en la búsquecta bibliográfica para actualizar 
el tema. Cuanto mayor sea la experiencia e infor
mación del médico, más precisa será la hipótesis. 

Los pasos que se deben dar para conformar una 
hipótesis son: 

a) Separar los datos hallados más concretos y 
claros alrededor de los cuales se armará la hipótesis. 
En el paciente con dolor en puntada de costado, 
fiebre, tos, respiración soplante, ''crackles'' ausculta
torios, decaimiento y anorexia, la hipótesis debe ser 
construida sobre la base del dolor en puntada de 
costado, respiración soplante y "crackles" auscul
tatorios. La fiebre, el decaimiento y la anorexia serán 
de utilidad en el diagnóstico diferencial, pero no 
son específicos. 

b) Se debe ubicar la estructura anatómica afec
tada. En el caso clínico en cuestión, el dolor en 
puntada de costado, la respiración soplante y los 
"crackles" señalan al pulmón como el sitio lesio
nado. Una vez conocida la estructura anatómica afec
tada se deben repasar las enfermedades o entidades 
nosológicas que afecten estas estructuras. En este 
sentido se debe pensar en todos los procesos infec
ciosos, neoplásicos, etc., que se acompañan de dolor 
en puntada de costado, soplo y "crackles" (con
densación pulmonar). 

e) Luego es necesario descartar todas aquellas 
enfermedades que no explican los datos encontrados. 
Siguiendo el ejemplo, la fiebre ayudará a descartar, 
en principio, los procesos no infecciosos de afec
tación pulmonar. 

d) A continuación se debe elegir, de los diagnósti
cos probables, el más posible o sea llegar a establecer 
un diagnóstico específico. Para poder alcanzar este 
nivel se deben incorporar conocimientos acerca de 
la edad más frecuente, el sexo, la raza, la epide
miología, la frecuencia en el medio, la respuesta a 
la medicación, la experiencia del médico, etc.; es 
decir, todos los factores que volcarán la posibilidad 
diagnóstica en un sentido o en otro. También aporta 
información la evolución del cuadro, pues no es lo 
mismo un dolor en puntada de costado, tos, fiebre, 
"crackles", etc., de 24 horas de evolución, que igual 
cuadro pero en una presentación de dos meses. 

A e.>ta altura de la evaluación diagnóstica se está 
en etapa de "posibilidad"; todavía queda por reco
rrer el camino de estudios diagnósticos que con
firmen o descarten la hipótesis planteada. 

e) Finalmente, cuando se busque explicación para 
los problemas de un paciente no se debe evaluar 
sólo lo más probable, sino también dos tipos de 
situaciones: 1) condiciones que ponen en riesgo la 
vida, como infarto de miocardio o hematoma sub
dura!, o 2) condiciones que responden claramente 
a un tratamiento, como ciertos delirios inducidos 
por drogas. Con esto se intenta reducir los riesgos 
de olvidar entidades que no por menos frecuentes 
dejan de ser importantes. 

Una vez construida la hipótesis, ésta debe ser 
puesta a prueba. A esta altura del método puede ser 
necesario una información de la historia, agregar 
maniobras en el examen físico o nuevos datos de 
laboratorio para confmnar o eliminar la posibilidad 
diagnóstica. En oportunidades, y debido a la cla
ridad o simpleza del cuadro, esto no es necesario. 

Ya se está en condiciones de definir el problema. 
Se debe tratar de ser lo más explícito posible de 
acuerdo con la información que se tiene. A veces 
sólo se podrá decir "dolor pleurítico de causa des
conocida''. En otras oportunidades se podrá esta
blecer un diagnóstico anatómico, fisiopatológico y 
etiológico, como "neumopatía neumocócica del 
lóbulo superior derecho pulmonar". Luego queda 
por evaluar la respuesta del paciente a su enfer
medad, su diagnóstico, su comprensión, sus senti
mientos y sus aspiraciones. Con esto efectuado, se 
está en condiciones de elaborar un plan de trabajo 
para el problema con el paciente. 

En esta metodología, sin embargo, pueden apa
recer una serie de inconvenientes. 

Limitaciones del modelo médico. El diagnóstico 
médico se basa fundamentalmente en haber identi
ficado estructuras anormales, sistemas alterados 
y otras causas específicas, pero en muchas oportu
nidades las quejas del paciente no caen en estas 
categorías. Algunos síntomas no dan la posibilidad 
de profundizar un análisis y se puede avanzar poco 
ante manifestaciones como ''anorexia'' o ''fatiga''. 

Otra situación es cuando la planificación de un 
método de estudio de los problemas sigue una ru
tina ya preestablecida para ellos y la amplitud de 
la aplicación de esa rutina dependerá de la impor
tancia del síntoma, o sea que no siempre será nece
sario poner en práctica todos los estudios. Un 
ejemplo de esta situación sería la fiebre. Antes que 
decidir un gran número de estudios diagnósticos 
es de importancia evaluar en detalle la historia clínica 
y solicitar los análisis indicados en forma progre
siva y criteriosa, que será cada vez más progresiva 
y criteriosa cuanto mayor sea la experiencia que se 
tenga. 
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En·otras oportunidades el problema está vincu
Íado con la vida del paciente más que con s~ cue~~ 
La pérdida de un ser querido, o del trabaJO, a:D 
a la persona, Y aumenta el riesgo de que se enferme. 
El identificar estas situaciones, evaluar la respuesta 
del paciente a ellas, y estutliar un plan para ma~e
jarlas mejor es tan importante como tratar su _fann
gitis o su úlcera duodenal. Numerosos pacientes 
buscan al médico, no para curar una enfermedad 
sino para mantener s~ salud. Para ellos y para la 
mayoría se puede incluir en la lista de problemas 
el ítem "mantenimiento de la salud", y ent?nces 
los planes para este problema serán vacunac1?nes, 
consejos sobre Ia dieta, exploración de emociones 
ante episodios de la vida, y recomendaciones para 
su seguridad que pueden estar relacionadas con los 
hábitos, ejercicios, etc. 

Problemas únicos versus problemas múltiples 

Una de las dificultades que se plantean para el 
que se inicia es la de agrupar los síntom~s del pa
ciente en un problema o separarlos en vanos. 

La edad del paciente ayuda, pues es probable ~ue 
una persona joven tenga enfermedades únicas, m:e~
tras que el anciano suele estar afectado por .T?ulu
ples enfermedades. El tiempo de presentacwn _de 
los síntomas también es útil: un episodio de farm
gitis seis semanas antes de la consulta probable
mente no tiene vinculación con un cuadro de fiebre, 
chuchos, dolor torácico y tos que comienza en el 
día. Los sistemas lesionados pueden ayudar a agru~ar 
los signos. Es posible agrupar una presión arte~al 
alta con un impulso ventricular izquierdo sostem?o 
e irregularidades en las arteriolas del fondo de OJO; 
se los agrupa en el sistema cardiovascular. _El pro
blema será "enfermedad cardiovascular hlperten
siva con retinopatía hipertensiva' '.Si adem~s el:I?a
ciente tiene diarrea y dolor en el cuadrante wfenor 
izquierdo, ese será un segundo problema. 

Ninguna de estas indicaciones es totalmente s~
gura y, a medida que se gana experiencia y ~onoci
miento médico, la manera de agrupar los smtomas 
y signos varía significativamente. Hasta que no se 
sepa que una faringitis estreptocócica precede a una 
fiebre reumática o a una glomerulonefritis, el dolor 
de garganta no será agrupado con la artritis o la 
hematuria o el edema orbitario. 

Un grupo de datos difícil de manejar 

Al tratar de comprender a un paciente, la lista 
de problemas puede haber resultado muy larga Y 
con numerosas listas de explicaciones. Como ya 
se ha dicho, se pueden agrupar ias observaci~~es Y 
trabajar con cada grupo por separado. Tamb1~n es 
posible analizar un grupo dado de observacwnes 
haciéndole al paCiente preguntas claves, la resp~esta 
a las cuales marcará una dirección del pensamiento 

y permitirá ignorar, por lo menos te!llporariamente, 
otras direcciones. Por ejemplo, se le puede preguntar 
qué produce el dolor precordial y qué lo alivia. Si 
la respuesta es el ejercicio y el reposo, respectiva
mente, el médico se puede concentrar en el aparato 
cardiovascular, así como en el sistema muscular, y 
desentenderse del aparato digestivo. Cada una de 
estas preguntas adquiere una importancia significa
tiva en el proceso de pensamiento. Crean una serie 
de ramas o algoritmos que orientan el razonamiento 
en uno u otro sentido. 

Calidad de los datos 

Potencialmente, toda la información con la cual 
trabaja el clínico, puede tener errores. El paciente 
se olvida de síntomas, altera la secuencia de los 
hechos, oculta elementos importantes por vergüenza, 
y acomoda la historia de acuerdo con lo que piensa 
que el interlocutor quiere oír. O bien el médico malin
terpreta al paciente, se olvida de información im
portante, deja de efectuar preguntas claves, confunde 
un frote pleural con un "crackle", o se olvida de 
examinar los genitales de un paciente con carci
noma testicular asintomático. Estos errores se pueden 
obviar haciendo esfuerzos para evitarlos. A pesar 
de ello, los datos clínicos, incluyendo los resultados 
de laboratorio, son inherentemente imperfectos. 

La calidad de ~a información puede ser juzgada 
por su certeza, precisión, sensibilidad, especificidad 
y valor productivo. · 

Certeza. Se refiere a la cercanía con la cual una 
medida refleja el valor real de un objeto. 

Precisión. Se refiere a la reproductibilidad de una 
medida. Una medida puede ser cierta, precisa, o 
ambas, o ninguna. 

El hecho de que el tamaño del hígado evaluado 
por percusión pueda variar dos-tres centímetros de 
acuerdo con la fuerza de la percusión demuestra 
que ésta no es un método muy preciso. A su vez, 
la percusión indica un tamaño del hígado menor 
que el detectado por centello grafía hepática, lo que 
demuestra que tampoco la percusión es un método 
de certeza. Pero a pesar de ello es más eficaz que 
la palpación para estimar el tamaño hepático. 

La sensibilidad de una observación es la capacidad 
de identificar personas con una cierta anormalidad 
dentro de un grupo de personas todas las cuales 
tienen esa anormalidad. Cuando la observación no 
permite encontrar la anormalidad en una persona 
que la tiene, el resultado es un falso negativo. Un 
test altamente sensible de observación es aquel que 
detecta la mayoría de las personas con la anorma
lidad dada y que tiene pocos falsos negativos. 

La especificidad de una observación se refiere a 
la capacidad de identificar correctamente personas 
que no tienen la anormalidad. Cuando falla en ha
cerlo, produce un resultado falso positivo. Un test 
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que es 95% específico identifica correctamente 95 
de 100 personas normales. Las otras 5 son falsos 
positivos. 

Los soplos cardíacos son buenos ejemplos c;le sen
sibilidad y especificidad. La mayoría de los pacientes 
con estenosis aórtica tienen un soplo sistólico en 
el área aórtica. Por lo tanto, un soplo sistólico es 
un criterio muy sensible de estenosis aórtica. Pero 
ese soplo tiene poca especificidad. Varias condi
ciones, como el aumento de flujo a través de una 
válvula normal o los cambios escleróticas que se 
asocian con el envejecimiento, pueden producir ese 
soplo. De usarse el soplo sistólico como único cri
terio de estenosis aórtica se catalogarían muchos 
pacientes erróneamente; o sea, se efectuarían mu
chos diagnósticos falsos positivos. 

En contraste, un soplo diastólico en decrescendo 
de alta frecuencia en el área aórtica y en el borde 
estemal izquierdo es mucho más específico. 

La mayoría son producidos por insuficiencia 
aórtica, aunque otros procesos pueden producir un 
sonido similar. 

El valor predictivo de una observación se refiere 
a la capacidad de predecir correctamente una anor
malidad en los hallazgos de una población. A dife
rencia de la sensibilidad y la especificidad (donde 
por definición la población está afectada o no, res-_ 
pectivamente), el valor predictivo depende de la pre
valencia de la anomalía en la población. Con una 
mísma sensibilidad y especialidad, el valor predic
tivo de una observación crece con la prevalencia. 

Las posibilidades de estar en lo cierto mejoran 
cuando se hacen hipótesis sobre anormalidades co
munes en oposición a opciones poco frecuentes. 

Si un paciente se queja de fiebre, cefaleas, do
lores musculares, tos, existen más posibilidades de 
estar en la pista correcta si se habla de influenza 
durante el invierno, en el curso de una epidemia, 
que el hacér este di¡1gnóstico en enero. Cuando se 
oye un galope a la distancia, pensar en caballos, 
no en cebras, a no ser que se esté visitando un 
zoológico. 

Lamentablemente, los libros de medicina en ge
neral no describen la certeza y precisión de los 
métodos y raramente mencionan la sensibilidad y 
especificidad de las observaciones. Habjtualmente 
estos datos no se consignan. Los juicios cualita
tivos, sin embargo, son posibles y hay que intentar 
desarrollarlos. 

Cuando se evalúa un síntoma o signo es nece-

sario tratar de detectar cuán cieno y preciso es, cuán 
sensible es este dato para el diagnóstico de una exacta 
anormalidad. ¿Cuán específico es? En una pobl¡Kión 
similar a este paciente, viviendo en un medio si
milar, ¿cuán prevalen te es esta anormalidad y, por 
lo tanto, cuán predictivo puede ser este dato? 

El interjuego del proceso de elaboración y la 
recolección de datos 

El estudiante no tiene aún, en esta etapa de su 
formación médica, la experiencia y el conocimiento 
necesario para juzgar qué datos básicos deben ser 
enfatizados y qué elementos pueden ser evaluados 
rápidamente u omitidos. Debido a ello es que debe 
recolectar toda la información posible, lo cual quizá 
no sea necesario para el médico experimentado. La 
razón es el interjuego entre el proceso de elaboración 
y la recolección de datos. 

El estudiante debe hacer una historia clínica mi
nuciosa y un examen físico completo, pues esta ex
periencia le va a ser necesaria cuando evalúe a sus 
futuros pacienles. Con la experiencia el médico será 
guiado no sólo por los sistemas que aprendió sino 
por una elaboración y razonamiento activos. El 
médico experimentado comienza a plantear su 
hipótesis desde el primer momento de la entrevista; 
desde el principio pone a prueba con sus preguntas 
la viabilidad de su hipótesis y así durante todo el 
examen. 

Cuando la experiencia y el conocimiento crecen, 
el proceso de elaboración va afectar la recolección 
de datos. Afilará la relevancia de las preguntas y 
guiará hacia el examen de ciertas áreas del paciente 
con especial cuidado y detalle. 

Pero se debe ser cuidadoso. Los juicios iniciales 
pueden estar errados, y es posible que se pasen por 
alto datos muy útiles que pueden generar hipótesis 
ciertas. Además, la formulación precoz de hipótesis 
puede llevar a que se hagan preguntas prematuras 
en un interrogatorio dirigido, y que se omitan partes 
importantes del interrogatorio global. 

No todo paciente necesita una evaluación com
pleta, pero algunos tienen hipertensión arterial, de
presión y cáncer rectal, y esto no puede ser detec
tado si no es con un examen reglado y minucioso. 

El médico de cabecera es aquel que tiene un método 
ordenado de trabajo y lo cumple dejando poco es
pacio a las ''chispas brillantes'' de la improvisación. 



GENERALIDADES 

El dolor es un smtoma universal, en el sentido 
de que ningún ser humano trascurre su vida sin experi
mentarlo en múltiples y variadas circunstancias. 

Referencias al dolor llenan la historia del hombre 
en la teología, la literatura, la medicina, la filosofía, 
el arte, etc. Escribieron al respecto los más grand~s 
pensadores como Cicerón, Plinio, Séneca, Petrarca 
y cuantos más tocaron el tema del hombre. Cicerón 
aítrmaba: "El dolor, si grave, es breve; si largo, es 
leve"; y también: "Recuerda que a los grandes do
lores pone fm la muerte; que los pequeilos se inte
rrumpen con frecuentes intervalos de tranquilidad, 
y que a los sufrimientos medianos sabemos domi
narlos''. 

El dolor es un smtoma esencialmente subjetivo 
y lleno de connotaciones, y quizá por ello muchas 
veces es difícil interpretarlo bien. Históricamente, 
y hasta la actualidad, ha sido y es instrumentado 
para el martirio y la venganza, el escarmiento, la 
amenaza o la intimidación. Se hennana en muchos 
aspectos con la muerte misma y para gran número 
de creyentes asume un significado de redención. 

El dolor controla o limita muchas actividades del 
hombre y lo pone en una realidad que reclama es
fueiZos y sacrificios y lo desafía al heroísmo, la 
compasión, que es fuente de solidaridad, la resig
nación, la austeridad frente a los excesos, la pru
dencia y el orden. ¡Cuánto peligra que el hombre 
lo considere un simple hecho biológico, idealmente 
suprimible! 

La medicina se enraíza en el concepto an
tropológico y busca la interpretación y el alivio del 
dolor en una metódica elaboración diagnóstica que 
posibilite la obtención de la salud y la prolongación 
de la vida, y que pennita así la plenitud individual 
y social, en bienestar. · 
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El dolor 5 
F élir E. Sarria Deheza 

Pablo Sonzini Astudillo 
Jorge F. García Pinna 

El tema del dolor ha sido retomado con creciente 
interés en todos los campos y, a pesar de los pro
gresos realizados, aún quedan por aclarar innume
rables aspectos. Inclusive es el tema de la reciente 
y última carta apostólica del actual Pontífice, 
"Misión salvífica del dolor", en uno de cuyos 
párrafos expresa: "El dolor ajeno invoca sin pausa 
otro mundo, el del amor humano en los sentimientos 
y en las obras''. 

Todo el cerebro primitivo está comprometido en 
la fisiopatología del dolor. La corteza cerebral, en 
cambio, es responsable de la localización dolorosa, 
de las experiencias acumuladas de esa sensación, 
de las formas de comportamiento frente a las 
mismas, y por lo tanto de la particular subjetividad 
en circunstancias distintas. De aquí dependen las 
diferentes manifestaciones o interpretaciones del 
smtoma que analizamos en situaciones especiales, 
como pueden ser la demencia, la hipnosis, el debili
tamiento orgánico general, el grado cultural, el es
tilo de vida, la ocupación u oficio, el combate o la 
competencia deportiva, el sentimiento religioso par
ticular, etc. 

El dolor enfennedad sólo es posible en los orga
nismos porque poseen diferentes receptores, vías y 
centros nerviosos adscriptos. Es la fonna en que la 
enfennedad se revela muchas veces a la conciencia, 
pero no define precisamente, en forma categórica, 
su origen, gravedad y otras relaciones. De allí la 
importancia del prolijo examen que el médico 
efectúe, especialmente el interrogatorio, frente a un 
SÚltoma cargado de tanta subjetividad. 

Dolor agudo y crónico. En ctlalquier localización 
que se considere, el dolor puede ser agudo o crónico. 
El primero es de aparición reciente y abrupta, con 
tendencia a alcanzar pronto su máxima intensidad. 
El segundo, por el contrario, se origina en circuns
tancias imprecisas, más o menos alejadas o como 
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resabio de un dolor agudo previo, con oscilaciones 
en su rigor y sin alcanzar los niveles del anterior. 
El dolor agudo se comporta como una sefial de 
alarma protectora. El crónico es habitualmente un 
síntoma integrante de un cuadro más complejo que 
configura una enfermedad determinada. Los dolores 
crónicos despiertan temores e ideas obsesivas, los 
cuales provocan manifestaciones de ansiedad y de
presión en un trasfondo de sufrimiento prolongado. 
Un dolor agudo puede evidentemente trasformarse 
en crónico, y viceversa, un dolor crónico presentará 
a veces reagudizaciones. 

Dolor superficial y dolor profundo. El dolor 
superficial se localiza en la piel y estructuras inme
diatas. Frecuentemente es provocado por noxas 
físicas o mecánicas como el calor o el frío, corta
duras, erosiones, etc. Ocurre también en enferme
dades neurodérmicas como el herpes zóster o en 
otras enfermedades neurológicas centrales (síndrome 
talámico), o de las vías de conducción, en las cuales 
se produce una variante del dolor superficial que 
se denomina hiperestesia o hiperalgesia, y que sig
nifi~a la percepción dolorosa de estímulos que 
habitualmente no son capaces de originar esa sen
sación. Esto se debe a la disminución del umbral 
del dolor en esas enfermedades centrales y de vías 
nerviosas. Se han descripto dos clases de dolor su
perficial según sus características, y en general se 
denominan punzante el uno, urente el otro. El pri
mero es agudo, intenso, corto y por la tanto rápido; 
se localiza en el lugar y coincide exactamente en 
el tiempo respecto del estímulo de agresión que lo 
origina; informa ágilmente sobre el sitio y el mo
mento y es útil en la reacción de defensa. El se
gundo o urente es más difuso, lento y sigue al ante
rior con cierto retardo; ha sido vinculado con otras 
parestesias como el ardor, el. prurito, el hormigueo, 
etc. El componente de ambos dolores superficiales 
ha sido denominado ''reacción doble de l.ewis''. 

El dolor profundo, a su vez, es somático cuando 
s~ origina en músculos, nervios, huesos y articula
ciones, o en las paredes de las cavidades coipOrales. 
Puede ser localizado pero en general es más bien 
dif~o, impreciso y con tendencia a prolongarse en 
el ti~mpo. A!gunos lo describen como un peso o 
presión mortificante. El dolor profundo somático 
con frecuencia inhabilita para la actividad normal, 
y los movimientos y actitudes adquieren modali
dades características que ayudan al diagnóstico. 

El dolor profundo es visceral cuando procede de 
los órganos internos, los cuales por congestión, 
edema o inflamación, se vuelven muy sensibles 
frente a estímulos tales como la tracción, la dis
tensión, la anoxia, la isquemia, etc. Muy frecuente
mente se acompaña de reacciones neurovegetativas 
generales como sudoración, náuseas, vómitos, hi
potensión, empalidecimiento, etc. En ocasiones es 
poco característico y ofrece, por lo tanto, dificul
tades para el diagnóstico; en otros casos, en cambio 
ad<_>pta modalidades muy defmidas con respecto a 
su mtensidad, irradiación, signos concomitantes, etc., 

que llevan de la mano al diagnóstico. A veces se 
repite en forma idéntica en sucesivos episodios y 
e~ estos casos es muy bien reconocido por el pa
ciente. Frecuentemente el dolor visceral se asocia 
con el somático, ya que provoca contracturas mus
culares o se irradia metaméricamente, constituyendo 
lo que se denomina dolor referido. De la misma 
manera se asocia a dolores superficiales de sectores 
cutáneos vinculados con los segmentos medulares 
que reciben fibras nerviosas aferentes de la víscera 
en cuestión 

D?l~r org~nico y ~olor psicógeno. Corresponde, 
por últuno, diferenciar lo que es el dolor orgánico 
en ~ontraposición al dolor psicógeno. En el primero 
se mcluyen todos los que acabamos de describir, 
e~ los c~les generalmente es posible identificar y 
diagnosticar la causa real productora del síntoma 
en coincidencia con el cuadro general del paciente. 

En el dolor psicógeno no se encuentra la causa 
buscada y sí, en cambio, se evidencian características 
especiales en la personalidad del enfermo. 

Muchas veces la defmición es difícil y la obser
vación debe prolongarse antes de concluir en el co
rrecto diagnóstico. 

Hay que aceptar, de todos modos, que en el dolor 
orgánico hay un componente psíquico importante 
y también que, sin ser psicógenos, hay dolores pa
sajeros, fugaces, producidos por causas banales 
como un mal movimiento, retortijones intestinales· 
por flatulencia, un calambre muscular, etc., que tam
poco configuran propiamente enfermedad y que 
todos los individuos experimentan casi a diario. 

Anatomía y fisiología del dolor 

Estímulos capaces de producir dolor. En la piel, 
los estímulos que producen dolor son aquellos que 
lesionan los tejidos, como pinchazos, heridas cor
tantes, quemaduras, congelación, etc., aunque estos 
mismos tienen escaso efecto si son aplicados en las 
vísceras huecas, ya que éstas responden con dolor 
frente a otro tipo de estímulos, como distensión, 
isquemia, espasmo, inflamación de la mucosa y 
tracción sobre los mesos. 

En el músculo cardíaco, la única fuente de dolor 
es la isquemia, mientras que en el estriado puede 
ser inducido, además, por desgarros de las vainas 
conjuntivas, necrosis y hemorragias. 

Las arterias son sensibles a los pinchazos y a la 
inflamación de sus túnicas, a la tracción y a la dis
tensión. 

Las articuladones, por otra parte, son insensibles 
a punciones y secciones, y producen dolor cuando 
la sinovial está inflamada u ocupada con sangre o 
líquido a tensión. 

Umbr:al para el dolor. Se denomina así a la in
tensidad mínima de un estímulo capaz de ser reco
nocido como dolor. Se supone que es aproximada
mente igual para el común de las personas; es dis
minuido por la inflamación y aumentado por los 
anestésicos locales, lo mismo que por lesiones del 
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sistema nervioso central y analgésicos de acción 
central. 

La distracción, la sugestión y la hipnosis actúan 
apartando la atención del componente doloroso. 

Receptores del dolor. A nivel de la piel: se dis
ponen, de acuerdo con su ubicación, en dos plexos: 
uno superficial, situado en la parte alta de la dermis, 
y otro más profundo, ubicado en la misma dermis. 

Las áreas de piel con pelos poseen terminaciones 
nerviosas libres y otras más complejas en forma de 
cesta, que envuelven el folículo. Las zonas des
provistas de pelos, como palmas y plantas, tienen 
además receptores más diferenciados. 
. Un solo estímulo, por limitado que sea, estimula 

sunultáneamente varias terminaciones nerviosas, ya 
que cada terminal receptora cubre un área determi
nada que se superpone con las contiguas. 

En las estructuras profundas residen terminaciones 
nervio~ libres y receptores especializados, pero 
1~ denst~ en las te~inales es inferior que en la 
p1el, pudiendo ser estimuladas aisladamente,lo cual 
explica la diferente calidad de la sensación dolo
rosa de los tejidos profundos, que dan lugar a un 
algia sorda y difusa. 

. <;acta terminación nerviosa libre es capaz de per
ctbrr más de una modalidad de sensación, como 
tacto, temperatura y dolor; esto se ha demostrado 
en la córnea, donde las únicas terminales sensitivas 
son las terminaciones nerviosas libres. Por otra parte, 
los receptores especializados, tales como los 
corpúsculos de Krause, de Ruffini, de Pacini y de 
Meissner, sensibles al calor, frío, presión y tacto, 
respectivamente, frente a estímulos intensos res
ponden con dolor. 

La calidad e intensidad de un estímulo depende 
de tres variables: la especificidad relativa de las ter
minaciones, el número de terminaciones estimuladas, 
y la variación del ritmo de descarga, que originan 
un "tren de impulsos" cuya dispersión temporo
espacialle confiere su característica particular, consti
tuyendo el "mensaje nervioso". 

El mecanismo de cifrado en las termiriales y de 
descifrado en los centros se basa en la utilización 
adecuada, sutilísima y sorprendentemente eficaz de 
dichas variables. 

Mecanismo de estimulación de los receptores. 
Las terminaciones nerviosas son estimuladas por: 

a) La tensión tisular directa sobre las terminales 
nerviosas, como el dolor que provoca la distensión 
de una víscera hueca o el arrancamiento de un pelo. 

b) La acción de mediadores químicos, co
rrespondientes a sustancias liberadas por los tejidos 
dañados que estiro ulan receptores, como la acetilco
lina, la serotonina, la histamina, la bradiquinina y 
otros polipéptidos, a los que se agregan los cambios 
de concentración del ion potasio y los cambios en 
la acidez de determinados tejidos. 

e) Con mucha frecuencia los factores químicos 
actúan sumándose a la tensión tisular y causan dolor. 

Tipos de fibras que conducen dolor. Ordenadas 
según su grosor decreciente, se distinguen tres tipos 

de_ fi?~: A, B, y C. A su vez, las fibras A, que son 
mtelimzadas, se subclasifican en alfa, beta, gamma 
y delta. 

Las fibras C son las únicas amielínicas, y son las 
más fmas. Se conoce que la velocidad de conducción 
neuronal es proporcional a la raíz cuadrada del 
diámetro del axón. Es por tal motivo que la tras
misión en este último tipo de fibras se hace mucho 
más lentamente. El umbral de respuesta de los dife
rentes tipos de fibras al estímulo está en relación 
inversa con el diámetro de las mismas, y por lo 
tanto las fibras C son las más difícilmente estimu
lables. 

La conducción de los estímulos relacionados con 
el dolor es casi exclusiva de las fibras A delta y de 
las C~ per? hay que tener en cuenta que no sólo 
trasmiten unpulsos dolorosos. Las fibras A delta 
llevan los impulsos rápidos al cerebro y originan 
los elemento~ "vivos" o "agudos" del dolor, que 
duran poco tiempo y se van. Las fibras C, más nu
m~rosas en los nervios periféricos, siguen un ca
~mo más ~omplejo, que asciende lentamente, y ori
gman un tipo de dolor más sordo y persistente. El 
sistema de fibras A, por otra parte, ejerce nor
malmente una acción inhibidora sobre las fibras C. 
Las fibras A delta inducen sensaciones que to
pográficamente se ubican con mayor precisión, en 
tanto que las e registran las secuelas del daño ti
sular. 

Podemos encontrar ambos tipos de fibras en el 
periostio, las aP?~eurosis, las -paredes vasculares y 
los planos sensitivos profundos de la píel. En el 
plano cutáneo subepitelial se encuentran solamente 
fibras A delta. 

Vías de conducción del dolor. Las fibras sensi
tiv~ tienen su cuerpo neuronal en los ganglios pos
ter; ores y su~ cabo~ ~oximales transitan por las 
ratees postenores sigUiendo un orden, de manera 
ta19u~ ~ más gruesas son internas, y las más finas, 
am1ehrucas, más externas. 

Al ingresar en la médula, antes de penetrar en el 
asta posterior, se bifurcan en la zona marginal de 
Lissauer en dos ramas, una ascendente y otra des
cendente, que transitan unos pocos segmentos espi
nales. 

Las fibras A delta atraviesan la sustancia gelati
nosa de Rolando haciendo sinapsis en la base del 
asta posterior. Los axones de esta segunda neurona 
cruzan por delante del conducto del epéndimo y 
suben directamente al tálamo formando parte del 
haz espinotalámico lateral, caracterizado por la con
ducción de sensaciones dolorosas rápidas, tempe
ratura y tacto (fig. 5-1). 

Las fibras C, luego de penetrar la raíz posterior, 
pueden elegir diferentes caminos: 

a) Hacer sinapsis en la zona marginal de Lis
. sauer, ascendiendo al cerebro por una serie de cone· 
xiones cortas que configuran el haz de Lissauer. 

b) Abordar la sustancia gelatinosa de Rolando, 
y hacer sinapsis en esta área con cadenas de neu-
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Fig. S-l. Haz espinotalámico (sensibilidad tennoalgésica) 

ronas provenientes de la sustancia gris y blanca de 
la región medular anterolateral. 

Estos dos haces descriptos configuran el sistema 
ascendente multisináptico (SAM), que asciende len
tamente originando un tipo de dolor más sordo y 
persistente, 

Las fibras que trasmiten la estimulación dolorosa 
de la cabeza son conducidas por el quinto par o 
nervio trigémino, que se origina en sus ramas ma
xilar superior, maxilar inferior y oftálmica, las cuales 
se unen a las neuronas del haz de Lissauer y de la 
sustancia gelatinosa de Rolando a la altura del núcleo 
espinal del trigémino. De allí, otras neuronas llevan 
el mensaje al tálamo a través de las vías conocidas 
1) penetran en la sustancia gris central pasando a la 
formación reticular del tronco cerebral y· co
nectándose ampliamente con el tálamo, el 
hipotálamo, la corteza cerebral y los ganglios de la 
base (fig. 5-2). 

Además, el oído, la faringe, la laringe y los senos 
paranasales hacen llegar al neuroeje sus sensaciones 
dolorosas por medio de los pares craneales IX y X 
(glosofaríngeo y neumogástrico). 

A !li~el mesencefálico, tanto los haces espí
notalamtcos como el V par atraviesan la protu
berancia y los pedúnculos como parte del lemnisco 
externo o lateral, terminando en el tálamo en el 
complejo nuclear ventrobasal. ' 

En este camino se emiten muchas colaterales que 
se desprenden de los haces para pasar a la sustancia 
reticular del tronco, cuyas neuronas se unen a las 
fibras del SAM formando un centro de sustancia 
gris difusa que conecta con todas las áreas de la 
corteza, pudiendo generar diferentes respuestas a 
los estímulos sensitivos, incluidas la activación del 
sistema nervioso vegetativo y reacciones emocio
nales. 

En lo que concierne al tálamo, se debe distinguir 
el paleotálamo del neotálamo. El complejo ven
trobasal, que pertenece al neo tálamo y recibe fibras 
de conducción rápida, guarda relación directa con 
puntos diferentes del cuerpo emitiendo fibras que 
irradian a las áreas sensitivas primarias de la cor
teza, las cuales tienen una disposición topográfica 
que refleja la del tálamo. Por otro lado, las neuronas 
del SAM que terminan en el paieotálamo, más an
tiguo, no tienen relación con puntos específicos de 
la economía pero sí con el resto del tálamo, por lo 
que reciben información de todas partes. El pa
leotálamo conecta ampliamente con la corteza; con 
el sistema límbico, que tiene que ver con la me
moria y .la emoción; y con los ganglios de la base, 
en relación con el control del movimiento. En con
diciones normales, se postula la existencia de una 
acción inhibídora del neotálamo sobre el pa
leotálamo. 

No existe antagonismo entre tálamo y corteza; 
por el contrario, ambos actúan complementándose. 

La estimulación cortical directa no induce dolor, 
aunque permite localizar el lugar preciso de daño 
o estímulo, haciendo posible la intervención de la 
memoria y la emoción, esta última en relación con 
el sistema límbico. 

Las áreas corticales relacionadas con el dolor se 
conocen como: 

a) Area sensitiva 1, localizada en la circunvolución 
parietal ascendente o retrorrolándica, que es el sector 
más altamente diferenciado. 

b) Area sensitiva 2, localizada en el labio su
perior de la cisura de Silvio, conformando un sis
tema más grosero. 

Ambas áreas sensitivas reciben la proyección de 
aferencias viscerales y somáticas. 

Cada región del cuerpo está representada en la 
corteza homolateral en forma reducida, y en la con
tralaternl de manera más extensa. 

El sistema nervioso autónomo se relaciona además 
con el dolor, y esa relación se verifica como sigue: 

. a) De _estructuras viscerales y no viscerales pro
vtenen ftbras aferentes que llegan al ganglio de la 
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raíz posterior, y de allí al asta posterior de la médula, 
donde hacen sinapsis con neuronas de conexión y 
donde se manifiesta una interacción entre neuronas 
somáticas y autónomas. 

b) Las neuronas de conexión pueden ascender a 
centros vegetativos de la formación reticular del 
tronco y del hipotálamo, o volver a la periferia acti
vando neuronas y generando el arco reflejo vegeta
tivo. 

e) Las vías toman caminos similares al SAM. 
d) En la formación reticular hay áreas simpáticas 

y parasimpáticas. 
e) Del hipotálamo, el área anterior es para

simpática y la posterior simpática. El hipotálamo 
conecta con los núcleos anteriores y mediales del 
tálamo, con la corteza y con el sistema límbico, 
permitiendo así la integración de la calidad, el sig
nificado y la localización de los estímulos, 
dotándolos de carga emocional y hacienflo parti
cipar a la memoria. 

Control de entrada (gate control). Los impulsos 
que llegan por las fibras gruesas A delta son, en un 
primer momento, activadores de las células T o neu
ronas del asta posterior o segunda neurona, cuyo 
cilindroeje formará el haz espinotalámico. Las 

Fasclculo ventral 
(tacto-dolor4emperatura) 

pequeñas neuronas de la sustancia gelatinosa 
ejercerían constantemente una acción inhibidora 
sobre las células T mientras que las fibras gruesas 
aferentes activarían estas neuronas, potenciando así 
tal inhibición. En tanto que las fibras fmas ejercerían 
a su vez una acción inhibidora sobre las propias 
células inhibidoras, de lo que resultaría una inhi
bición de la inhibición, conocida como ''facili
tación''. 

Además, los impulsos trasmitidos por estas fi
bras delgadas C son excitadores directos de las 
células T. 

Los estímulos que llegan permanentemente a los 
cuernos posteriores por ambos grupos de fibras, 
abren y cierran la entrada de acuerdo con ·el tipo 
de estimulación, su intensidad y su frecuencia. Du
rante una estimulación sostenida, la mayor adap
tación o la reducción progresiva de la respuesta de 
las fibras gruesas, permite el predominio de las fi
bras delgad_as que abren la entrada al impulso desde 
las células T hacia los centros, y a su vez, desde los 
centros, descienden fibras que pueden cerrar la en
trada bloqueando los impulsos a ese nivel. Esto per
mite explicar la inhibición del dolor de origen cen
tral en el caso de gran excitación psíquica. Con esta 
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Fig. 5-3. Hipótesis del control de entrada de Melzack y Wall. 

teoría se explican algunos fenómenos dolorosos 
como los de la neuropatía diabética y la neuralgia 
posherpéti~a. en donde se ha demostrado una dege
neración selectiva de las fibras gruesas, que suprime 
la acción inhibitoria de estas y mantiene entonces 
abierta la entrada a todo tipo de impulsos, dando 
origen al dolor espontáneo e intenso, típico de di
chas patologías. 

Los impulsos que siguen los cordones posteriores 
son trasmitidos tan rápidamente que pueden no sólo 
preparar a las neuronas corticales para la llegada 
de los estímulos, sino también, por intermedio de 
fibras corticoespinales, influir sobre las neuronas 
intercalares, activadoras e inhibidoras, antes que las 
células T entren en actividad. Así, actividades men
tales diversas provocan impulsos descendentes que 
obran sobre todo el neuroeje y dificultan o facilitan 
la trasmisión de los impulsos dolorosos al cerrar o 
abrir la entrada de los mismos. Esto se conoce 
además como teoría de la grilla (fig. 5-3). 

Moduladores. Las fibras A delta y C tienen como 
neurotrasmisor la sustancia P, que se encuentra en 
concentraciones importantes en las astas posteriores 
de la médula. Es sintetizada por las células ganglio
nares y trasportada a los terminales axónicos intraes
pinales por medio del ''flujo axonal' '.La liberación 
de estas sustancias por parte de la primera neurona 
se encuentra modulada por la acción de interneu
r?nas de la sustancia gelatinosa de Rolando, las que 
l~beran. ~ncefalinas con capacidad de bloquear la 
hberacton de sustanci¡; P en dicho sitio. 

Las encefalinas son dos pentapéptidos que di
fieren solamente en el aminóacido terminal. Se en
cuentran en alta concentración en el asta posterior 
de la médula, el núcleo del trigémino, y en áreas 

sensitivas del cerebro. La única función conocida 
de estos péptidos opioides sería la de inhibir la libe
ración de sustancia P, uniéndose a receptores 
morfínicos de la membrana presináptica de la pri
mera neurona de la vía del dolor. 

Otras sustancias morfinomiméticas son las en
dorfinas, alfa, beta y gamma. Tienen una acción 
analgésica mayor que las encefalinas y de más du
ración. La beta endorfina se encuentra muy concen
trada en_los lóbulos anterior y medio de la hipófisis, 
en termm~ciones nerviosas del hipotálamo, y pa
rece que tiene una acción más amplia que la de las 
encefalinas. 

Se las ha encontrado elevadas en el líquido cefa
lorraquídeo de pacientes esquizofrénicos, inhiben 
el peristaltismo gastrointestinal, alteran la frecuencia 
car~faca, Y producen depresión respiratoria, libe
racwn de prolactina y catatonía. 

También se ha aislado otra sustancia, la anodi
nina, químicamente diferente a los opiáceos 
endógenos, con acción analgésica más prolongada, 
que actúa también interfiriendo los receptores 
opiáceos. 

Es probable que todas estas sustancias jueguen 
un rol de modulación importante en los mecanismos 
inhibitorios descendentes, ya que se ha demostrado 
que estos mecanismos son activados por la morfina 
e inhibidos por la naloxona. 

Inervación sensitiva segmentaría. Para una orien
tación rápida en lo que concierne a la distribución 
radicular de los dermatomas, hay que recordar 
fundamentalmente lo siguiente: 

La cara y la porción anterior del cráneo están 
inervadas por el trigémino; la nuca por el segundo 
par cervical; el cuello por el tercero; los hombros 
por los pares cervicales cuarto y quinto; el dedo 
pulgar y el borde radial del antebrazo por el sexto 
par cervical; el borde cubital del antebrazo y el 
meñique por el primer par dorsal; el pezón por el 
quinto dorsal; el ombligo por el décimo; la ingle 
por el primero lumbar; las áreas genitosacras por 
los pares sacros terceros, cuarto y quinto. Las 
vísceras intratorácicas se inervan por los pares dor
sales primero a cuarto, en tanto que los pares sexto 
a octavo inervan los órganos intraabdominales su
periores (fig. 5-4, A y.B). 

CEFALEA 

Definición y generalidades. Cefalea o cefalalgia 
son en realidad términos sinónimos; ambos signi
fican dolor de cabeza y etimológicamente vienen 
del griego kephaleé (cabeza) y algos (dolor). Ce
falea es un apócope y ha sido usado más moderna
mente en forma preponderante. 

Es, con probabilidad, uno de los síntomas más 
frecuentes a cualquier edad. Gran cantidad de indi
viduos lo consideran un malestar inalienable a las 
contingencias de la actividad y trascurren/ su exis
tencia sin consultar al médico, e ingiriendo 
analgésicos de difusión popular. En las consultas, 
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A 

Fig. 5-4. Esquema de la inervación radicular de la piel. A, 
anterior; B, posterior. 

a su vez, ocupa un lugar proporcionalmente ele
vado y su vulgaridad es la causa por la que muchas 
veces no se le preste suficiente atención. Es nece
sario efectuar un interrogatorio y examen adecuados, 
para obtener una correcta calificación del problema. 
Esto permite al facultativo limitar los estudios comple
mentarios, muy costosos por otra parte, a los casos 
que verdaderamente se justifiquen por el examen 
clínico. Las causas tumorales expansivas son las 
menos frecuentes y se puede decir que en la con
sulta de un médico clínico de abundante clientela, 
no sobrepasan la decena en toda su vida profesional, 
no así otras causas, principalmente las cefaleas vas-

B 

culares o tensionales, que se podrán contar por mi
llares. Como conclusión, todo paciente con cefalea 
debe ser interrogado y examinado minuciosamente; 
a algunos de ellos sérá necesario someterlos a 
exámenes especializados. 

Estructuras de la cabeza sensibles al dolor y 
mecanismos de su producción. Las estructuras 
cefálicas sensibles son externas al cráneo y también 
intracraneales. Entre las primeras están prácticamente 
todos los tejidos que cubren al cráneo, _principal
mente las arterias y hasta el periostio. Entre las se
gundas también se hallan, en primer lugar, las arte
rias cerebrales y durales; luego los grandes senos 
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venosos y sus tributarios; algún sector de la dura
madre en la base; los nervios craneales quinto, no
veno y décimo, y los tres primeros cervicales. Los 
estímulos que actúan por encima de la tienda del 
cerebelo provocan dolor en la mitad anterior del 
cráneo, por intermedio del trigémino; en cambio 
los que actúan por debajo de la tienda del cerebelo, 
provocan dolor en la parte posterior del cráneo por 
intermedio del glosofaríngeo, el neumogástrico y 
los tres primeros nervios cervicales. Otras estruc
turas son insensibles al dolor y entre ellas están el 
hueso craneano, el cerebro en sí, la mayor parte de 
la duramadre, la piaracnoides, los plexos coroideos 
y el revestimiento ventricular. 

Los mecanismos del dolor obedecen a tracción, 
compresión, e inflamación, y a los consiguientes 
desplazamientos que por estas causas sufren las estruc
turas sensibles ya mencionadas, con irritación de 
las terminaciones nerviosas que les son propias, o 
de los nervios vecinos. La dilatación de las arterias 
intra o extracraneales es probablemente el meca
nismo más frecuente de dolor, por estímulo de sus 
propias terminaciones nerviosas y por las disten
siones o tracciones que ocasionan. Se producen en 
la exposición al calor o al sol, en la fiebre, la hi
poxia, la ingestión alcohólica y a continuación de 
la primera etapa de vasoconstricción en la jaqueca. 

El otro mecanismo frecuente es la contractura 
de los músculos de la nuca, producida por varias 
causas como son la tensión nerviosa, las posiciones 
viciosas y sostenidas en el trabajo o secundarias a 
procesos intracraneanos que dan dolor. 

Interrogatorio 

La cefalea como síntoma es muchas veces mi
nusvalorado, o por el contrario, despierta temores 
exagerados al referirlo a casos graves conocidos. 
Para su correcta interpretación es necesario darle 
al interrogatorio la mayor importancia, como en toda 
patología, pero con más sagacidad y profundidad 
al tratarse, como lo hemos dicho, de un síntoma 
especialmente subjetivo, adornado de múltiples opi
niones y matices personales y vinculado, más que 
otros, a situaciones anímicas, ambientales y carac
terológicas. La,.influencia del aprendizaje y del medio 
es trascendente. Hay individuos en los cuales el 
dolor es un tema corriente como expresión de preo
cupaciones, presentes o futuras; en otros, en cambio, 
es una observación excepcional o descalificada. 

Cuando el paciente efectúa su relato, ya confiado 
en la tarea emprendida, compenetrado de la tras
cendencia de la exactitud de sus propios datos, y 
mientras fluyen preguntas y respuestas, es el mo
mento en el cual el facultativo se interioriza de la 
personalidad en cuestión, lo cual es el paso primero 
para la interpretación adecuada de todo lo que sigue. 

La personalidad ansiosa deriva sus temores, in
seguridades y preocupaciones hacia manifestaciones 
somáticas, las cuales son frecuentemente dolores 
de cabeza y cuello. Los define de una manera im-

precisa muy particular, y ~sí habla de embotamiento, 
presiones, pesos, ardores o mareos. Estas referen
cias fluctúan con las variaCiones del estado ansioso. 

La depresión con sus múltiples matices de pesi
mismo, tristeza, desesperanza, falta de energía, 
apatía, también provoca la transferencia del sufrí-

. miento psíquico, a un dolor físico, el cual con fre
cuencia es la cefalea. Ambas situaciones, ansiedad 
y depresión, conllevan un componente de hipo
condría que se puede definir como una preocupación 
exagerada, injustificada y morbosa por la salud. Es 
una alteración muy frecuente y difícil de descartar. 
Se ha dicho que más del 10% de las consultas 
médicas son de esta naturaleza. La cefalea con la 
idea oculta o reconocida del temor a la enfermedad, 
es una modalidad de esta patología. En estas per
sonas existe también la posibilidad de magnificar 
a niveles dramáticos lo que en realidad es poco signifi
cativo. 

En la histeria, el paciente efectúa una conversión 
inconsciente de su trastorno y se toma, a veces, 
agresivo con el facultativo, acusándolo de no saber 
interpretar sus padecimientos. 

El temperamento esquizoide ha sido definido 
como la personalidad característica de ciertas cefa
leas, especialmente de la jaqueca típica. Se trata de 
individuos detallistas, perfeccionistas, con deseo di
simulado de sobresalir y una autovaloración super
normal, que además obedece con frecuencia a la 
realidad sin ser reconocido suficientemente por el 
medio que los rodea. En la demencia o en la oligo
frenia el deterioro hace inexpresivos e indiferentes 
a pacientes con verdadera patología dolorosa. 

Se han arbitrado métodos para objetivar las va
riaciones de la personalidad. Entre ellos uno de los 
más conocidos es el INIPM (inventario multifásico 
de la personalidad de Minnesota) citado por Bond, 
el cual permite, en la evaluación del dolor, esta
blecer los ''perfiles de la personalidad''. Otro es el 
método del profesor Hans Eysenck. 

Simultáneamente con este reconocimiento de la 
personalidad del paciente, que pretendemos lograr 
a lo largo de nuestra conversación, vamos obteniendo 
metódicamente los datos precisos que permitirán 
caracterizar el síntoma. En este aspecto es útil dejar 
librado a la iniciativa- del enfermo la descripción 
de su malestar, con sus propias palabras y con la 
guía del médico, que sabe captar los nudos del re
lato y prestar una especial atención a los elementos 
útiles de la exposición. De esta manera el síntoma 
cefalea aparecerá de entrada como el motivo prin
cipal de la consulta, o por el contrario, surgirá ~e 
una segunda instancia y con toda SQ importancia, 
entre un conjunto de otras referencias que inicial
mente parecían predominar (por. ejemplo: vértigo, 
náuseas, vómitos, trastornos visuales, etc.). Puede 
ser relatado como un hecho presente en el momento 
de la consulta o que ya ha pasado hace más o menos 

· tiempo, pero que ha dejado una inquietud por su 
importancia o por su reiteración. Por lo tan.to, el 
interrogatorio se esmera en requerir datos de ''cómo 
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es" o "cómo fue" el malestar experimentado. Para 
esto es útil investigar los siguientes parámetros: 

Antigüedad 
Continuidad o periodicidad 
Relaciones de tiempo 
Frecuencia 
Duración 
Intensidad 
Localización 
Edad y sexo 
Síntomas concomitantes 
Antecedentes mórbidos 
Antecedentes familiares 

Antigüedad. Si el síntoma es nuevo no podemos 
prejuzgar cómo se comportará en el futuro, pero 
nos obliga a ser cautelosos en su apreciación. Si 
por el contrario es de toda la vida, o de varios años, 
o de más de un año al menos, y ha conservado en 
general sus características, es posible que no revista 
gravedad y que probablemente se trate de una forma 
de jaqueca o de cefalea tensional. 

Continuidad o periodicidad. La aparición del 
dolor en forma episódica repetida y a intervalos 
variables, pero que a veces se hacen llamativamente 
regulares, es caracteristica de las cefaleas crónicas 
del tipo de las jaquecas y de las tensionales. Lo 
opuesto de esta característica es la continuidad y 
en ésta se encuadran la mayor parte de los casos 
lesionales, algunos de ellos, por lo tanto, graves; 
pero también pueden ser funcionales, preferente
mente ligados a las personalidades psicopáticas des
critas. Por último hay cuadros aislados, que se pre
sentan ocasionalmente, alguna que otra vez en la 
vida, como es la cefalea o jaqueca histamínica o 
síndrome de Horton. 

Relaciones de tiempo. Existen vinculaciones ho
rarias en los distintos tipos de cefalea. La que co
mienza en las primeras horas de la mañana y va 
atenuándose al atardecer es propia de la jaqueca o 
de la hipertensión arterial. El dolor que despierta 
al paciente en la noche después de las primeras horas 
de sueño, es característico del síndrome de Horton. 
La cefalea que comienza en la mañana después de 
varias horas de actividad, es la forma en que suelen 
presentarse los tumores de cerebro. Por supuesto 
que éstos son raros y que hay muchas circunstan
cias banales que adoptan también esa modalidad. 
La cefalea que aparece al final de la jornada de 
trabajo, suele ocurrir en las ocasionadas por con
tractura muscular y en las que obedecen a afec
ciones oculares. Las de procesos de cavidades para
nasales se alivian al levantarse por la mañana, y 
luego el dolor se intensifica. 

En lo que respecta a los días de la semana se ha 
relatado repetidamente que hay cefaleas que 
sistemáticamente se producen en los días de des
ca."lso (sábados y domingos) o al comienzo de las 
vacaciones. Esto ocurre en numerosos casos deja
queca y es desencadenado por la relajación nerviosa 
que se produce al desentenderse de las ocupaciones 
y preocupaciones habituales. 

Frecuencia. Desde el punto de vista del interro
gatorio, será necesario preguntar si ya fue experi
mentado muchas veces, o varias veces, o si se trata 
del único y primer episodio. De más está decir que 
e~ un paciente con cefalea habitual puede produ
crrse un hecho nuevo, con características distintas, 
que lo encasille en una noxa diferente de la anterior. 
Las jaquecas y las cefaleas tensionales se presentan 
regularmente en forma diaria, semanal o mensual. 

Duración. En el diagnóstico de la cefalea la du
ración es especialmente importante en el caso de 
la jaqueca típica, la cual dura desde unas horas hasta 
uno o dos días; también en la jaqueca agrupada, en 
la cual se manifiesta pocas horas. En los demás 
casos se mantiene mientras la causa está vigente y 
por lo tanto no ayuda demasiado a diferenciarlas. 
La jaqueca misma se prolonga a veces en una es
pecie de mal jaquecoso. 

Intensidad. Hay cefaleas muy intensas que, si 
están presentes en el momento del interrogatorio, 
se evidencian más por la expresión y actitud del 
enfermo que por su descripción. Si ya ha pasado, 
el solo recuerdo del síntoma y su relato, molestan 
al paciente. La intensidad de la cefalea no es, en 
general, un elemento de juicio para calificar la gra
vedad de la causa que la provoca. La excepción la 
constituye la más intensa de todas, que corresponde 
a la ruptura de un aneurisma intmcraneal. Es muy 
abrupta en su comienzo y se mantiene en forma 
continuada hasta la resolución del proceso. Otras 
muy intensas, pero de comienzo más gradual, son 
las que acompañan a la meningitis, a la fiebre ele
vada y a muchas crisis de jaqueca típica y de ja
queca agrupada. Los síntomas que completan el 
cuadro clínico ayudan a definir el diagnóstico. Las 
otras cefaleas son de intensidad mediana, de forma 
que no permiten caracterizarlas. Esto ocurre inclu
sive en los tumores, los cuales sólo en circunstan
cias especiales adquieren una mayor expresión dolo
rosa, como cuando se agrandan apreciablemente o 
se complican con hemorragia intratumoral, o en su 
fase terminal, en la que suele ocurrir una cefalea 
paroxística que dura desde pocos segundos hasta 
treinta minutos, de carácter insoportable y que pre
sagia el coma o la muerte. 

Localización. En el interrogatorio es muy im
portante poder precisar la ubicación predominante 
del dolor. Ninguna de ellas es patognomónica de 
una determinada enfermedad, pero es un dato muy 
orientador. Es muy frecuente la cefalea de media 
cabeza, una vez de un lado y otras del opuesto 
(suelen predominar los episodios derechos); casi 
siempre con tendencia a ser anteriores, temporales, 
frontales y retro o supraorbitarios. Este tipo de ce
falea ha sido denominado, por esa caracteristica uni
lateral, como hemicránea o migraña. Esa misma ce
falea en ocasiones se hace bilateral y termina con 
un componente occipital, por contractura agregada 
de los músculos correspondientes. Este cuadro es 
el de la jaqueca vascular típica. Hay dolores unila
terales fijos en el mismo lado, los cuales, a pesar 
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de sugerir jaqueca, obedecen a procesos de otra na
turaleza, por ejemplo tumorales. 

Las cefaleas. frontales pueden deberse a en
fennedades benignas como las sinusitis o los pro
cesos oculares, o ser una manifestación tardía de 
tumores supratentoriales. Los dolores frontooccipi
tales ocurren en 1a hipertensión arterial o en pro
cesos febriles toxiinfecciosos; en el primer caso son 
más importantes a la mafiana y se atenúan por la 
tarde, ocurriendo 1a inversa en el segundo caso. Do
lores occipitales persistentes y moderados P.ueden 
existir por otras causas, como ser la afecta~Ión de 
las dos primeras vértebras cervicales. También co
rresponden a esa localización los dolores provo
cados por tumores infratentoriales de fosa posterior 
en una fase tardía. 

El dolor retroauricular suele obedecer a procesos 
inflamatorios del oído, con o sin participación mas
toidea; también son expresión de tumores del ángulo 
pontocerebeloso y del neurinoma del.acústico; en 
el primer caso es tardío, en el segundo precoz. 

Por lo que vemos, 1a localización del ~olor mu
chas veces es evidencia de procesos alejados del 
sitio en que se manifiesta. En otras circunstancias 
coincide con la proximidad de la lesión, como ocurre 
en la hemorragia subaracnoidea, en traumatismo~, 
en algunos tumores, o en la arteritis de ~ artena 
temporal. Han sido citadas cefaleas tan alejadas de 
su causa aparente, como son las que acompañan a 
la distensión de la vejiga o del recto. 

Edad y sexo. Es conocido el hecho de quelas 
jaquecas tienden a atenuarse y a desaparecer con el 
avance de los años. Las cefaleas que aparecen y se 
incrementan con la edad en la quinta o sexta década, 
se deben a hipertensión arterial, a afecciones 
cerebrovasculares oclusivas y a la arteritis de la tem
poral. En lo que respecta al sexo, se ha Sf?~ado ~a 
frecuencia de las cefaleas vasculares en comc1dencia 
con el período menstrual y su atenuación durante 
el embarazo y después de la menopausia. Laja
queca histamínica o síndrome de Horton ocurre con 
una frecuencia cuatro veces mayor en el hombre 
que en la mujer. 

Síntomas concomitantes. Serán enumerados al 
final de esta sección cuando se descnban sumaria
mente las distintas entidades clínicas en las cuales 
la cefalea interviene habitualmente como síntoma 
fundamental o importante. 

Antecedentes mórbidos. Como en toda historia 
clínica, deben ser analizados los padecimientos pa
sados, más aún si tienen vigencia en el presente, 
especialmente los que se refieren a enfennedades 
neurológicas, vasculares, infecciosas, alérgicas o 
tóxicas (alcohol, tabaco). Las afecciones of
talmológicas, bucodentales y otorrinolar!ngológicas 
provocan cefalea con marcada frecuencia. 

Antedecentes familiares. Dada la incidencia del 
síntoma y la cantidad de afecciones que lo produ~n 
es muy difícil que el paciente ignore referencias 
sobre. alguno de los tipos de cefalea en los antece
sores, coJaterales o descendientes. Sin embargo, es 
en la jaqueca típica en la cual el recuerdo familiar 

se evoca fácilmente y con características definidas. 
La hipertensión arterial es un hecho orientador en 
los antecedentes. 

Resumen de las patologías más corrientes en las 
cuales la cefalea es predominante. 

No corresponde a los objetivos de esta obra enun
ciar una clasificación detallista como sería la del 
Comité para la Clasificación de los Dolores de Ca
beza del Instituto Nacional de Neurología y Ce
guera de los Estados Unidos de América. Además, 
y con distintos criterios, son muchas las que se han 
propuesto. De todas ellas extractamos las que a 
nuestro parecer y experiencia engloban la mayoría 
dé las cefaleas que se ven en la práctica médica. 

Siguiendo este criterio, y vinculándolo al meca
nismo de producción predominante, nos ocupamos 
de: 

l. Cefaleas vasculares jaquecosas 
a) Jaqueca típica 
b) Jaqueca común o atípica · 
e) Jaqueca histamínica o agrupada o síndrome 

de Horton 
d) Jaqueca de la arteria basilar 
e) Jaqueca oftalmopléjica 
f) Jaqueca hemipléjica 
g) Jaqueca abdominal 

2. Cefaleas vasculares no jaquecosas 
a) Hipertensión arterial 
b) Fiebre 
e) Cefalea por alcoholismo, tóxicos o drogas 
d) Cefalea por hipoxia, de las altúras 
e) Cefalea en las vasculopatías cerebrovas

culares oclusivas 
f) Cefalea en la arteritis de la temporal 

3. Cefalea por tensión o contractura muscular 
4. Cefalea combinada, vascular y por contractura 

muscular 
5. Cefalea por procesos intracraneales 

a) Cefalea por irritación meníngea 
b) Cefalea por hemorragias intracraneanas 
e) Cefalea en los procesos expansivos tu

morales o quísticos intracraneales 
d) Cefalea en los abscesos cerebrales 

6. Cefalea por enfermedades oftalmológicas, oto
rrinolaringológicas, dentarias y de columna cer-
vical · 

7. Cefalea en las neuralgias craneanas. 
En general, todas las otras cefaleas se encuadran 

en alguna de las enunciadas y por iguales meca..: 
nismos. 

1. Cefaleas vasculares jaquecosas 

a) Jaqueca típica. Ratifi~ando lo _que ya he":los 
mencionado, en esta afección adqmeren gran Im
portancia los factores hereditari~s Y. las modal.ida.des 
temperamentales de tipoperfecc10msta o esqmzmde. 
En su fisiopatología, 1a· acción sobre cierta~ zonas 
vasculares circunscritas del cerebro se atnbuye a 
sustancias como la serotonina, que se produce a 
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distintos niveles, principalmente en las células del 
sistema cromafín de la mucosa intestinal o de los 
riñones, y luego es trasportada por las plaquetas y 
metabolizada con la intervención de la enzima mo
noaminooxidasa. Otros polipéptidos como• la neu
roquinina actuarían in situ, por su acción vasomo
tora. Lo mismo puede decirse de la noradrenalina 
y de las prostaglandinas. En resumen, aún existen 
muchas dudas sobre el verdadero origen de las crisis 
jaquecosas. Parece probado, en cambio, que este 
proceso recurrente se inicia con vasocon.stricción 
en territorios de la carótida interna, a lo cual obe
decen los síntomas premonitorios; que esto es se
guido de vasodilatación, la cual corresponde fre
cuentemente a ramas de la arteria carótida externa, 
unas veces de un lado pero también del lado opuesto, 
y es en esta fase en la que se instala la cefalea con 
toda su intensidad; y que por último se produce 
infiltración edematosa de la pared vascular y de su 
vecindad, lo cual explica las manifestaciones resi
duales que se prolongan a veces hasta por varios 
días. Se trata entonces de una disfunción vascular 
craneal, en la cual los mismos mecanismos son pro
vocados por distintas circunstancias a veces 
contradictorias, como son un repentino disgusto, 
el cansancio, la relajación en el descanso, el frío, 
una ocupación minuciosa, ciertos alimentos que pro
ducen aminas (chocolate, langosta, vísceras, carne 
de cerdo o de animales de caza, alcohol, quesos 
estacionados, etc.), medicamentos vasoactivos (ni
tritos), anticonceptivos, etc. 

Los síntomas premonitorios a que hicimos refe
rencia se denominan auras, y son sensoriales, sensi
tivos, motores, neurovegetativos y psíquicos. Los 
más comunes son los visuales en forma de esco
tomas centelleantes, que se presentan habitualmente 
como círculos luminosos o espectros de fortificación 
(teicopsia), o momentos hemianópsicos. Aparecen 
parestesias en zonas peribucales o en alguna de las 
manos. Suelen verse también paresias y movimientos 
involuntarios clónicos principalmente en las manos, 
lo cual provoca, alguna vez, la caída de un objeto 
aprehendido. Pueden ocurrir sensaciones de frío con 
palidez, urgencia miccional, inestabilidad o debilidad 
muscular. Desde el punto de vista psíquico, insegu
ridad o embotamiento. Luego de algunos minutos 
a media hora irrumpe la cefalea, generalmente uni
lateral (más frecuente a la derecha), retroocular y 
temporal, otras veces más generalizada, intensa, 
pulsátil, que aumenta con la tos o al agacharse, 
acompañada de fotofobia, náuseas y vómitos que 
parecieran aliviar el cuadro. Todo el proceso dura 
pocas horas aunque puede extenderse a 24 horas o 
más, obliga al paciente a recluirse en su habitación 
y, cuando pasa, deja una sensación de fatiga, pero 
otras veces a la inversa, el paciente en ese momento 
se siente eufórico, lúcido, con apetito exagerado, 
contrastando con la situación anterior. Las manifes
taciones visuales tan características de la fase 
prodrómica descrita, no deben prestarse a confusión 
con otras enfennedades, principalmente cuando se 
presentan por primera vez. Tales situaCiones pueden 
referirse a tumores del lóbulo occipital, en los cuales 
se producen reducciones del campo. visual; a aneu-

rismas arteriovenosos intracraneales, en cuyo caso 
las auras, similares a las de lajaqueéa, se prolongan 
en la etapa de cefalea y más allá; y también en el 
glaucoma en el cual, juntamente con la cefalea re
troocular, aparecen fenómenos visuales en fonna 
de halos coloreados o de defectos transitorios o prolon
gados. 

b) Jaqueca común o atípica. Ha sido considerada 
como la variedad más frecuente. En general obe
dece a las mismas causas, mecanismos y modali
dades que la anterior. Pueden alternar crisis de este 
tipo con aquéllas. Los pródromos pueden no existir 
en fo.ima def'mida, la cefalea es más generalizada y 
la duración más prolongada. 

e) Jaqueca histamfnica o agr1,1.pada o síndrome 
de Horton. Ha sido descrita tantas veces dentro de 
las cefaleas jaquecosas como segregada de las 
mismas. Se caracteriza por ser más común en los 
varones, de gran intensidad, de localización unila
teral alrededor de la órbita y con propagación frontal, 
temporal y malar. Las crisis duran entre 20 y 40 
minutos y se producen durante la noche desper
tando al enfenno. Este cuadro se repite varios días 
o semanas y desaparece por años. Se acompaña de 
congestión ocular y lagrimeo, obstrucción nasal y 
rinorrea, enrojecimiento y temperatura aumentada 
de la mejilla, todo dei mismo lado del dolor. Es 
muy común que sea desencadenada por la ingestión 
de alcohol. 

d) Jaqueca de la arteria basilar. Esta variedad 
aparece en niñas y mujeres menores de 30 años, 
habitualmente en coincidencia con la menstruación. 
Recibe esa denominación por evocar lesiones de la 
arteria basilar y al hecho de que los fenómenos va
somotores ocurren en ese territorio. Se caracteriza 
por comenzar con una brusca ceguera total o par
cial, de breve duración, que sin embargo puede pro
longarse por dos o tres horas y presentar además 
disartria, acufenos, hipoacusia, vértigos y pareste
sias peribucales y en las extremidades. La cefalea 
se inicia poco después de los pródromos y cuando 
se localiza es preferentemente occipital y otras veces 
generaliZada. La duración se prolonga por uno o 
dos días. Los antecedentes familiares no faltan. Se 
han descrito casos con pérdida fugaz del conoci
miento pero sin convulsiones ni relajación esfinte
riana. 

e) Jaqueca oftalmopléjica. Se denomina de esta 
manera a la cefalea acompañada de manifestaciones 
oculares, que significan el compromiso de alguno 
o de todos los nervios oculomotores: motor ocular 
común, patético y motor ocular externo. Se caracte
riza por oftalmoplejía completa o parcial y por lo 
tanto puede presentarse con ptosis palpebral, tras
tornos en la convergencia y 1a acomodación y mi
driasis. Esta fonna de cefalea es rara y aparece en 
pacientes en los cuales el cuadro habitual es el de 
la jaqueca típica. La oftalrnoplejía ocurre horas 
después de iniciada la cefalea. Desaparece pronta
mente o puede prolongarse hasta varios días. Su 
presencia obliga a un prolijo diagnóstico diferen
cial respecto de aneurismas de la bifurcación_ de la 
arteria carótida interna o de la cerebral postenor. 
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f) Jaqueca hemipléjica. Es una forma rara de ce
falea. La hemiplejía no suele ser completa y afecta 
más a los miembros superiores, con una duración 
no mayor de veinticuatro horas. La aparición de 
estos tipos raros de jaqueca depende del sitio en 
que se producen los fenómenos vasomotores enun
ciados. 

g)Jaqueca abdominal. Suele presentarse en nifios 
y jóvenes con personalidad jaquecosa y antecedentes 
familiares. Se caracteriza por dolor en la parte su
perior del abdomen, coincidente o no con cefal.ea 
y con otros síntomas de ésta. Se acompaña de diS
tensión abdominal~ vómitos y constipación. 

2. Cefaleas vasculares no jaquecosas 

a) Cefalea de la hipertensión arterial. Es menos 
frecuente de lo que atribuyen las creencias del vulgo. 
No toda cefalea en la hipertensión se debe a esta 
enfermedad. Se requieren cifras tensionalés altas, 
en especial diastólicas de más de 120 mm :~e.mer
curio. La localización es más que nada occipital y 
el paciente suele despertarse con cefalea.. Se ha in
criminado su producción al aumento de prostaglan
dinas, por su acción vasodilatadora cerebral. . 

b) Cefalea de los procesos febriles. Cualquiera 
que sea el origen de la fiebre, la cefalea es un sfutoma 
que la acompaña muy frecuentemente. No implica 
afectación del sistema nervioso central por el agente 
causal. Ocurre por vasodilatación y es generalizada 
aunque principalmente frontal. 

e) Cefalea por alcohol, tóxicos, medicaffl!ntos. 
El alcohol penetra por difusión al torrente. crrcula
torio y a los distintos tejidos con gran rapidez. En 
las estructuras craneales produce cefalea por vaso
dilatación. Su mecanismo ha sido atribuido a acción 
histamínica. Otro tóxicos como los solventes in
dustriales, fijadores, ácidos (ósmico), mon?x~do de 
carbono, etc., actuarían por mecanismos ~Imil3!es. 
Medicamentos como los derivados de la mtroghce
rina, otros vasodilatadores, reserpina, etc., producen 
cefaleas generalizadas y también hemicráneas .. 

d) Cefalea por hipoxia, de las alturas, hzpo~ 
glucémicas. En los estados hipóxicos, cómo en la 
acumulación de anhídrido carbónico, se produce va
sodilatación y secundariamente edema de la pared, 
lo cual ocasiona cefalea. Es común que este sfutoma 
se manifieste más por la mañana al despertar, por 
la menor ventilación pulmonar durante el sueño. 
Los mecanismos íntimos de producción son contro
vertidos en la actualidad. La cefalea es también uno 
de los principales síntomas del mal de las alturas, 
juntamente con disnea, plenitud gástrica, estado na~
seoso. La hipoglucemia ocasiona asimismo vasodi
latación y edema. 

e) Cefalea en las vasculopatías ~erebrales oclu
sivas. Diversos autores han descnto la cefalea .en 
estos procesos como un síntoma precoz, anterior a 
la evidencia oclusiva. La explicación más aceptada 
es la activación de una circulación colateral, lla
mada a suplir el Sec:tor ocluido. La localizaci<?n tiene 
valor para determinar el vaso afectado, por eJ~mplo, 
es bifrontal en la oclusión de la arteria basilar, u 
occipital en el caso de la vertebral. 

f) Cefalea en la arteritis temporal. Es una enfer
medad que aparece en la sexta o séptima década 
de la vida. Puede ocurrir en edades más tempranas 
y tomar otras arterias distintas de la temporal, en 
el cráneo o en cualquier parte del organismo. Es 
una arteritis granulomatosa a células gigantes, que 
afecta a todas las capas arteriales, provocando su 
engrosamiento y eventual oclusión. El proceso in
flamatorio se extiende a la periarteria y engloba a 
veces a venas y nervios vecinos. Su etiología es 
desconocida y se interpreta como enfermedad del 
colágeno. Se inicia con pródromos generales_ de 
fiebre, decaimiento, pérdida de peso. Luego se m~
tala la cefalea localizada en el trayecto de la artena 
en la región temporal. Dicha arteria se palpa in
flamada y endurecida. Es muy común el dolor ini
cial que se produce en el acto masticatorio. El dolor 
también suele hacerse retroorbitario u occipital. Una 
complicación muy grave es la ceguera por oclusión 
de las arterias retinianas, lo cual puede ser el síntoma 
inicial. 

3. Cefalea por tensión o contractura muscular 
La personalidad ansiosa es característica y se pre

senta como una reacción al estrés. Es muy frecuente. 
Comienza gradualmente y en la misma forma tiende 
a desaparecer. No es tan intens~ per~ su persis
tencia es mortificante. Es más bien bilateral con 
tendencia a ser difusa. Su localización predominante 
es en los músculos del cuello y en los occipitales, 
pero puede extenderse a los supraorbitarios. D~ra 
desde horas hasta varios días o semanas y se repite 
según los estados anímicos. Si se consigue promover 
la relajación, el alivio es llamativo. 

4. Cefalea combinada vascular y por contractura 
muscular 

El tipo que se acaba de describÍ! puede alte~~e 
con episodios de jaqueca. Ademas, en esta uluma 
hay un componente agregado de contractura mus
cular. 

S. Cefalea por procesos intracraneales 
a) Cefalea por irritación meníngea. Ya~ ha anali

zado la sensibilidad dolorosa de las menmges y los 
mecanismos y las vías del dolor. La cefalea en estos 
casoss es precedida por síntomas que s?n con: unes 
a los pródromos de las enfermedades mfeccm?'ls· 
El comienzo de la cefalea es gradual y adqmere 
luego gran intensidad, acompañándose de fiebre, 
fotofobia y rigidez de nuca. Son muchos los agentes 
virósicos y bacterianos que la prodl!cen. Las m~
ninges también pueden irritarse en ciertos proted!
mientos diagnósticos como la neumoencefalografm 
o la mielografía. Se exacerba el dolor con la tos, la 
risa o el estornudo. Dos signos clásicos de explo
ración son el de Brudzinsky (flexionar la cabeza 
sobre el esternón), y el de Kernig (extender la pierna, 
teniendo el muslo flexionado sobre el abdomen). 
. b) Cefalea por hemorragias intracra'!eanas. La 
más intensa y dramática es la hemorrag~ subarac
noidea ocasionada por ruptura de aneunsmas arte
riales. Se proQuce en forma rápida y comienza a 
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veces siendo unilateral, para luego generalizarse. 
Se acompaña de fotofobia, rigidez de nuca, signo 
de Kernig y en algunos casos se instala pérdida de 
conciencia. Otras veces, según la localización, se 
agrega afasia, monoparesia, hemiparesias, convul
siones, parálisis simples o combinadas de los pares 
craneales tercero, cuarto, quinto y sexto. La mi
driasis paralítica denuncia la ubicación del aneu
risma en la arteria comunicante posterior. La for
mación de una fístula carotídeo-cavernosa, por rup
tura de un aneurisma de la carótida interna, puede 
originar un exoftalmos pulsátil con soplo sobre el 
ojo. La punción raquídea es un mÚodo de 
diagnóstico fundamental para poner en evidencia 
la hemorragia. 

Los traumatismos de cráneo son la causa de los 
hematomas· extradurales. 

La ruptura de la arteria meníngea media es el 
origen habitual, formando un hematoma que com
prime y desplaza al cerebro con graves consecuen
cias, como es la hernia del lóbulo temporal por el 
hiato tentorial. Comienza con cefalea intensa y pro
gresiva. Son los casos en que, luego del ''intervalo 
lúcido'', se puede presentar somnolencia y ulterior 
pérdida del conocimiento. Suele aparecer midriasis 
del mismo lado. 

Los hematomas subdurales también son ge
neralmente de causa traumática. Son menos apara
tosos que el extradural, su progresión es lenta y se 
originan más bien en rupturas venosas. Pueden com
plicarse como lo hacen los extradurales. 

Las hemorragias intracerebrales espontáneas de 
los hipertensos comienzan generalmente en forma 
repentina, con intensa cefalea, cuya localización 
suele ser occipital para después generalizarse. En 
la evolución y según el sitio del cerebro afectado, 
se produce afasia, parálisis, alteración de la con
ciencia, cambios respiratorios, fiebre, con extrema 
gravedad del paciente. 

e) Cefalea en los procesos expansivos tumorales 
o quísticos intracraneales. Ya se ha dicho que la 
cefalea en estos procesos suele ser un síntoma tardío 
y no el más significativo. Sin embargo, es frecuente 
que las personas que sufren cefaleas tengan la idea 
obsesiva de esta patología hasta que el médico logra 
convencerlos de lo contrario. Más frecuente en esos 
casos suelen ser el deterioro psíquico, los signos 
focales como convulsiones, parálisis o paresias cir
cunscritas, manifestaciones oculares, etc. En algunas 
localizaciones, sin embargo, o cuando crecen exa
geradamente, o infiltran estructuras sensibles, o se 
complican con afectación vascular o hemorragia intra
tumoral, adquieren sí una intensidad relevante y mo
dalidades que los pueden hacer confundir con otras 
cefaleas. En general podemos decir que el dolor 
coincide con la ubicación del proceso que lo causa, 
pero en otros casos adquiere características espe
ciales como en los siguientes ejemplos: los tumores 
de fosa posterior duelen en zona occipital y cuello 

y es posible que produzcan fenómenos visuale:s y 
vómitos; las formaciones supratentoriales localizan 
la cefalea en la región frontal; los tumores hipofisa
rios duelen en las regiones frontotemporal y retroor
bitarias y se acompañan de alteraciones atribuibles 
al compromiso del nervio óptico con deterioro del 
campo visual y otros; los tumores del tercer 
ventrículo producen, con los cambios de posición, 
cefaleas súbitas por mecanismos de válvula en esos 
movimientos, etc. 

d) Cefalea en los abscesos cerebrales. Es habi
tualmente precoz y similar en muchos aspectos a 
la sintomatología provocada por los otros procesos 
expansivos. Se acompaña de los elementos del 
cuadro infecc;ioso, entre ellos la fiebre. 

6. Cefaleas por enfermedades oftalmológicas, 
otorrinolar:ingológicas, dentarias y de columna 
cervical 

a) Cefalea en oftalmología. Son múltiples las 
causas que la provocan y es bien conocida por los 
médicos la necesidad de un exhaustivo examen 
ocular en pacientes con cefalea. El dolor, si bien 
prepondera en los ojos, sus envolturas y órbitas, se 
difunde a la región frontal y también se generaliza. 
Es un órgano con abundantes receptores que siguen 
la vía de la rama oftálmica del trigémino. Las en
fermedades que lo producen son: los vicios de re
fracción que se acompañan de fatiga de los músculos 
del ojo (astenopía), como se ve en primer lugar en 
el astigmatismo; los procesos inflamatorios de las 
diversas estructuras del órgano; tumores del ojo, y 
el aumento de la presión intraocular principalmente 
en el glaucoma agudo. En algunos casos tienen 
mucha similitud con las crisis de la jaqueca. 

b) Cefalea en procesos otorrinolaringológicos. 
La inervación del oído, de las fosas nasales y de los 
senos paranasales, es sumamente ricay constituye 
múltiples vías del dolor. Depende de ramas del 
trigémino, el facial, el glosofaríngeo, el 
neumogástrico y los nervios cervicales superiores. 
El dolor obedece, en la mayoría de los casos, a 
procesos agudos fácilmente identificables por la lo
calización directa en los órganos afectados. Eh el 
oído suelen ser muy intensos y se irradian a zonas 
vecinas o se generalizan. Es importante considerar 
la otalgia referida cuando no se demuestra la lesión 
local. En esos casos proviene de diversos orígenes 
como pueden ser afecciones dentarias, sinusales, 
artropatías temporomaxilares, ulceraciones larin
gofaríngeas, tiroiditis, etc., las cuales deben ser cui
dadosamente investigadas, principalmente cuando 
el dolor es más crónico y progresivo. En lo que 
respecta a los procesos sinusales, es más frecuente 
el dolor en los casos agudos y se localiza coinciden
temente con el seno afectado. Es raro en las sinu
sitis crónicas, salvo en la etmoidal o esfenoida!, en 
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las cuales su ubicación es retroorbitaria, a veces 
pulsátil, y se presta a confusión con jaquecas. El 
dolor nasal también obedece a los procesos infla
matorios agudos y coincide habitualmente con el 
sinusal. 

e) Cefalea en afecciones de la columna cervical. 
Este aspecto ha ·sido objeto de opiniones tan dis
pares como la de aquellos que atribuyen gran parte 
de las cefaleas a problemas de columna y la de otros 
que lo niegan en absoluto. Es común que los 
síntomas traspongan los limites anatómicos del 
cuello, en base a la prolongación de las raíces sensi
tivas hacia el cráneo por intermedio del nervio sub
occipital de Arnold, derivado del segundo par cer
vical, el cual se distribuye en la mitad posterior de 
la cabeza, y de la raíz sensitiva del primer par cer
vical, puesta en duda por algunos, pero que hoy se 
sabe que se distribuye por la región frontal y ante
rior del cráneo. Los procesos que estimulan el dolor 
responden a lesiones inflamatorias o degenerativas 
de las estructuras vertebroligamentosas o díscales, 
con su repercusión muscular o neurológica. Es más 
difícil explicarlos por enfermedades de las arterias 
vertebrales. Se localizan en la región occipital, apa
recen ya porla mañana, no son muy intensas y se 
agravan por movimientos forzados del cuello, la 
tos, el estornudo o la deglución. Suelen aparecer 
ruidos de roce en los giros de cabeza. Habitualmente 
son bilaterales y cuando son unilaterales hay que 
esmerarse en descartar lesiones orgánicas más sig
nificativas. 

7. Gefalea en las neuralgias craneales 

Son vanos los cuadros descritos según sean los 
nervios involucrados y se trate de uno solo o de 
alguna de sus ramas, o se combinen varios si
multáneamente~ Tienen de común el ser muchas 
veces idiopáticos o también virósicos, en ocasiones 
con manifestaciones herpéticas .. 

La más característica de estas. neuralgias es la del 
trigémino, también llamada "tic douloureux", en 
razón de las mue~as y gestos expresivos que el dolor 
arrancá al paciente. Otras características sobresa
lientes son la de presentarse por crísis breves y re
petidas con duración de uno hasta sesenta minutos, 
aparecer abruptamente, iniciarse por estimulación 
preferente de ciertas zonas denominadas ''puntos 
gatillos''. Los enfermos, personas mayores de 50 
años de edad, se defienden y previenen de efectuar 
cualquier movimiento que desencadene el dolor, 
como puede ser la masticación o el solo hecho de 
hablar. Las vías afectadas son las ramas segunda y 
:ercera del trigémino. El dolor se extiende como 
una ~orriente desde el ala de la nariz por las 
mandíbulas hasta la oreja. Entre una crisis y otra el 
malestar desaparece. 

La neuralgia del glosafaríngeo, con características 
parecidas, toma las amígdalas, fauces, raíz de la 
lengua y hasta el oído. La del ganglio geniculado 
puede acompañarse de parálisis facial y de herpes 
zóster en la oreja, denominándose entonces síndrome 
de Ramsay Hunt. Otras neuralgias pueden co
rresponder a ramas del neumogástrico como la 
laríngea superior, o del nervio vidiano, o de los 
nervios petrosos, etc. 

Métodos auxiliares del diagnóstico 

Una vez cumplida la etapa semiológica frente al 
enfermo, en base al interrogatorio y al examen, con 
el aporte de los especialistas como se ha venido 
anotando, es necesario recurrir, cuando el caso lo 
aconseje, a los controles de laboratorio, entre los 
cuales es de suma importancia en algún momento 
la punción lumbar para ob~ervación del líquido ce
falorraquídeo. 

Si se debe sugerir un ordenamiento ullerior se 
comenzará por la electroencefalografía, que aporta 
elementos fundamentales. de caracterización 
diagnóstica y localización lesiona!. La radiografía 
simple de cráneo ilustra sobre alteraciones os
teolíticas u osteoblásticas, o deformidades óseas 
como sería el ejemplo de la silla turca. La arterio
grafía cerebral es sumamente demostrativa en cuanto 
a desplazamientos provocados por procesos que 
ocupan lugar o anomalías vasculares como los aneu
rismas arteriales o los arteriovenosos; también de
tecta obstrucciones totales o parciales. La tomo grafía 
axial computada es un método de gran precisión 
en la determinación lesiona!. La neumoencefalo
grafía, que tiene sus indicaciones, es sin embargo 
menos utilizada en la actualidad por el avance de 
las anteriores. El centt!lleo radioisotópico aporta ele
mentos que se multiplican en exámenes combinados 
con la tomografía axial. Otras técnicas no invasivas, 
como la ultrasonografía por efecto Doppler, brindan 
información acerca de la circulación arterial cefálica. 

DOLOR TORACICO 

La identificación de la naturaleza y significación 
de un dolor localizado en el tórax es un problema 
diagnóstico muy frecuente, debiendo el médico dis
tinguir aquellos que son triviales de los que revisten 
gravedad. Se puede decir que los dolores que se 
originan por afectación de los componentes de la 
pared torácica generalmene son de buen pronóstico, 
y en estos casos el dolor se manifiesta como síntoma 
aislado. Por el contrario, los generados por compro
miso visceral suelen ser de mayor gravedad, y se 
presentan frecuentemente acompañados de otras ma
nifestaciones locales y generales. 

Breve reseña anatómica. La jaula torácica posee 
en su ~nterior los pulmones, que se hallan envueltos 
por las pleuras y separados entre sí por el medias-
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tino, el cual es un tabique grueso que comprende 
las demás vísceras torácicas. Se extiende desde el 
esternón hasta el raquis, y desde la base del cuello 
hasta el diafragma; de manera arbitraria se divide 
en cuatro espacios a saber: mediastino superiór, an
terior, medio y posterior. 

El mediastino superior está limitado hacia abajo 
por un plano perpendicular al ángulo estema! y al 
borde inferior de la cuarta vértebra dorsal; aloja en 
su interor la porción superior del timo, los troncos 
venoso braquiocefálicos, la vena cava superior, el 
cayado aórtico, y sus tres ramas principales, la 
tráquea, el esófago, el nervio frénico, los nervios 
vagos con la rama recurrente izquierda, los nervios 
cardíacos y el conducto torácico. 

El mediaStino anterior posee el timo y tejido con
juntivo. 

El mediastino medio incluye el corazón y los 
grandes vasos dentro del saco pericárdico, y los 
nervios frénicos que descienden entre el pericardio 
y la pleura. 

El mediastino posterior,' situado detrás del peri
cardio, da paso a la aorta descendente, el esófago, 
los nervios vagos, el conducto torácico, los vasos 
intercostales posteriores, las venas ácigos mayor y 
menor y los nervios esplácnicos. 

Se sabe que algunas estructuras torácicas carecen 
de sensibilidad al dolor, como la pleura visceral, el 
parénquima pulmonar, el pericardio visceral, el pa
rietal también (excepto en la porción inferior adya
cente al diafragma), los ganglios linfáticos y el endo
cardio. 

Las restantes estructuras torácicas poseen termi
naciones nerviosas sensibles que generan dolor, 
como la piel, los músculos, el periostio, los nervios 
intercostales, la pleura parietal, los bronquios, el 
esófago, el diafragma, el miocardio, las arterias, las 
mamas y en menor grado el endostio. 

El tipo de inervación que caracteriza los dife
rentes componentes del tórax debe ser tenido en 
cuenta para poder interpretar las características par
ticulares que tienen los dolores originados en cada 
uno de ellos. 

La sensibilidad de las mamas es conducida por 
los nervios intercostales 2Q, 3v, 4º, 52 y 6º; las fibras 
del 22 nervio intercostal poseen una conexión con 
el plexo braquial. Existen otras fibras que ascienden 
desde las regiones infraclaviculares llevando sensa
ciones dolorosas por los nervios cervicales 22 y 3º. 

Las fibras sensitivas de la tráquea, los bronquios 
y el esófago cursan completamente por los nervios 
vagos. 

Las que se originan en la pleura parietal, músculos 
intercostales y en la piel, atraviesan la pared del 
tórax fonnando parte de los nervios intercostales. 
La pleura diafragmática, en su porción periférica 
anterior y en el tercio posterior, recibe filetes de los 
nervios intercostales 5º y 6º, mientras que la parte 

central recibe fibras del nervio frénico, igual que 
la porción inferior del pericardio parietal adyacente 
al diafragma. 

Las fibras dolorosas que nacen en el corazón pasan 
por el plexo cardíaco, penetran en los cinco o seis 
nervios simpáticos torácicos superiores y desde ellos 
por las ramas comunicantes hasta los ganglios 
raquídeos correspondientes. Otras cursan por los 
nervi9s ~ardíacos inferior, medio y superior hacia 
los ganglios simpáticos cervicales, y existen pruebas 
de que algunas neuronas emiten fibras que van desde 
el ganglio cervical superior al ganglio de Gasser. 
Sin embargo, la mayor parte de las fibras sensitivas 
que se originan en el corazón cursan por el ganglio 
simpático cervical inferior (ganglio estrellado) y por 
los dos o tres ganglios torácicos superiores. 

Las sensaciones de dolor torácico trasmitidas por 
el nervio vago arriban al bulbo y las que pasan por 
el ganglio de Gasser penetran por la protuberancia, 
mientras que las restantes entran a la médula es
pinal por fibras que pasan por los ganglios radicu
lares y, luego de formar las raíces posteriores, son 
trasmitidas a ·neuronas en las astas posteriores. Las 
fibras para el dolor somático y visceral comparten 
estas vías; de este modo, los impulsos que provienen 
de terminaciones nerviosas viscerales llegan al 
mismo sitio de recepción en las neuronas del asta 
posterior que los impulsos de origen somático, lo 
cual explica por qué el dolor visceral se percibirá 
en la región somática con la cual comparte una vía 
común final. 

Interrogatorio 

Los individuos que se quejan de dolor torácico 
podrán presentársele al médico de maneras muy di
versas, algunos con dolores agudos muy intensos 
que impresionan como gravemente enfermos, como 
ocurre en el infarto agudo de miocardio, en la em
bolia de pulmón, en la neumonía y en el aneurisma 
disecante de aorta torácica; otros individuos parecen 
hallarse en buen estado de salud y tienen dolores 
permanentes o en episodios breves, pero más tolc.:ra
bles, que les permiten convivir con su molestia en 
su actividad diana, como sucede con la angina de 
pecho, la esofagitis, ia neuritis intercostal y el dolor 
torácico psicógeno. 

Durante el interrogatorio el médico deberá inte
riorizarse de la personalidad del paciente, identifi
cando aquel con rasgos hipocondríacos, quien por 
temor morboso a la enfermedad magnificará los do
lores banales; también a aquellos que son obsesivos, 
compulsivos y meticulosos, que viven en perma
nente conflicto con el resto de los individuos y con 
el tiempo, caracterizándolos como personalidad tipo 
A. Se sabe que estos individuos tienen mayor inci
dencia de enfermedad coronaria. 
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La anamnesis detallada de este fenómeno subje
tivo,~~ dolor, nos permitirá algunas veces hacer el 
diagnóstico con el interrogatorio solamente, como 
en el caso de la angina de pecho, que presenta ca
racterísticas muy particulares; en otros casos será 
necesario recurrir, para establecer el origen del dolor, 
a otros elementos de juicio tales como los an
tecedentes del paciente, el examen físico, el labora
torio, la radiología, el electrocardiograma de reposo, 
de esfuerzo y el dinámico (Holter), el ecocardio
grama, los estudios radioisotópicos con cámara 
gamma, la hemodinamia y angiografía, etc. 

Siempre se deberá considerar: 
Localización 
Irradiación 
Carácter 
Intensidad 
Duración 
Momento de aparición 
Factores desencadenantes 
Factores que lo agravan o alivian 
Síntomas concomitantes 
Localización. El médico analizará en todos los 

casos la localización, imaginando de inmediato, 
frente al dolor, la anatomía visceral de la región; sin 
embargo, no deberá' olvidar que también puede ser 
irradiado o referido de órganos vecinos o distantes. 

Teniendo en cuenta la localización, el más fre
cuente es el dolor de la región precordial, que está 
limitada hacia arriba por el mango estema!, hacia 
abajo por la línea que pasa por el apéndice xifoides, 
a la derecha por una línea paralela al reborde es
terna! ubicada a 2-3 cm de éste, y a la izquierda por 
una línea trazada desde el apex hasta el manubrio 
esternal. Comprende la proyección topográfica del 
mediastino, su correspondiente pared torácica y 
también las pleuras mediastinales. 

Es la localización que quizá despierte mayor preo
cupación al paciente, por la deducción inmediata 
que hace de una posible enfermedad cardíaca, cuyo 
peligro no ignora Constituye la zona clásica de inicio 
del dolor cardíaco isquémico, de la pericarditis, del 
aneurisma disecante de aorta y del espasmo 
esofágico. Es muy raro que en dichas patologías el 
dolor comience en otra zona. 

Los dolores localizados en el resto del tórax, re
giones anterolaterales, posteriores y apicales, son 
consecuencia de problemas de los componentes de 
la pared y de la pleura parietal. 

En estas regiones se manifiesta el dolor punzante 
de la neumonía y del infarto de pulmón, cuando 
irritan la pleura parietal. El dolor apical puede ser 
consecuencia, a veces, de afectación del plexo bra
quial, como ocurre en el síndrome del opérculo 
torácico. 

Irradiación. El conocimiento del modo qe irra
diación de un dolor torácico ayudará muchas veces 
a detectar su naturaleza, ya que algunas vísceras 

tienen modalidades particulares en base a su dife
rente inervación. 

El dolor localizado en el límite toracoabdominal 
con irradiación a cuello y hombro es característico 
de la irritación de la pleura diafragmática y también 
del peritoneo diafragmático, vía nervio frénico. 

Un dolor precordial con igual irradiación que el 
anterior es característico de compromiso pericárdico. 

El dolor precordial que irradia hacia el hombro, 
al borde interno del brazo hasta la flexura del codo, 
y a los dos últimos dedos de la mano izquierda, es 
típico de la angina de pecho; también lo es la irra
diación alta hacia el cuello, el mentón, la mandíbula, 
la oreja y la nuca. 

El dolor torácico precordial que irradia hacia atrás, 
a la espalda, es frecuente en el aneurisma disecan te 
de aorta. 

Carácter. Es muy importante tenerlo en cuenta. 
El dolor retroesternal con sensación opresiva o cons
trictiva, señalado muchas veces por los pacientes 
con un puño apretado en la región precordial (signo 
de Levine), se describe como de origen isquémico. 
Se conoce que la misma sensación puede ocurrir 
en el trombocmbolismo pulmonar masivo y también 
en el espasmo esofágico. 

Otro tipo de dolor característico es aquel con sen
sación de punzada de costado, o de herida, agudo, 
que suele caracterizar a la irritación de la pleura 
parietal como consecuencia de una neumonía o de 
un infarto de pulmón. 

Intensidad. No es fácil estimar la magnitud de 
un dolor; puede ser subestimado en aquellos con 
dificultad para expresarse como por ejemplo en un 
paciente con afasia o en aquel con coeficiente inte
lectual muy disminuido; por otra parte, puede ser 
sobrevalorado en el hipocondríaco. 

De todas maneras, se reconoce como dolor in
tenso aquel que es insoportable para el paciente y 
lo obliga a guardar reposo, como puede suceder con 
el dolor precordial del infarto agudo de miocardio, 
sin bien se sabe que existen infartos silentes, sobre 
todo en pacientes diabéticos. 

Dolores intensos son característicos en el aneu
risma disecante de aorta; también después de un 
ataque de vómitos o de manipulación instrumental 
en la ruptura aguda del esófago. 

En la pericarditis puede existir dolor intenso pero 
suele responder más que los anteriores a los 
analgésicos, igual que en el caso de la neumonía y 
el infarto de pulmón. 

El dolor leve o soportable que permite convivir 
con él se encuentra en la bronquitis aguda y en la 
mayoría de los dolores originados en la pared 
torácica. 

En un nivel intermedio se ubica el dolor mode
r~do como el de la angina de pecho o el de la pleu
rodinia epidémica. 
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Duración. Existen dolores torácicos prolongados 
como en el caso de irritación pleural por una 
neumonía, en el herpes zóster, en la mastitis aguda 
y en la pericarditis aguda. 

Se describen dolores precordiales intermitentes, 
cuya duración es breve, como aquel dolor retroes
ternal opresivo que rara vez dura menos de uno, ni 
más de diez minutos, característico de la angina de 
pecho. 

El dolor del infarto agudo de miocardio supera 
los diez minutos y persiste varias horas. 

Momento de aparición. Suele ayudar, en mu
chos casos, determinar el momento de aparición; 
por ejemplo: la presencia de dolor precordial opre
sivo que despierta al paciente del sueño, siempre a 
una misma hora, es característico de la angina de 
Prinzmetal o angina variante. El comienzo del dolor, 
estudiando los pacientes con electroencefalograma, 
se ha asociado con el período de movimientos ocu
lares rápidos (sueño REM). 

Factores desencadenan tes, agravantes y aque
llos que alivian el dolor. Cuando el paciente sufre 
un dolor precordial constrictivo que aparece regu
larmente cuando camina con rapidez y que desapa
rece pocos minutos después de haberse detenido 
sugiere angina de pecho. También producen el 
mismo efecto desencadenante la exposición al frío, 
las emociones, el coito, fumar un cigarrillo, etc., 
debido a que en dichas situaciones se produce un 
disbalance entre oferta y demanda de oxígeno al 
miocardio. 

La maniobra de Valsa! va, que consiste en rea
lizar una espiración forzada con glotis cerrada, alivia 
el dqlor anginoso por reducción del retorno venoso 
con disminución de la tensión de la pared 
miocárdica, bajando la demanda de oxígeno. 
También produce el mismo efecto la absorción de 
nitroglicerina sublingual, pero es necesario tener 
en cuenta que esta droga además alivia el dolor del 
espasmo esofágico y el del cólico biliar por rela
jación del músculo liso. 

El dolor retroesternal que se agrava con los cam
bios de postura, durante la inspiración profunda, a 
veces con la deglución, y que remite al sentarse o 
inclinarse hacia adelante, hace pensar en pericar
ditis aguda. 

El dolor como punzada de costado que se incre
menta con la inspiración profunda, con la tos, el 
estornudo y el bostezo indica irritación de la pleura 
parietal y suele ocurrir en la neumonía o el infarto 
de pulmón. Este dolor disminuye o cesa al aparecer 
el derrame y también adoptando el decúbito lateral 
sobre el hemitórax enfermo, que inmoviliza de ese 
modo la parrilla costal al provocar una respiración 
abdominal. 

El dolor precordial bajo que se presenta al acos
tarse o al inclinarse hacia adelante, que disminuye 

o cesa con antiácidos, es característico de la esofa
gitis por reflujo. 

No deberá omitirse indagar acerca de trau
matismos, esfuerzos y movimientos bruscos, bus
cando la causa de posibles lesiones de pared torácica, 
lo mismo que la in gesta de cáusticos y de alimentos 
muy calientes que pueden producir esofagitis aguda. 

Síntomas concomitantes. El análisis de los 
síntomas que acompañan al dolor, suele ayudar a 
caracterizar aún más su naturaleza; por ejemplo: 
aquel individuo que manifiesta un dolor torácico 
en banda, que no tolera el roce de la ropa y relata 
la aparición de lesiones dérmicas con vesículas, con
figura el cuadro clásico del herpes zóster. 

Cuando a la aparición de un dolor punzante de 
costado se asocian escalofríos, fiebre, tos, expecto
ración y disnea, orienta hacia una neumonía. Un 
cuadro doloroso similar acompañado de disnea, tos 
y expectoración hemoptoica en un paciente con in
suficiencia cardíaca o durante un posoperatorio inme
diato o con una tromboflebitis de un miembro infe
rior, sugiere una embolia pulmonar con infarto de 
pulmón. 

El dolor retroesternal constrictivo asociado a sen
sación de ardor epigástrico, disfagia y regurgitación 
de alimentos es sugestivo de una esofagítis con es
pasmo esofágico. 

Cuando un dolor retroesternal intenso, de co
mienzo súbito y que irradia al dorso, se asocia a 
déficit neurológico o a dolor agudo en un miembro 
superior pálido y frío, orienta hacia un aneurisma 
disecante de aorta torácica. 

Datos personales. El sexo y la edad son datos 
que sirven como orientación; así, un dolor precor
dial en una persona menor de treinta años y en las 
mujeres durante toda su vida fértil es sumamente 
improbable que sea por enfermedad coronaria. 

Antecedentes mórbidos. Es de gran ayuda el 
análisis de los antecedentes del paciente; actual-· 
mente se conocen numerosos factores que estando 
presentes aisladamente producen mayor incidencia 
de desarrollo de enfermedad aterosclerótica a todos 
los niveles, como son las hiperlipoproteinemias, la 
hipertensión arterial, la diabetes mcllitus, el taba
quismo, la obesidad, el sedentarismo, la hiperuri
cemia, el estrés, etc. De manera que frente a un 
paciente que manifieste un dolor sugestivo de is
quemia miocárdica, la asociación a uno o varios 
factores de riesgo afirma más la sospecha. 

Es frecuente el antecedente de hipertensión arte
rial de larga data en los pacientes con aneurisma 
disecan te de aorta, excepto en los casos de síndrome 
de Marfan o de necrosis quística de la media 
idiopática. 

Los pacientes con lupus eritem~toso sistémico 
desarrollan pericarditis o pleuritis con frecuencia; 
por otra parte, en los pacientes inmunodeprimídos 
es común el desarrollo de herpes zóster. 



38 MOTIVOS DE CONSULTA 

Resumen de patologías en relación con las 
características del dolor torácico 

Los diferentes tipos de dolores torácicos se or
denan en tres grupos, según el origen del dolor, a 
saber: 

l. Dolores originados en la pared torácica. 
2. Dolores originados en las vísceras torácicas. 
3. Dolores de origen extratorácico que son refe

ridos o irradiados al tórax. 

l. Dolores originados en la pared torácica 

Los dolores producidos por afectación de los com
ponentes sensibles de la pared torácica se deno
minan dolores somáticos, y comprenden la neuralgia, 
el dolor radicular, la ostalgia, la artralgia y la mas
talgia. 

a) Neuralgia. Es una consecuencia de la irritación 
de los nervios intercostales secundaria a neuritis 
traumatismos, tóxicos , infecciones, y compresione; 
del nervio. 

En la neuritis el dolor suele comenzar súbitamente 
se localiza en el espacio intercostal, es punzante: 
urente y en casos graves tiene paroxismos cuando 
el paciente respira profundamente, tose o se mueve; 
a veces se puede localizar en la región precordial. 
El paciente localiza con precisión el sitio del dolor 
en el trayecto del nervio intercostal; produce paro
xismos la presión suave, sobre todo cerca de las 
vértebras, en las líneas axilares o cerca de las líneas 
paraesternales (puntos de Valleix). 

El herpes zóster es un:1 forma característica de 
irritación de las raíces posteriores que produce una 
dermatosis inflamatoria aguda caracterizada por 
vesículas dispuestas en racimos, y es frecuente en 
sujetos crónicamente enfermos y en cancerosos. La 
lesión herpética puede ir precedida de ardor intenso 
en el trayecto del nervio, desarrollando una faja de 
hiperestesia cutánea; el dolor puede ser incapaci
tante y persiste muchas semanas, incluso después 
de curar las lesiones de piel, extendiéndose desde 
el raquis hasta la línea media anterior. Se ha aislado 
de las lesiones un virus semejante al de la varicela 
que produciría inflamación hemorrágica intensa en 
los ganglios raquídeos, mientras que en los nervios 
periféricos se advierte degeneración de sus fibras. 

Se describe una neuralgia intercostal crónica por 
el deslizamiento de los cartílagos costales octavo, 
noveno y décimo de cualquier lado, al aflojarse las 
inserciones fibrosas, provocando el traumatismo del 
nervio intercostal. El dolor es sordo y poco intenso, 
~olerado durante años; a veces es paroxístico y muy 
mtenso, y lo desencadena la palpación sobre la 
lesión. 

b) El dolor radicular. Significa irritación de las 
raíces posteriores de la médula espinal, provocada 
por tóxicos o infecciones (radiculitis), pero por lo 
general resulta de irritación mecánica de la raíz pos-

terior, secundaria a deformidades o compresiones 
raquídeas. En la osteoartrüis hipertrófica, los espo
lones ós~~ adyacentes a los agujeros de conjunción, 
pueden ~tar las raíces al moverse el raquis. El 
estrecha~tento de lo~ espacios intervertebrales por 
compres~~n de los discos pulposos puede originar 
compre?ton de troncos nerviosos. Se conoce que 
en el smdrome del opérculo torácico se produce 
dolor radicular que es referido a la pared del tórax, 
por compresión del plexo braquial entre la clavícula 
y la primera costilla, o debido a la presencia de una 
costilla cervical o por el músculo escaleno anterior. 
En este síndrome el dolor suele estar asociado a 
parestesias intensas y a síntomas de compresión ar
terial y venosa simultáneamente. 

El dolor radicular suele ser lancinante, a veces 
con punzadas en la región del raquis; se agrava con 
los cambios posturales como levantarse, torsión del 
tronco, movilización de los brazos, etc. A menudo 
el dolor se refiere a las paredes anterior y lateral del 
tórax, y puede ser agudo aunque con frecuencia es 
sordo. Este mismo dolor, cuando se irradia a la región 
del esternón y a los hombros, a veces puede confun
dirse con una angina· de pecho, y el interrogatorio 
cuidadoso en estos casos revela antecedentes de dor
salgia. 

El dolor en la porción superior de las caras ante
rior y posterior del tórax resulta en ocasiones de 
irritación de las raíces dorsales posteriores y también 
de trastornos cervicales, ya que los nervios de los 
pectorales mayor y menor, el supraescapular, el ro m
boides y el serrato mayor se originan en los seg
mentos cervicales inferiores y al ser irritados pueden 
producir dolor en el tórax. 

La radiografía de columna es de utilidad, y 
muestra anormalidades esqueléticas que producen 
dolor radicular; sin embargo, hay que tener en cuenta 
que a veces existen anormalidades óseas que no se 
acompañan de síntomas. 

e) Mialgia. La irritación de los músculos es causa 
frecuente de dolor somático; parece ser un tejido 
que sólo origina dolor sordo. 

Pueden ocurrir inflamación y dolor en muy di
versas situaciones como traumatismos, hematomas, 
infecciones generales, triquinosis, miositis osificante, 
etc. 

Es frecuente que la tos incesante o paroxística, 
intensa, provoque dolor en los músculos intercos
tales. 

La miositis puede producir dolores a Ía palpación, 
con la cual suelen ponerse en evidencia nó~ulos y 
endurecimiento de los músculos. 

El ejercicio de músculos no adiestrados de la cin
tura escapular provoca mialgias. 

En un grupo numeroso de soldados se ha obser
vado que la distensión dél músculo pectoral menor 
puede causar dolor localizado en la pared anterior 
del tórax en la zona del músculo, sin irradiación. 
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d) Ostalgia .. El dolor óseo se origina en las termi
naciO~es .nerviOsas sensitivas, muy abundantes en 
el penostio Y menos en el endostio; en consecuencia, 
p~ede haber osteopatía sin dolor cuando no partí_ 
ctpan las estructuras mencionadas. · 

La a.fectació~ del periostio produce dolor intenso, 
m~y.bten localiZado; en cambio, las·enfermedades 
cromcas que afectan la médula ósea y el endostio 
causan dolor de intensidad variable. y mal locali
zado. 

Los traumatismos con fractura o sin ella en costi
llas Y r~qu~s ~roducen dolor intenso por aféctación 
delper~~stio, tgual que la osteomielitis que origina 
penostitis. 

En la ~?rtilis sifilítica aneurismática se produce 
una eros1on gradual del esternón que genera dolor 
cons~ntc, localizado e intenso; esto también puede 
ocurnr por tumores mediastínicos como en la en
fermedad de Hodgkin y en el linfosarcoma. Puede 
habe: dolor sordo e intenso en casos de metástasis 
en _vertebras dorsales y costillas, de carcinomas de 
prostata, de mama, e hipernefromas. En muchos 
caso_s estas lesiones no son visibles en las radio
grafias, pero hay que sospecharlas por la intensidad 
d~. los síntomas y la presencia de cáncer en otros 
Sitios; en estos_ e~tadios pueden ser detectados por 
la centellografla osea con tecnecio 99 marcado con 
MDP. 

~e. conoce que en la icucemia y en el micloma 
multiple puede haber ostalgias que se acentúan con 
la compresión del esternón y las costillas. 

e) Artralgia. La afectación de las articutaciones 
co~d~ocostales y esternoxifoidea genera dolor 
torac1co; puede ser de naturaleza inilamatoria 
reumática o traumática. · ' 

La c~stopericondrilis, descrita por Tiemann, se 
caract~:tza ~~r ser muy dolorosa; produce una tu
moraciOn VISible, sensible a la palpación, locali
zada en el borde superior o inferior del cartílago 
afectado y respeta la cara anterior. En un examen 
poco cuidadoso puede simular una angina de pecho. 
El síndr~me de Tietze es bastante frecuente y se 
caractenza por dolor a nivel de uno o varios 
caru1agos costales, siempre del mismo lado, que 
aumenta con l?s esfuerzos, la tos y las inspiraciones 

. profundas, simulando un dolor pleurítico. Se 
acompaña de tum~facción sensible del caru1ago afec
tado, Y ·tarda vanos meses en resolverse por com
pleto. 

O. Mr:stalgia. Los tegumentos de la glándula ma
maria tienen la capacidad de localizar con exactitud 
los es~mul?s dolor?sos ~~pcrficialcs. La paciente 
sucl~ I~e~tificar con fac1hdad el dolor producido 
por mcisiones cutáneas, forúnculos, contusiones 
inflamaciones de aréolas y grietas del p~zün. ' 

El parénquina parece insensible, excepto cuando 
se produce distensión del estroma, por un cáncer o 
por lesión inflamatoria, como en la mastilis puer-

Fig. s.s. Esquema de difus~ón del dolor de origen mamario, 
que puede. ?roye~tarse a. mvel supraclavicular, al cuello, y 

tambien hacia la ax.Ila y la cara interna del brazo. 

peral aguda, pudiendo a veces generar dolor intenso 
(fig. 5-5). Sm embargo, existen tumores volumi
nosos que no producen dolor. 

La ~astodinia es una causa frecuente de dolor 
mamano; suele comenzar progresivamente a lo largo 
de meses o año~, frecuentemente se agrava antes 
de las menstruaciOnes y se localizan en el cuadrante 
sup,eroexterno de. la mama, el cual a la palpación 
es~ duro Y senstble. Las sacudidas o los movi~ 
m1cntos de la mama agravan el dolor. La glándula 
presenta desarrollo lobular insuficiente con aumento 
del estr.oma pericanalicular, proliferación epitelial 
Y cambto que forman quistes y adenosis. 

2. Dolores originados en las vísceras torácicas 

Se los denomina dolores viscerales y comprenden 
el d?l?r traqueobronquial, pleural, periéárdico, 
e~o~ag1co, mcdiastínico, el dolor cardíaco y el dolor 
aortico. 

~)Dolor traqueobronquial. En la traqueítis aguda 
existe dolor retroesternal alto con sensación de que
madura, que se agrava al toser y difunde a los sitios 
de proyección de los bronquios fuente. 

La in~rustación de un cuerpo extraño, por ejemplo 
u~a espma de pescado, en la porción superior de la 
traqu~, cau~a dolor en la cara anterior del cuello. 
Las leswnes mflamatorias y neoplásicas de los bron
quios principales localizan con exactitud el dolor 
en la cara anterior del tórax. Se supone entonces 
que el dolor traqueobronquial se refiere a sitios en 
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Fig. S-6. Localización e irradiación más frecuente del dolor 

pericárdico. 

el cuello o en la porción anterior del tórax que co
rresponden al mismo nivel que las zonas de irri
tación de las vías aéreas. 

b) Dolor pleural. Cuando son estimuladas, las 
fibras sensibles al dolor originadas en la pleura pa
rietal producen un dolor netamente localizado, cor
tante, intenso, que se agrava con los movimientos 
respiratorios, la tos, el estornudo y los movimientos 
de la columna. 

Si la afectada es la pleura más baja el dolor puede 
irradiarse siguiendo el borde de las costillas hacia 
los cuadrantes superiores del abdomen. 

El dolor pleural disminuye o cesa al aparecer el 
de~me y cuando el paciente adopta el decúbito 
lateral sobre el hemitórax enfermo. 
; Si la pleuritis es interlobular, el dolor es en faja 

,y acompaña al trayecto de las cisuras pulmonares. 
, La pleura mediastínica produce dolor retroestemal 

:. que irradia al cuello, y en la pleuritis diafragmálica 
. se experimenta dolor en el límite toracoabdominal, 
con irradiación a cuello y hombro. 

El dolor pleural se observa en la pleuresía fibri
nosa aguda que complica a enfermedades pulmo
nares inflamatorias como en la neumonía, mani
festándose en forma precoz con punzada de costado 
y escalofríos. Pero si el proceso es central el dolor 
aparece tardíamente, cuando al aumentar de tamaño 
el foco alcanza la pleura parietal. En los niños es 
posible que el dolor se perciba en el hemiabdomen 
correspondiente a través de los nervios intercos
tales, generando la posibilidad de una confusión 
que ha llevado incluso a realizar laparotomías por 
supuestas apendicitis agudas. 

Es de indiscutible ayuda en el diagnóstico la ra
diografía de tórax, la cual mostrará una sombra de 
densidad media que adopta, clásicamente, una forma 
triangular de vértice orientado hacia el mediastino. 

El tromboembolismo pulmonar con infarto de 
pulmón se manifiesta por dolor pleural intenso, 
brusco y disnea progresiva, aceleración del pulso y 
angustia. En ún primer tiempo la radiografía de tórax 
frecuentemente no muestra anormalidades signifi-

cativas, siendo de gran valor diagnóstico la centello
grafía pulmonar, y la determinación de la relación 
ventilación/perfusión, de gran sensibilidad, que mos
trará áreas sin perfusión arterial con ventilación 
normal. 

En los varones sanos suelen producirse neu
motórax espontáneos, caracterizados por dolor in
tenso en la porción superior y externa de la pared 
torácica, acompañado de disnea. Posiblemente el 
dolor se deba a la existencia de adherencias que se 
toman tensas al colapsarse rápidamente el pulmón; 
es necesario destacar que puede ocurrir sin dolor. 
En la radiografía de tórax se ve un campo traspa-
rente sin estructuras pulmonares. · 

Cuando la pleura parietal es invadida por tejido 
neoplásico se produce dolor constante por irritación 
de las terminaciones sensitivas. El carcinoma del 
vértice del pulmón, al invadir el seno costo vertebral 
superior (tumor de Pancoast), produce dolor apical 
y en el hoQlbro, y compromete el plexo braquial 
provocando también radiculalgias intensas. Además, 
invade el ganglio cervical inferior o ganglio estre
llado y genera síntomas simpáticos, ya sea por exci
tación (síndrome de Pourfour du Petit) con midriasis, 
exoftalmía y aumento de la hendidura palpebral, o 
por parálisis (síndrome de Bernard-Horner) con 
miosis, enoftalmía y disminución de la hendidura 
palpebral. 

e) Dolor pericárdico. Sólo aparece eri los pro
cesos inflamatorios agudos, con o sin derrame, y 
si la pericarditis no es inflamatoria el dolor es 
mínimo o nulo. 

Los nervios frénicos llevan fibras sensitivas de 
la porción inferior del pericardio parietal adyacente 
al diafragma. 

En la pericarditis aguda el dolor es precordial, y 
a la izquierda del esternón, y es común también el 
dolor subes tema!. En ocasiones es intenso y se con
funde con el del infarto de miocardio. En parte, el 
dolor parece que se origina en la pleura adyacente 
que está en íntimo contacto, motivo por el cual au- · 
menta con la tos, la deglución, las respiraciones 
profundas y los cambios pasturaJes~ Irradia hacia 
el cuello y el hombro por irritación del nervio frénico 
(fig. 5-6). . 

Cuando el derrame es voluminoso el dolor se 
alivia en la posición genupectoral o de plegaria ma
hometana o en la posición de Blechmann, flexio
nando el tronco sobre los muslos y apoyando la 
cabeza en una almohada puesta sobre las rodillas. 

Algunos pacientes sienten dolores sincrónicos con 
los latidos cardíacos. En el examen físico la pre
sencia de un frote pericárdico suele confirmar el 
origen del dolor. 

En el electrocardiograma aparecen alteraciones 
en la rcpolarización caracterizadas por desnivel po
sitivo del segmento ST en forma difusa e inversión 
de la onda T en algunas ocasiones. 
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~~ ecocardiograma muestra claramente, cuando 
existe derrame pericárdico, un espacio libre de ecos 
entre las hojas pericárdicas visceral y parietal. 

d)_ Dolor esofágico. La mucosa esofágica es más 
senstb~e al dolor en la porción superior; el ácido 
regurgitado desde el estómago produce una sen
s~ción ~ente en ~a región torácica superior y cer
vical, sm sensacxones en la porción inferior del 
esófago. 

La distensión del órgano origma un dolor cons
trictivo, y cuando más alta es, más alto será el dolor 
retroestemal y su proyección dorsal. 

La pirosis es una sensación dolorosa de ardor 
retroestemal cerca del corazón, posterior a la de
gl~ción de un alimento; es de corta duración y se 
~tr1bu~e a ~egurgitación del contenido gástrico y a 
msufictencm del cardias para abrirse inmediatamente 
después de deglutir. 

En la esofagitis aguda existe dolor al deglutir; 
retroestemal, que irradia al dorso; puede ser aguda 
por cuerpo extraño y cáusticos, o bien crónica, lo 
cual se observa frecuentemente en alcohblistas y 
en fumadores. 

El carcinoma de esófago no da dolor de por sí, 
excepto que se complique con esofagitis. 

El espasmo esofágico produce· un dolor re
troestemal paroxístico, intenso y con irradiación a 
cuello y hombros; que se acompaña de dificultad 
respiratoria, taquicardia y sudor, lo mismo que en 
la angina de pecho. Generalmente ocurre después 
de deglutir y pueden detectarse estrecheces 
concéntricas en la radiografía contrastada con bario 
lo cual aclara el diagnóstico. · . ' 

La clase y localización del dolor esofágico puede 
ser poco concluyente; sin embargo, la presencia de 
o~os síntomas como disfagia y regurgitaciones su
giere enfermedad esofágica 

e) Dolor mediastinico. Los ganglios linfáticos me
diastínicos afectad?s por la enfermedad de Hodgk.in 
pueden no _producrr dolor a menos que participen 
fibras nerviOsas, gracias a la elasticidad de los te
jidos que los limitan y a su carácter no invasivo. 
Se sabe que la ingesta de alcohol produce dolor en 
la zona afectada, mediastino o hueso, pero la pato
genia de este fenómeno es desconocida. Ocurre aun 
con pequeñas cantidades de alcohol y dura de 30 a 
60 minutos, el tiempo que demora en oxidarse la 
mayor parte del alcohol. 

Sin embargo, muchos tumores mediastínicos pro
ducen dolor retroestemal vago, junto con tos y 
disnea. 

El enfisema mediastínico espontáneo provoca un 
dolor insoportable, desencadenado por ruptura de 
un alvéolo adelgazado y por el aire que se abre paso 
por los planos de despegamiento hasta el medias
tino; suele acompañarse de neumotórax. Comienza 
estando el paciente quieto y se manifiesta por un 
dolor precordial que se irradia a nuca y hombros; 

Fig. 5-7. Localización e irradiación más frecuente del dolor 
cardíaco isquémico. 

dura horas, y se ausculta una crepitación ca
racterística sincrónica con el latido cardíaco. 

f) Dolor cardíaco. El músculo cardíaco es insen
sible a la palpación, pero es fuente de dolor cuando 
la ~gación por las arterias coronarias no aporta el 
oxtgeno que demanda el miocardio, motivando la 
acumulación de metabolitos de reacción ácida (sus
tanciaP, descrita por Levis) que estimulan las termi
naciones sensitivas. A este tipo de dolor se lo co
n?ce como dolor isquémico, distinguiéndose la an
gma de pecho y el infarto de miocardio. 

La angina de pecho puede defmirse como un dolor 
torácico precordial paroxístico, que normalmente 
se debe a un desequilibrio transitorio entre aporte 
de oxígeno·al miocardio y la demanda de éste. 

Aparece ·súbitamente durante un esfuerzo una 
mar~ha rápida, una emoción, en pleno traba]o di
gestivo, dur~t~ el coi5o, fumando un cigarrillo y 
en la expostcton al fno. Se localiza en la región 
retroesternal, el enfermo lo describe aplicando la 
m~o e~ garra sobre el esternón (signo de Levine), 
se madia a hombro, borde interno de brazo, ante
brazo y dos últimos dedos de la mano izquierda. 
Son bastante específicas las irradiaciones al cuello 
el mentón, las orejas y la nuca (fig. 5-7). ' 
. E~ ~aciente, sorprendido por el dolor, queda 
mmovil, y el dolor cede totalmente en pocos mi
nutos. 

El cigarrillo puede desenc~denar la crisis angi
nosa porque el monóxido de carbono producido en 
la combustión se une a la hemoglobina desplazando 
la ~urv~ de disociación de la oxihemoglobina hacia 
la xzqm_~rda, y reduciendo así el aporte de oxígeno 
a los teJidos. Por otra parte, la nicotina absorbida a 
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través del pulmón y de las mucosas aumenta la fre
cuencia cardíaca, la presión sistólica y diastólica y 
el gasto cardíaco, mediante la liberación de cateco
laminas endógenas, aumentando la necesidad de 
oxígeno del músculo cardíaco. 

La angina de pecho cede rápidamente con la ab
sorción de nitroglicerina sublingual, en razón de 
que es un poderoso dilatador del músculo liso y 
produce disminución de la resistencia vascular co
ronaria aumentando el riego coronario en el hombre 
normal; sin embargo, tiene menos influencia sobre 
el fl~jo en pacientes con enfermedad avanzada. Es 
probable que la eficacia de la nitroglicerina se deba 
a una reducción del trabajo del corazón con acumu
lación de sangre en el lecho venoso, disminuyendo 
de este modo el retomo, y por caída de la resistencia 
vascular general, restableciendo una relación más 
favorable entre aporte, por aumento del riego coro
nario, y demanda, por disminución del trabajo 
cardíaco. 

La angina de pecho es un síntoma, no una enfer
medad. Los estudios angiográficos deteCtan en más 
del 90% de los casos enfermedad coronaria, pero 
existen otros procesos que pueden producirla como 
la obstrucción del canal de salida del ventrículo iz
quierdo por una estenosis aórtica valvular, o la este
nosis muscular subaórtica, o la hipertensión arterial 
grave y además la insuficiencia aórtica, la anemia 
y la hipoxia severa. Estas circunstancias van 
acompañadas por un aumento de la demanda de 
oxígeno del miocardio y en las dos últimas por una 
disminución del aporte. 

La hipertensión sistólica grave del ventrículo de
recho, en .la embolia pulmonar y la hipertensión 
pulmonar; puede dar lugar a un dolor anginoso po
siblemente como consec!Jencia de isquemia sub
endocárdica del ventrículo derecho. 

Para confirmar el diagnóstico se dispone del elec
trocardiograma de esfuerzo, que puede dar signos 
clásicos como el desnivel negativo del segmento 
ST, sugestivo de enfermedad coronaria; esta técnica · 
no invasiva es sencilla y económica; se la utiliza 
en forma masiva y tiene una sensibilidad global 
cercana al 60%. Las técnicas más avanzadas con 
cámara gamma, como el estudio de perfusión con 
talio y el radiocardiograma con tecnecio 99, tienen 
una sensibilidad superior al 90%. 

La cinecoronariografía es la técnica que muestra 
el estado del árbol arterial y que permite detectar 
con precisión los sitios de estrechamiento u obs
trucción. Por ser un método cruento tiene indica
ciones específicas para realizarlo. 

Existe un dolor anginoso, conocido como angina 
variante o de Prinzmetal, que aparece en el reposo 
y generalmente siempre a la misma hora, y que po
siblemente sea más intenso y prolongado que el de 
la angina de pecho de esfuerzo. Se debe a una dismi
nución aguda del aporte de oxígeno al miocardio 

por espasmo coronario aislado o espasmo añadido 
a una lesión aterosclerótica. 

Los datos recogidos generalmente son muy pre
cisos, y la técnica incruenta que se utiliza para el 
diagnóstico es el electrocardiograma dinánnico de 
24 horas, en el cual, durante la crisis, se registran 
alteraciones típicas como la elevación del segmento 
ST. La cinecoronariografía puede o no mostrar en
fermedad oclusiva de los vasos coronarios. 

Una tercera categoría de angina es la angina ines
table, que se caracteriza por la progresión de los 
dolores en una angina de esfuerzo estable o por una 
angina de comienzo reciente. El dolor se presenta 
tanto durante el esfuerzo como durante el reposo. 

El infarto agudo de miocardio es un síndrome 
clínico grave, resultante de un riego coronario de
ficiente que produce la muerte de las células de un 
sector del miocardio. Se caracteriza por dolor pre
cordial más intenso y más prolongado que el de la 
angina de pecho, a menudo acompañado de náuseas, 
vómitos, diaforesis y disnea. Suele durar de media 
a varias horas y no calma con la nitroglicerina. La 
irradiación del dolor es igual a la de la angina de 
pecho. Sin embargo existe una gran diversidad de 
cuadros, y se sabe que en un porcentaje importante 
de casos, sobre todo en ancianos y diabéticos, pueden 
producirse infartos indoloros o silentes. 

El infarto puede ocurrir como consecuencia de 
la oclusión de una arteria coronaria por trombosis 
aguda, hemorragia sub in timal o ruptura de una placa 
de ateroma, pero también se lo puede observar sin 
oclusión coronaria. 

En el electrocardiograma existen signos de ne
crosis miocárdica útiles para el diagnóstico, como 
la aparición de onda Q, denominándose en este caso 
infarto trasmural; otras veces sólo hay cambios en 
la repolarización, como desnivel negativo del seg
mento ST y onda T negativa, y en estas circunstan
cias se habla de infarto no trasmural. Estudiando 
la correlación electrocardiográfica con hallazgos en 
la autopsia, se ha demostrado que existen infartos 
trasmurales con solamente cambios en la repolari
zación y también lo inverso, es decir, infartos no 
trasmurales con onda Q. 

Otro signo de necrosis es el aumento del nivel 
·sérico de ciertas enzimas como la creatinfosfoquinasa 
(CPK), que existe en concentración elevada en el 
corazón y en el músculo esquelético; aumenta rápi
damente alcanzando valores máximos al cabo de 
24 horas. Hay tres variedades de CPK; la MM es 
del músculo esquelético, la BB del cerebro y la 
MB del músculo cardíaco. 

La determinación de la variedad MB, que es 
específica del músculo cardíaco, es útil para el 
diagnóstico de infarto agudo de miocardio en aque
llos pacientes en los que se produjo algún daño en 
el músculo esquelético, como ocurre inmediatamente 

EL DOLOR 43 

después de la cirugíao de una inyección intramus
cular. 

La transaminasa glutámico oxalacética (TGO) al
canza el máximo nivel a las 48 horas después del 
infarto. Existe en concentración elevada en él mio
cardio, el músculo esquelético, el hígado, el cerebro 
y el riñón. 

La láctico deshidrogenasa (LDH) se encuentra 
en diversos tejidos, y los aumentos del nivel sérico 
no suelen ser específicos para un diagnóstico de 
infarto. El estudio con cámara gamma, usando piro
fosfato de tecnecio, detecta la presencia de un in
farto de miocardio en la etapa aguda. 

g) Dolor aórtico. Desde el punto de vista clínico, 
el dolor aórtico que se identifica con mayor faci
lidad es el del aneurisma disecante. 

El dolor es de comienzo brusco y se hace inso
portable, a diferencia del que se produce en la is
quemia miocárdica, que aumenta progresivamente 
de intensidad. 

Se acompaña de sensación de desgarro, puede 
irradiarse en dirección al cuello, característicamente 
a la espalda, y también a flancos o piernas según 
la localización. Es un dolor constante con paro
xismos; durante el ataque, los pacientes pueden acos
tarse, levantarse, retorcerse en la cama buscando 
alivio, lo cual contrasta con el comportamiento del 
enfermo con un infarto de miocardio, que perma
nece inmóvil. A veces existen manifestaciones de 
colapso. Hay casos de dolores breves y poco in
tensos que se confunjen con una angina de pecho. 
Cuando la disección compromete la luz de las arte
rias cerebrales se producen cuadros ncurológicos. 

La mayoría de los pacientes tienen antecedentes 
de hipertensión arterial sistémica de larga data, ex
cepto en casos de síndrome de Marfan o de necrosis 
quística de la media idiopática. 

Es frecuente diagnosticarlo erróneamente como 
un infarto agudo de miocardio, haciendo la salvedad 
de que el infarto es una complicación conocida del 
dncurisma disecan te cuando éste compromete el os
tium de una coronaria. En la radiografÍa de tórax 
se observa una aorta aneurismática, y el diagnóstico 
difinitivo se logra con una arteriografía. 

3. Dolores de origen extratorácico que son 
referidos o irradiados al tórax 

a) Dolor torácico psicógeno. Se incluye aquí el 
dolor psicógeno considerándolo como de origen ex
tratorácico, producto de la imaginación. 

Suele presentarse en pacientes ansiosos e hipo
condríacos, en la mayoría de los casos de sexo fe
menino. Se localiza en la región precordial e infra
mamaria, con sensación de punzada, otras veces 
de opresión. Suele ser prolongado, sin relación con 
esfuerzos, y se lo experimenta después de una acti
vidad o al atarceder. 

Entre los síntomas asociados son comunes los 
suspiros, la tristeza, la irritabilidad y el llanto fácil. 

Algunos encuentran sensibilidad a la presión de 
la cuarta articulación condrocostal izquierda. No se 
detectan otros signos en el examen y tampoco en 
los estudios complementarios. 

b) Dolor torácico originado en vísceras abdo
minales. Aproximadamente el 10% de los pacientes 
que sufren de dolor torácico tienen afecciones en 
la cavidad abdominal, responsables de las manifes
taciones dolorosas. 

Uno de los más frecuentes es la distensión de la 
flexura esplénica del colon, que irradia dolor al 
hemitórax izquierdo y se alivia con los movimientos 
intestinales y la eliminación de gases. 

El absceso subfrénico y el hemoperitoneo, por 
irritación del peritoneo diafragmático, irradian dolor 
al hombro (signo de Kehr). 

En la pancreatitis aguda, muchas veces después 
de una comida copiosa, aparece dolor epigástrico 
súbito que se irradia al reborde costal izquierdo, 
alcanzando la escápula del mismo lado. Con fre
cuencia el dolor y el shock precoz hacen pensar en 
un infarto de miocardio. 

Las úlceras gástricas de la pequeña curvatura ve
cinas al cardias y las de cara posterior, así como la 
hernia diafragmática, pueden acompañarse de dolor 
irradiado al tórax, con sensación constrictiva que 
genera confusión con la angina de pecho. 

En la colecistitis aguda y en el cólico biliar puede 
encontrarse irradiación del dolor al dorso, la escápula 
y el hombro derecho. 

DOLOR ABDOMINAL Y PELVIANO 

Reconocer a tiempo el significado de un dolor 
abdominal es una responsabilidad grave y difícil 
que debe asumir el médico actuante. Restar trascen
dencia a su temprana evaluación, y subestimar su 
importancia, puede conducir, y lamentablemente con
duce todavía, a desencadenar catástrofes en el ab
domen. 

Como en todas las regiones de la economía, el 
dolor abdominal y pelviano requiere una correcta 
interpretación; pero quizá como en ninguna de ellas, 
esta evaluación debe hacerse precozmente. 

Se hará, para empezar, una breve reseña de la 
anatomía de la pared y la cavidad abdominopelviana, 
completada con un análisis del mecanismo 
anatómico del dolor abdominal. 

Se verá qué es lo que provoca dolor a ese nivel, 
analizando las algias abdominales y pelvianas como 
síntomas aislados y en relación con los síntomas y 
signos que las acompañan, para terminar, comple
tando el tema, con el estudio de los procedimientos 
auxiliares del diagnóstico y de los principales 
síndromes del dolor abdominal. 
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Breve reseña anatómica. Vista desde afuera, la 
pared abdominal se describe como formada por dos 
caras o paredes: la posterior y la anterolateral. 

La pared posterior tiene un eje, la columna verte
bral, un límite superior, la duodécima costilla, otro 
inferior, la cresta ilíaca, y unas fronteras laterales, 
las líneas axilares posteriores. Conforma una sólida 
masa muscular, conocida como fosa lumbar, inte
grada por los músculos anchos del abdomen, el cua
drado de los lomos y los grupos musculares paraverte
brales. 

Tiene dos puntos débiles, sin gran ttascendencia 
médica: el cuadrilátero de Grynfelt y el triángulo 
de J. L. Petit. 

La pared anterolateral, más extensa y relevante; 
menos sólida y consistente, limita por arriba con el 
reborde costal y el ángulo xifocostal, por debajo 
con el pubis, la arcada crural y las espinas ilíacas 
anteriores, y lateralmente con las líneas axilares pos
teriores. Está íntegramente ocupada por los músculos 
rectos anteriores y por los músculos anchos del ab
domen. Tiene puntos débiles de mucha importancia 
anatómica y quirúrgica, como son la región ingui
nocrural, la región umbilical, la línea alba y la línea 
de Spieghel. 

Si se ttaza una línea horizontal a nivel del re
borde costal, olra igual que una las dos espinas ilíacas 
anteriores. y superiores, y dos líneas verticales que 
proyecten hacia abajo el punto medio de la clavícula, 
la pared anterolateral del abdomen quedará divi
dida en compartimientos de mucha importancia se
miológica. Así, en la línea media, de proximal a 
distal, se distinguen el epigastrio, el mesogastrio y 
el hipogastrio, en tanto que a cada lado, también 
de cefálico a caudal, se pueden objetivar el hipo
condrio, el flanco y la fosa ilíaca, a la derecha o a 
lá izquierda, según a qué lado de la línea media se. 
ubique. · 

imaginariamente, se debe recordar la proyección 
sobre estos cuadrantes de las diferentes vísceras · 
huecas y sólidas del contenido abdominal; en e,l. 
epigasttio, tener presente el espacio semilunar de 
Traube, correspondiente a la cámara gástrica; el 
punto cístico, sitio preciso donde duele la vesícula 
biliar, en la unión del ombligo con la línea hemicla
vicular; y la zona pancreaticocoledociana de Chauf
fard-Rivet, delimitada por una línea que va del om
bligo al apéndice xifoides y por atta que une el 
mismo ombligo con la línea axilar media en la 
proyección aproximada de la sexta costilla. 

Si se penetta en la cavidad del abdomen, se nota 
que ésta también se descompone en comparti
mientos, a saber: la inserción del mesocolon ttas
"erso en la pared abdominal posterior, cruzando 
sucesivamente la segunda porción duodenal y toda 
la extensión de la cara anterior del páncreas, divide 
a la cavidad abdominal en una mitad supra
mesocólica y otra inframesocólica. El compartí-

miento supramesocólico contiene las celdas hepática, 
gástrica y esplénica. La celda gástrica se encuentra 
por delante de la retrocavidad de los epiplones, que 
tiene al páncreas como cara posterior y al diafragma 
como techo. 

A su vez, la mitad inframesocólica se divide, por 
la inserción de los mesocolones ascendente y des
cendente y la raíz del mesenterio, en comparti
mientos parietocólicos y mesentericocólicos, derecho 
e izquierdo, respectivamente. 

La gran mayoría de las vísceras están recubiertas 
de peritoneo en su totalidad, pero otras son retrope
ritoneales, como el riñón y los uréteres, el páncreas 
y la segunda porción duodenal; preperitoneales, 
como la vejiga; o extraperitoneales, como la mitad 
inferior del recto. 

La cavidad pelviana se continúa insensiblemente 
hacia arriba con la cavidad abdominal, y está deli
mitada lateralmente, por delante y por detrás por 
la pelvis ósea, integrada por los huesos coxal y sacro
cóccix. El punto más declive de toda la cavidad está 
en la pelvis, y es el fondo de saco de Douglas, entre 
la vejiga y el recto en el hombre, y entre el recto y 
el útero en la mujer. A él confluyen con gran fre
cuencia los líquidos vertidos en el abdomen, aunque 
alternativamente estas colecciones pueden escurrirse 
hacia el espacio interhepatodiafragmático o sub
frénico, hacia el espacio subhepático, hacia la tras
cavidad de los epiplones, o en dirección de los compar
timientos mesentericocólicos o parietocólicos. 

Mecanismo anatómico de la producción del 
dolor abdominal. El estímulo inicial destinado a 
producir dolor debe ser, por supuesto, de suficiente 
intensidad como para desencadenarlo. Pero debe, 
por otro lado, necesariamente, topar con un receptor 
apto para captarlo y un sistema de trasmisión ner
viosa que lo lleve a la corteza cerebral y traiga de 
vuelta una respuesta motora. 

El peritoneo parietal y la piel, que son los puntos 
de la pared del abdomen más exquisitamente sensi
bles, orientan sus estímulos hacia la vía cerebroes
pinal que los conduce a los ganglios de las raíces 
posteriores, desde donde penetran al asta posterior. 
De este punto parte una segunda neurona que del 
asta posterior cruza aliado conlralateral de la médula 
y asciende por el haz espinotalámico pasando al 
núcleo central posterior del tálamo. Aquí nace la 
tercera neurona, que termina en la circunvolución 
posrolándica de la corteza. 

En el tálamo se establecen conexiones con planos 
integradores superiores donde son interpretados los 
estímulos dolorosos, que se pueden integrar a tres 
niveles: el superior, la corteza, el intermedio, el 
tálamo, que se interrelaciona con la corteza para 
diseriminar localiiación e intensidad; y el inferior, 
los tubérculos cuadrigéminos y el hipotálamo. 

Los estírriulos viscerales se trasmiten por las fi
bras aferentes viscerales de los nervios esplácnicos 
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que concurren con los nervios simpáticos a los gan
glios de las raices posteriores a través de los ramos 
comunicantes blancos, penetrando en el asta poste
rior con las neuronas somáticas, a las que acompañan 
en todo su trayecto. 

Qué estímulos provocan dolor en el abdomen. 
Es importante recordar en qué sitios puede desen
cadenarse el dolor abdominal, y qué tipo de 
estímulos lo provocan. 

El peritoneo parietal es muy sensible a agresiones 
mínimas; su respuesta a la estimulación mecánica, 
térmica o química es en un todo comparable a la 
qe piel, y mucho más importante que la de las res
tantes capas de la pared abdominal. Sin ir más lejos, 
una simple punción del abdomen sin anestesia ge
nera respuestas dolorosas muy intensas al atravesar 
la piel y el peritoneo parietal, en tanto que es bien 
tolerada al pasar por celular subcutáneo, aponeu
rosis y músculos. Este umbral doloroso se acorta 
con el miedo, como en el preoperatorio inmediato, 
en los niños y en los pusilánimes, y se hace más 
alto en situaciones de estrés, como en la guerra o 
la pelea. 

El peritoneo visceral que recubre las vísceras 
huecas tiene muy escasa respuesta dolorosa. No 
ocurre lo mismo con las cápsulas peritoneales de 
envoltura de los órganos macizos, como la cápsula 
de Glisson del hígado y la cápsula del bazo, que 
responden con dolor a la estimulación. Estas envol
turas pueden ser agredidas desde dentro, por hemo
rragias postraumáticas, edema, inflamación o au
mento brusco del tamaño del parénquima, o desde 
fuera, por traumatismos de todo tipo. 

La propia víscera hueca no tiene respuesta dolo
rosa a la agresión externa. Lo que duele en estos 
órganos es la irritación química de la mucosa, con 
ácidos o álcalis por ejemplo, la distensión. de las 
paredes por gases, líquidos o heces a presión, y la 
tensión ejercida sobre los mesas al traccionarlos 
pretendiendo movilizar los órganos. También la 
oclusión vascular de las arterias que irrigan estas 
vísceras provoca dolor de tipo isquémico, conocido 
como ''angina abdominal''. 

Como conclusión de orden práctico, s·e puede 
decir que cualquier intervención quirúrgica abdo
minal puede realizarse sin aneste?ia, si se evita con
tactar el peritoneo parietal, irritar químicamente las 
mucosas, distender la luz intestinal, traccionar los 
mesos o interrumpir su irrigación. 

Caracterización del dolor abdominal 

Frente a un paciente portador de dolor de ab
domen o de pelvis, el examinador estáobligado a 
caracterizar este dolor, independientemente de los 
signos o síntomas que puedan acompañarle. 

El análisis del dolor abdominal por sus ca-

racterísticas asienta en cuatro pilares; evolución, tipo, 
intensidad y localización. 

l. Evolución. Supone investigar la aparición del 
dolor, sus cambios en el tiempo y su manera de 
terminar. 

Un dolor de aparición reciente tiene mayor tras
cendencia y eventual gravedad que otro de añosa 
data; debe inclinar a pensar en patología abdominal 
aguda, y obliga a seguirlo estrechamente en el curso 
de las ho!'ls. La aparición del dolor debe siempre 
investigarse en relación con eventuales factores 
desencadenantes, como la ingesta, traumatismos, es
fuerzos, aparición súbita de hernias, etc. 

Los cambios en el tiempo del propio dolor tienen 
enorme lrascendencia en el abdomen. Es de buena 
práctica, frente a un dolor abdominal de aparición 
brusca y corta evolución, hospitalizar al paciente y 
observar si este dolor calma o se incrementa con el 
curso de las horas. Con gran frecuencia, un dolor 
que disminuye espontáneamente de intensidad, no 
responde a patología quirúrgica de urgencia. 

La manera de terminar o calmar el dolor tiene 
mucho valor. Es necesario investigar si es espontánea 
o si se verifica con el vómito, la ingesta, en posi
ciones antiálgicas, con el reposo o el esfuerzo, o 
con la administración de analgésicos o anties
pasmódicos. 

2. Tipos de dolor. Según su modalidad, el dolor 
abdominal puede ser sordo o agudo, y estos dos, a 
su vez, pueden ser de tipo cólico o permanente. El 
dolor sordo puede ser al mismo tiempo permanente 
y es relativamente tolerable. Se manifiesta en el 
abdomen ~tomo una opresión o pesadez, y obedece 
a la distensión moderada de las vísceras huecas o 
de las cápsulas de los órganos sólidos. 

El dolor.agudo es vivo, mucho más dramático, 
espectacular, intenso; al paciente le recuerda ''pin
chazos" o "puñaladas", se acompaña de manifes
taciones neurovegetativas, como sudoración, tem
blor, piel de gallina o palidez, y suele ser causado 
por distensión importante de las vísceras huecas o 
por irritación física, química o séptica del peritoneo. 

El dolor de tipo cólico es aquel que ''viene y se 
va"; el paciente lo describe como "retortijones", 
o como algo que aparece, se incrementa gradual
mente y cede de a poco para desaparecer. A veces 
no se va del todo, y simplemente recrudece o de
crece de manera episódica o cíclica, configurando 
el cólico subintrante. El dolor cólico suele calmar 
con la administración de antiespasmódicos, se 
acompaña en sus reagudizaciones de múltiples ma
nifestaciones neurovegetativas, se observa al pa
ciente buscar posiciones antiálgicas y a veces cam
biarlas permanentemente, y responde sobre todo a 
la irritación o lesión de las vísceras huecas como 
intestino delgado o colon. El dolor permanente es 
el que se mantiene inalterable en sus características 
a lo largo de las horas. 
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3. Intensidad. Según su magnitud o intensidad, 
el dolor se clasifica como leve, moderado, intenso 
e intolerable. · 

Los dolores leves son percibidos por la mayoría 
de los individuos normales. Son de frecuente obser
vación la epigastralgia en ayunas por irritación de 
la mucosa gástrica o el dolor en el vientre por dis
tensión moderada. 

En situaciones fisiológicas habituales, como el 
premenstruo o la ovulación, pueden objetivarse dolo
res moderados o intermedios. 

El dolor intenso del cólico biliar, de la apendicitis 
aguda o de los traumatismos abdominales lleva al 
paciente a la consulta, mientras que el dolor into
lerable, observado en la pancreatitis, por ejemplo, 
compromete el estado general e impone una 
terapéutica inmediata. 

4. Localización. Un dolor abdominal puede ma
nifestarse como localizado o generalizado. 

El dolor generalizado suele indicar la evidencia 
de varias horas de evolución y supone mayor gra
vedad. 

El dolor localizado aparece en el debut de los 
cuadros agudos y orienta al facultativo en la 
búsqueda del diagnóstico. 

Así, el dolor epigástrico aparece al comienzo de 
la apendicitis, y en las afecciones de la vesícula 
biliar, el páncreas, el estómago y el duodeno. El 
mesogastrio doloroso refiere a una afección del in
testino delgado. El hipogastrio ''duele'' cuando son 
dañados la vejiga y los anexos. El hipocondrio de
recho revela dolor hepático o biliar. 

Si hay dolor en los flancos y fosas lumbares, se 
debe buscar, aparte de patología muscular de la zona, 
afecciones nefroureterales, y tener presente, si el 
dolor es derecho, la proyección a esa región del 
dolor provocado por la brusca distensión de la vía 
biliar principal. 

Cada segmento del colon provoca dolor en el 
cuadrante de la pared sobre el que se proyecta. Los 
tumores malignos que cierran la luz intestinal, pro
duciendo oclusión, distienden las porciones del colon 
proximales respecto de la lesión, y son éstas las que 
duelen; es por eso que un tumor de sigmoides rara 
vez duele en la fosa ilíaca izquierda, y se hace evi
dente por dolor de fosa ilíaca derecha, testigo de la 
distensión del ciego. 

Cabe aclarar aquí, asímismo, el concepto de dolor 
referido y dolor irradiado. 

El dolor referido, es una sensación dolorosa a 
nivel de la piel que aparece acompañando a pa
tologías viscerales agudas o severas, como la an
gina abdominal o el síndrome apendicular; suele 
calmar con la inyección anestésica local del tegu
mento afectado, y se acompaña o no de uri verda
dero dolor visceral concomitante. 

Si un dolor afecta dos cuadrantes de manera si
multánea, estamos en presencia de un dolor irra-

diado. Así, un cuadro vesicular agudo duele en epi
gastrio e hipocondrio derecho, pero se irradia, se 
corre a la fosa lumbar homolateral; y el propio dolor 
en fosa ilíaca derecha del síndrome apendicular, se 
irradia al muslo del mismo lado. 

El dolor abdominal según los síntomas o signos 
que le acompañan 

Un análisis correcto y sistemático de los datos 
que aporta el dolor abdominal, estudiado como un 
síntoma aislado, aporta elementos de enorme valor 
a los fmes de la conformación de un síndrome. Pero 
confrontar estos datos con los aportados por los 
signos o síntomas que suelen acompañarlo, incre
menta en buena medida la posibilidad de acertar. 

En el caso del lactante que sugiere dolor con su 
llanto, la ubicación del dolor y la estructuración del 
síndrome sólo se encaminan con el aporte de los 
signos concomitantes. El anciano en ocasiones no 
experimenta dolor, y si lo siente, éste suele ser 
atípico, deformado, exagerado o minimizado según 
las circunstancias; en este caso, los signos o síntomas 
concomitantes son, con mucho, más importantes 
que el propio dolor. Los enfermos mentales suelen 
padecer dolores irrelevantes para los fines del 
diagnóstico, y otro tanto ocurre con los simuladores, 
los pusilánimes y los histéricos, en los cuales los 
signos y síntomas acompañantes proporcionan los 
datos necesarios. 

Para analizar los síntomas y signos que 
acompañan al dolor abdominal, los datos aportados 
por el interrogatorio y el examen se separan en cinco 
grupos: 

1) Datos personales 
2) Signos relativos al estado general 
3) Manifestaciones digestivas 
4) Manifestaciones urinarias o genitales 
5) Signos abdominales 

l. Datos personales. Se considerarán los que se 
enumeran a continuación: 

a) El sexo y la edad del paciente son los primeros 
datos generales a tener en cuenta en un portador de 
dolor abdominal. Buena parte de la patología se 
distribuye preponderantemente en uno y otro sexo 
y en determinados grupos etarios. La litiasis biliar, 
por ejemplo, prepondera en mujeres de más de 40 
años. El lactante, por sus paredes delgadas y amentos 
cortos, generaliza sus peritonitis con mayor rapidez. 

b) Los antecedentes hereditarios revisten singular 
importancia, ya que hay muchas patologías relacio
nadas con el dolor abdominal, como el cáncer de 
colon, cuya incidencia es mayor en determinadas 
familias. 

e) La procedencia obliga a considerar patologías 
regionales. 

d) La profesión tampoco debe ser subestimada, 
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ya que hay enfermedades profesionales, como el 
saturnismo, que simulan un abdomen agudo. 

e) La raza, lo mismo que los tipos raciales, deben 
ser incluidos en un contexto general. La drepanoci
tosis, que en ocasiones provoca cuadros de seudoab
domen agudo, es privativa de los negros, mientras 
que la fiebre mediterránea familiar, o ''maladie ve
dette' ', que cursa con intensos dolores de abdomen 
se describe con frecuencia en los árabes. ' 

f) La personalidad es un dato de gran valor, pero 
no debe inducir a descartar enfermedad por el hecho 
de que el paciente sea un ansioso, un histérico o 
un hipocondríaco. Debe ser tenida un cuenta, pero 
con mesura. 

g) Los hábitos tóxicos, como el alcoholismo y 
la drogadicción, no deben subestimarse. 

2. Signos relativos al estado general. Entre ellos, 
y por su importancia, cabe citar los siguientes: 

a) Estado nutricional. El enfermo tiene que ser 
clasificado como obeso, edematoso, disproteinémico, 
caquéctico, emaciado, etc., desde el ingreso. Es aquí 
donde el dato ''pérdida de peso'', poca, mucha, en 
escaso o largo período de tiempo, contribuye al 
diagnóstico. Hay pacientes que nunca se pesan, pero 
que han notado que sus ropas les ajustan o les van 
más holgadas que antes, lo cual debe consignarse 
como dato. En aquellos que han perdido mucho 
peso y padecen dolor abdominal es indisnensable 
descartar una neoplasia digestiva. ' 

b) Fiebre. Debe ser investigada, analizada co
rrectamente como signo aislado, e incorporada como 
elemento de mucho valor al síntoma dolor. Se la 
debe investigar en sus equivalentes, los escalofríos 
o la taquisfigmia. 

e) Deshidratación. Se la sospecha por la presencia 
de oliguria, sequedad de piel y mucosas o dismi
nución del turgor de la piel, y nunca debe ser anali
zada superficialmente u olvidada. 

d) Anemia. Se evidencia por la palidez cérea de 
piel o mucosas, por la taquisfigmia, por la hipo
tensión arterial o sensación de lipotimia y se con
firma por el laboratorio; tiene muchísimo valor 
como integrante del síndrome de dolor abdominal. 
Distintos procesos abdominales agudos o crónicos 
suelen tenerla como signo fundamental. En oca
siones, la sola anemia acompañada de otro signo 
?e ~alor, com? amenorrea o ?iarrea, por ejemplo, 
mdica el cammo seguro hacra un diagnóstico de 
patología abdominal aguda, como el embarazo 
ectópico, o crónico, como el cáncer de ciego. La 
mera observación de un extendido sanguíneo, con 
el hallazgo de alteraciones morfológicas en los eri
trocitos (células falciformes), permite el diagnóstico 
de las crisis de dolor abdominal que acompañan a 
ciertas hemoglobinopatías. 

e) Ictericia. A veces inequívocamente manifestada 
por el color amarillento de piel, mucosas y conjun-

ti vas, otras larvada e incipiente, evidenciada a través 
de la coluria, es otro dato de valor. 

3. Manifestaciones digestivas. Poseen indudable 
valor si~ las integra a los demás elementos que 
acompa?a.n al dolor abdominal; nunca son pa
tognomom~as de una sola patología y generalmente 
conc~en mtegrando síndromes disímiles. Deben 
ser s1empre recabadas, descritas y analizadas en 
relación con los demás síntomas y signos que 
acompañan al dolor abdominal, y como con el propio 
d?lor, estudiadas según su intensidad, su periodi
Cida~., su cronología, su tiempo de evolución y su 
relac10n o no con las comidas. 

Tales manifestaciones son, fundamentalmente: 
a) Vómitos. El vómito debe conocerse por sus 

pródromos: la náusea, las popUlares "arcadas" y 
los eructos; por su tipo: fácil, difícil, en ''proyectil''; 
por su contenido: gástrico, alimenticio, bilioso 
hemático o estercoráceo; y en relación con el dolor: 
si lo ~alma, lo provoca, o lo exacerba. Es impor~ 
tante mtegrarlo al resto de los signos o síntomas 
que cortejan al dolor abdominal. La hematemesis 
o vómito de sangre a veces no aparece, observándose 
sólo su equivalente, la melena o eliminación de heces 
negras. 

b) Diarrea. Adquiere gran valor si acompaña al 
dolor de manera crónica; es trivial o banal si es 
r~ciente o pasajera; y su significado se agrava si 
tiene moco, espuma, pus o sangre en su contenido. 
La diarrea puede integrar el signo "cambios en el 
hábito defecatorio'', considerado síntoma de alarma 
lo mismo que el pujo y el tenesmo, que deben se; 
tenidos en cuenta. 

4. Manifestaciones urinarias o genitales. Si la 
disuria o ardor miccional, la hematuria o presencia 
macroscópica o microscópica de sangre en la orina, 
y la polaquiuria acompañan al dolor abdominal 
rápidamente orientan hacia la índole urinaria del 
mismo, al igual que la observación de "'arenillas" 
en el sedimento. 

La presencia de flujo vaginal anormal, leucorrea, 
metrorragia, hipermenorrea, polimenorrea o sinu
sorragia en la mujer deben inducir a pensar eq.pa
tología ginecológica en relación con el dolor. 

Las alteraciones del ciclo sexual femenino nunca 
deben ser pasadas por alto en el análisis del dolor 
abdominal, sobre todo si éste es agudo y de corta 
evolución. La ruptura de folículos ováricos suele 
provocar breves hemorragias en la mitad del ciclo, 
yJos embarazos ectópicos complicados son prece
didos de amenorrea antes de romperse. Toda mujer 
con dolor abdominal debe ser interrogada en cuanto 
a sus ciclos sexuales, a sus embarazos abortos an
ticoncepción y a la fecha de su última~enstrua~ión. 

5. Signos abdominales. Los pilares básicos del 
examen del abdomen, es decir, la inspección, pal
pación, percusión y auscultación, aportan signos de 
enorme valor que colaboran en la identificación del 
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síndrome abdominal, que a la postre llevará al 
diagnóstico. 

En un paciente con dolor abdominal, la simple 
inspección puede objetivar datos fundamentales, 
como la ictericia, la deshidratación, la distensión 
simétrica o asimétrica, la presencia de cicatrices, 
la circulación colateral, las hernias, o la observación 
de manchas atípicas como el halo de Halstead pre
sente en las pancreatitis graves, que por sí solos 
realizan o contribuyen al diagnóstico. 

La percusión puede objetivar neumoperitoneos 
en las perforaciones de vísceras huecas, hipertimpa
nismo en presencia de asas distendidas o matidez 
exagerada en las masas tumorales. La puño percusión 
se positiviza en los cuadros urinarios agudos, como 
el cólico nefrítico. 

La auscultación cuidadosa del abdomen permite 
reconocer ruidos hidroaéreos normales en el ab
domen sano, signos de lucha en la oclusión mecánica 
y silencio abdominal en el íleo paralítico. 

La palpación superficial y profunda en un cuadro 
de dolor abdominal, que en los casos agudos debe 
ser complementada con un tacto rectal simultáneo, 
conocido como maniobra ano-parieto-abdominal de 
Yodice-Sanmartino, permitirá objetivar un vientre 
blando en los procesos banales, localizar con pre
cisión los puntos dolorosos, y hacer evidentes los 
diferentes grados de compromiso peritoneal, según 
haya hipertono, defensa o contractura. La con
tractura o "vientre en tabla", es la rigidez total de 
la pared del abdomen, objetivable a la simple ins
pección, que permite ver el relieve de los músculos 
abdominales espasmodizados, y habla de una afec
tación total de la cavidad abdominal, por ejemplo, 
en el caso de una peritonitis generalizada. 

La defensa es la reacción dolorosa a la palpación, 
que es dificultada por la contractura refleja de los 
músculos de uno o más cuadrantes y señala un grado 
menor de compromiso peritoneal, cuyo estadio ini
cial es objetivado por el hipertono evidente al co
mie.,nzo de los cuadros peritoneales y manifestado 
por un reflejo doloroso de defensa al ensayar la 
palpación profunda en el área afectada. Es el caso 
típico de dolor provocado, que aparece además frente 
a otro tipo de estímulos, como la tos, el llanto o el 
movimiento. Un signo de afectación del peritoneo, 
que a veces como en el caso de los derrames 
hemáticos en cavidad, no acompaña a los diferentes 
grados de hipertono parietal, es también el perito
nismo, o dolor a la descompresión brusca, que debe 
ser investigado siempre en los cuadros agudos y 
que se manifiesta por una intensa reacción dolorosa 
al descomprimir el vientre luego de una palpación 
profunda y sostenida. Aparece en los procesos pe
ritoníticos y también en presencia de asas disten
didas. 

Procedimientos auxiliares para estudiar 
el dolor abdominal 

Es indudable que un interrogatorio completo al 
paciente portador de dolor abdominal o pelviano, 
completado con un correcto y exhaustivo examen 
físico, que en los casos agudos debe acompañarse 
siempre de un tacto rectal, un examen ginecológico 
y la medición de la temperatura diferencial axilo
rrectal, aporta la totalidad de los datos necesarios 
para elaborar un síndrome y más de la mitad de los 
que se precisan para un diagnóstico. 

En muchas ocasiones, es muy difícil confirmar 
o descartar una presunción diagnóstica sin recurrir 
al auxilio de los métodos complementarios que, 
como tales, sólo son colaboradores de la implemen
tación de un método semiológico correcto. 

Estos métodos complementarios pueden di
ferenciarse según su sencillez o su complejidad, 
aunque últimamente se prefiere clasificarlos según 
sean invasivos o no invasivos. 

Los métodos no invasivos son mejores por ser 
incruentos y por tener un alto índice de especifi
cidad, aunque en muchas ocasiones su indicación 
es postergada al optarse por otros procedimientos 
más agresivos pero menos costosos. 

Laboratorio. Es el primer resorte a accionar en 
el camino del diagnóstico. 

De los exámenes de rutina, el citoló gico detecta 
anemias, que en los cuadros de dolor crónico obligan 
a descartar neoplasias, y en los agudos, hemorra
gias o derrames hemáticos peritoneales. Puede mas-

. trar poliglobulia índice de eventuales hemopatías 
o esplenopatías causantes de dolor, y alteraciones 
de la fórmula leucocitaria, o cambios en el número 
de leucocitos o plaquetas que orientan o concurren 
al diagnóstico. El diagnóstico de una leucemia a 
través del examen citológico, descarta un seudoab
domen agudo que a veces se asocia a esta patología. 

La eritrosedimentación, o velocidad de se
dimentación globular, proporciona un dato 
inespecífico, ya que su aumento no es característico 
de una sola enfermedad; no obstante, es muy útil 
porque indica la existencia de un proceso patológico 
en actividad con inflamación o destrucción de los 
tejidos. 

Una glucemia o una uremia elevadas pueden 
orientar al diagnóstico de seudoabdomen agudo, pa
tología no quirúrgica, y colaborar en la evaluación 
del pronóstico en un paciente con afección abdo
minal. 

Un simple examen de orina descarta o detecta 
enfermedad del árbol urinario, mostrando gérmenes, 
pus, sangre, detritus, metabolitos y hasta colgajos 
de células neoplásicas, hongos o parásitos. 

El paciente con dolor abdominal, portador de even
tual patología hepática, debe ser estudiado, aparte 
de los analisis mencionados, de gran valor en estos 
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casos; con determinaciones de laboratorio como las 
transaminasas (glutámico pirúvica y glutámico 
oxalacética), el tiempo de protronibina, el proteína
grama por electroforesis, la bilirrubinemia y do
sajes enzimáticos o pruebas de uso más limitado, 
como la bromosulfonftaleína, la gamma glutamil 
transpeptidasa, la lacticodeshidrogenasa, la 5-
nucleotidasa y otras. 

Si se desea pesquisar hipertensión biliar ex
trahepática,los dosajes de bilirrubina (indirecta, con
jugada y total), amén de lafosfatasa alcalina y el 
colesterol, deben sumarse a los ya solicitados. 

La afectación aguda del páncreas se investiga de
terminando las ami/asas en sangre y orina, más la 
calcemia, que sumados a elementos de valor en el 
laboratorio qe rutina, colaboran con el diagnóstico. 

El laboratorio aporta datos, además, mediante el 
examen de las heces, que puede detectar la pre
sencia de hongos, parásitos o bacterias, aparte de 
evidenciar sangre oculta. 

La materia fecal, la orina y la sangre pueden ser 
cultivados, y colaborar así en el diagnóstico, el 
pronóstico y la terapéutica del paciente. 

Hay otros procedimientos, hoy menos aplicados 
que otrora, como la acidimetría gástrica o el sondeo 
duodenal, que aportan al estudio del dolor abdo
minal. 

Radiología. Es el segundo resorte que se pone 
en marcha en el camino del diagnóstico, de enorme 
trascendencia, a veces contundente, en pacientes por
tadores de dolor del abdomen o de la pelvis. 

La más elemental y quizá la más importante etapa 
del diagnóstico radiológico es la radiografía simple 
o directa, que siempre debe pedirse de tórax y de 
abdomen, en lo posible con el paciente de pie, o al 
menos sentado. 

La telerradiograjía de tórax sirve para descartar 
procesos torácicos que duelen en el abdomen o que 
coexisten con procesos abdominales, y a veces paia 
poner en evidencia patologías exclusivas del ab
domen. Así, se puede ver un neumoperitoneo en 
perforaciones de vísceras huecas, elevaciones anor
males de un hemidiafragma en colecciones 
subfrénicas, derrames pleurales en afecciones agudas 
del páncreas, o presencia de patologías pleura
pulmonares como reflejo de iguales procesos en el 
abdomen, por ejemplo, metástasis pulmonares de 
procesos malignos digestivos o la evidencia de hi
datidosis pulmonar, que bien pueden convivir con 
igual patología a nivel hepático, esplénico o perito
neal. 

El examen del diafragma· se complementa con 
la radioscopia o examen directo funcional, que evi
denciará paresias o parálisis. 

La radiografía directa de abdomen aporta a su 
vez datos esenciales, como calcificaciones hepáticas, 
pancreáticas, esplénicas, biliares, mesentéricas, ar
teriales, peritoneales o uro lógicas; presencia de aire 

donde no se lo debe hallar, como neumoperitoneo, 
retroneumoperitoneo, neumobilia. q enfisema 
subcutáneo, que por sí solos put!dén hacer el 
dia~~óstico; borramiento de los bordes del psoas; 
o dificultades en el tránsito digestivo, evidenciadas 
por imágenes como distensión, signo del revoque, 
Imagen en "esqueleto de arenque", distensiones 
segmentarlas del intestino grueso o presencia de 
niveles hidroaéreos que a veces, por sí solos, orientan 
conductas terapéuticas. 

La radiología directa se completa con pro
cedimientos radiológicos contrastados, que para el 
tubo digestivo son el tránsito baritado esófago
gastro-duodeno-entérico, el colon por ingesta y el 
colon por enema, que, perfeccionados por detalles 
técnicos como la evacuación, el insuflado y otros 
artificios, han puesto a punto el llamado ··doble 
contraste'' de aire y bario, que logra en ocasiones 
una correcta impresión de la mucosa y pone en evi
dencia patologías incipientes. 

Las vías biliares extrahepáticas se estudian con 
la colecistografía oral que normalmente permite 
objetivar la vesícula biliar, su morfología y sus pa
tologías, y con la colecistocolangiografía endove
nosa, que impresiona la vesícula biliar y el hepa
tocolédoco. La segunda suele indicarse cuando la 
primera es negativa, configurando el signo de 
''vesícula excluida'', y ambas, en raras ocasiones, 
se complementan con la colangiografía trasparie
tohepática y la colangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica. 

El aparato urinario se examina siempre con una 
radiografía directa del abdomen, pero las vías uri
narias son estudiadas mediante el urograma de ex
creción o pielografía descendente, minutada o no, 
completada con una cisto grafía pre y posmiccional, 
y en caso de necesidad con una pielografía ascen
dente. 

La aortografía por punción lumbar o por catete
rismo, y sus variantes como las arteriografías se
lectivas, que permiten cateterizar cada tronco arte
rial del abdomen con absoluta especificidad, e in
cluso embolizarlos con sustancias, queda reservada 
para un mínimo de casos, ya que se trata de un 
método cruento, de alta complejidad, que poco a 
poco va siendo reemplazado por otros menos agre
sivos. 

Endoscopia. En su vieja variante, la endoscopia 
rígida, o en su forma más moderna y flexible, la 
endoscopia a fibra óptica permite practicar explo
raciones directas, fotografiar y · biopsiar o cepillar 
para citología, la mucosa esofagogastroduodenal, 
todo el intestino grueso, y en algunos medios muy 
especializados buena parte de la porción móvil del 
intestino delgado. Colabora además en la ca
nalización de la vía biliopancreática. 

Procedimientos laparoscópicos .. Hoy, además 
con el auxilio de la luz fría y de la fibra óptica, 
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proveen exploraciones del abdomen equivalentes a 
las aportadas por una laparotomía, hacen diagnóstico, 
permiten biopsiar, y a veces practicar pequeños 
gestos terapéuticos. · 

Ecografía y tomografía axial computada. Son 
métodos incruentos reservados para los casos pro
blemas y para aquellos en los que la metodología 
descrita no aproxima lo suficiente al diagnóstico. 

En buenas manos, ambos procedimientos exhiben 
un altísimo índice de fidelidad y exactitud, 
agrupándose con las técnicas de "diagnóstico por 
imágenes''. Su indicación se ve limitada por su com
plejidad y su elevado costo, pero aumenta perma
nentemente debido a la precisión de los datos que 
aportan. La ecografía·es menos costosa que la tomo
grafía computada, y ambos procedimientos pueden 
ser reforzados o no con el agregado de medio de 
contraste en el tubo digestivo o el árbol urinario. 

Resumen de patologías 

La interpretación correcta de un dolor en el ab
domen reviste tremenda importancia. La primera 
conclusión a la que debe arribar un examinador ave
zado, es si ese dolor responde o no a un cuadro 
agudo. En segundo lugar, si llega a sospechar que 
se trata de un episodio abdominal o pelviano agudo, 
tiene la obligación de descartar o certificar que este 
cuadro puede ser un caso quirúrgico de urgencia. 
Es aquí donde la indicación terapéutica de explorar 
el abdomen es a veces considerada antes de avanzar 
hacia el diagnóstico, y es aquí donde con frecuencia 
se escucha decir al médico experimentado: ''No sé 
de qué se trata, pero sí sé que hay que explorarlo''. 
Y es recién entonces cuando, sospechado o descar
tado el cuadro agudo, considerada o eliminada la 
posibilidad quirúrgica de urgencia, el médico debe 
profundizar en busca del síndrome o en dirección 
al diagnóstico. 

El sentido clínico de oportunidad en el diag
nóstico y eventual indicación terapéutica es algo 
que viene con la experiencia y con los años; pero 
el joven profesional, y aun el·estudiante, deben tener 
presentes estos principios y estar avisados acerca 
de la presencia o ausencia de un cuadro agudo con 
todas sus irnplicancias. Así, los síntomas y signos 
llamados ''de alarma' ', corno dolor de aparición 
reciente, fiebre, vómitos, taquísfigmia, hipotensión, 
lipotimia, dolor ''in crescendo'', hipertono, defensa, 
contractura, distensión d~l.~ vientre, coluria o icte
ricia, no emisión de gases y desaparición de la ma
tidez hepática a la percusión, deben ser estimados, 
analizados e investigados con la responsabilidad que 
esos signos merecen, y con la obligación de tornar 
una primera determinación, que es no dejar partir 
al paciente y menos con una terapéutica sintomática. 

Es de esta forma que se divide a los cuadros do
lorosos del abdomen en agudos y no agudos, de-

norninándose agudos a aquellos que debutan de ma
nera más abrupta y espectacular y que pueden, en 
algunos casos, llegar a requerir una terapéutica 
quirúrgica inmediata. 

Si un dolor es identificado como ''no agudo'', 
corresponde evaluar sus características y sus signos 
y síntomas concomitantes, para finalmente poner 
en marcha los métodos auxiliares del diagnóstico 
y de esta manera reconocer su origen, puesto que, 
corno se verá, cada órgano "duele" de manera par
ticular. 

El dolor abdominal en los diferenes órganos 

Hígado. Este órgano duele generalmente en pre
sencia de hepatitis viral aguda, o de congestión 
hepática por insuficiencia cardíaca congestiva; suele 
doler excepcionalmente cuando hay metástasis 
hepáticas de neoplasias digestivas, y a veces por la 
distensión de su cápsula por traumatismos, quistes 
o hematomas. El dolor habitualmente es sordo y se 
ubica en el hipocondrio derecho, y puede llegar a 
incrementarse considerablemente hasta hacerse in
tolerable corno ocurre en las insuficiencias cardíacas 
agudas. 

Bazo. Rarísimas patologías, como el infarto 
esplénico, generan dolor en el hipocondrio izquierdo 
por injuria de este órgano; en forma análoga a lo 
que sucede en el hígado pero más raramente, duele 
en presencia de insuficiencia cardíaca o de hiper
tensión portal. Hay hemopatías que cursan con es
plenornegalia, también responsables de este vago 
dolor. 

Vesícula biliar. Los cálculos son la causa más 
frecuente de dolor en este órgano, configurando el 
cuadro conocido como ''cólico biliar''. Es un dolor 
intenso, que viene y se va, que aparece luego de la 
ingesta de colecistoquinéticos, corno salsas, grasas, 
fritos, picantes, alcohol, chocolates o embutidos, 
que ocupa el epigastrio e hipocondrio derecho, se 
irradia en ''hemicinturón" a la fosa lumbar derecha 
y según su gravedad o complicaciones, puede durar 
mucho o hacerse permanente, y acompañarse de 
náuseas, vómitos alimenticios, gástricos o biliosos, 
fiebre, escalofríos, coluria, ictericia, defensa o contrac
tura en herniabdomen derecho. Suele calmar con 
antiespasmódicos y reposo digestivo, o necesitar 

· medidas terapéuticas más agresivas, incluida la 
quirúrgica, según su seriedad. 

Estómago y duodeno. Dos causas provocan dolor 
en esos órganos: la irritación química ácida de las 
mucosas, que se produce en las úlceras y en las 
gastritis o duodenitis, y la distensión, que aparece 
en el síndrome pilórico, en la aerofagia, y en la 
dilatación gástrica aguda. La distensión del estómago 
duele de manera sorda, con sensación de plenitud 
en epigastrio, que aparece tenso y timpánico, y que 
dificulta los movimientos re~piratorios y la flexión 
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del cuerpo sobre sí mismo, calmando con el vómito 
o con los eructos. 

El síndrome ulceroso provoca un dolor que puede 
despertar al paciente a medianoche o manifestarse 
en ayunas; recuerda una puñalada en el epigastrio, 
es penetrante, permanente, y se acompaña de sen
sación de vacío, hambre o languidez; se lo describe 
en individuos flacos, ansiosos, minuciosos, 
metódicos y obsesivos, conocidos corno portadores 
de la "personalidad ulcerosa", aunque es frecuente 
que aparezcan úlceras en individuos totalmente di
ferentes. Este dolor suele calmar con la ingesra, sobre 
todo de alcalinos, y en sus complicaciones puede 
acompañarse de vómitos, que pueden ser alimenti
cios, gástricos y hasta hemáticos, o desaparece~ en 
los cuadros perforativos, si recordarnos el principio 
"el perforado vomita para dentro". 

Intestino delgado. La causa más común de dolor 
en el intestino delgado, que es provocado por la 
tracción de sus mesos y la distensión de su luz, es 
el cólico entérico, que responde a la enteritis, gene
ralmente manifestada por diarreas explosivas, in
tenso dolor de tipo cólico, con manifestaciones 
neurovegetativas variadas, sensación de náuseas, 
vientre blando y aumento notorio de los ruidos hi
droaéreos. El dolor se extiende a todos los cuadfantes 
del abdomen, suele aparecer con fiebre, y responde 
muy bien al reposo digestivo y la administración 
de antiespasmódicos. 

El intestino delgado suele ser asiento además de 
cuadros oclusivos o suboclusivos, que provocan in
tensos dolores. LOs factores responsables de estos 
síndromes oclusivos son en primer lugar las bridas 
posoperatorias; luego las hernias complicadas; más 
allá los cuerpos extraños, como cálculos en el íleo 
biliar, pelos en el trícobezoar, y vegetales mal mas
ticados en el fitobezoar, y finalmente los tumores 
de intestino delgado, de aparición excepcional. Se 
volverá, con los cuadros agudos, a describir el 
síndrome oclusivo. 

Intestfno grueso. La constipación y los cuadros 
oclusivos bajos provocan distensión del colon, que 
desencadena dolor. Es un dolor sordo, C;on cólicos 
espaciados, acompañado de ia falta de. emisión de 
gases y de distensión abdominal asimétrica. 

Corno se ha dicho antes, el dolor rara vez aparece 
en el cuadrante abdominal que corresponde a la 
porción afectada, sino que lo que suele doler es el 
área proximal respecto del punto que provoca la 
oclusión. 

Vías urinarias. El riñón y el uréter, por litiasis, 
malformaciones, infecciones y a veces tumores, 
duelen en forma de "cólico renal" o "cólico 
nefrítico''. Es un cuadro doloroso intenso, que se 
instala en la fosa lumbar del costado afectado, se 
irradia a flanco y fosa ilíaca homolateral, y puede 
correrse a hipogastrio, región inguinal y genitales, 
así corno a la cara interna del muslo. Se acompaña 

de hematuria macro o microscópica, a veces piuria 
y fiebre, y con frecuencia provoca distensión abdo
minal e íleos reflejos importantes. El médico en
cuentra a un paciente que cambia de posición en 
forma permanente, que se da vuelta en el lecho o 
se levanta y camina, quejándose de dolores muy 
intensos, exacerbados con la puñopercusión. Este 
dolor responde bien a los antiespasmódicos o al 
calor local, como someter al enfermo a un baño 
caliente de inmersión, y suele desaparecer por com
pleto cuando las crisis ceden. 

Páncreas. La pancreatitis aguda provoca un dolor 
muy intenso y grave, de ubicación periurnbilical, 
que compromete seriamente el estado general, siendo 
invitados casi permanentes el vómito incoercible y 
el estado de shock. Las litiasis biliares y el alcoho
lismo son los determinates más frecuentes; es un 
dolor que atraviesa el vientre corno una estocada, 
se acompaña de elevación de arnilasas, primero la 
urinaria, de leucocitosis y de signos radiológicos 
corno el íleo de Del Campo, en la radiografía di
recta del abdomen y el derrame pleural izquierdo 
en la radiografía de tórax. Suele confundirse con el 
dolor del infarto de miocardio y el de la úlcera per
forada y a veces se acompaña de signos que ensom
brecen el pronóstico, corno la ictericia, el halo de 
cianosis periurnbilical descrito por Halstead o una 
glucemia elevada, que coexiste en estos casos con 
un descenso de las arnilasas. No responde rápida
mente a los analgésicos comunes y con frecuencia 
es rebelde hasta a la administración de morfina. 

Apéndice ceca!. Sólo duele en el curso de las 
apendicitis agudas, que comienzan con dolor 
epigástrico, náuseas y vómitos, acornpafiados de 
fiebre, que suele exhibir una marcada evidencia de 
disociación térmica axilorrectal. El dolor se corre 
con las horas a la fosa ilíaca derecha, y puede ser 
fácilmente enmascarado por la administración de 
analgésicos y antibióticos. Según su evolución, 
pueden aparecer sucesivamente hipertono, defensa 
y contractura, y el laboratorio mostrará leucocitosis 
con neutrofilia y eritrosedirnentación normal en los 
comienzos. La apendicitis aguda siempre debe te
nerse en cuenta en presencia de dolor abdominal. 

Genitales internos femeninos. El útero, las 
trompas y los ovarios duelen con frecuencia en pre
sencia de salpingoovaritis sépticas, o en cuadros 
agudos quirúrgicos graves, como el embarazo 
ectópico complicado, o la torsión de un quiste de 
ovario pediculado. El dolor aparece en hipogastrio 
o en ambas fosas ilíacas, y el síndrome debe estruc
turarse teniendo en cuenta la presencia o ausencia 
de los síntomas o signos urogenitales que opor
tunamente se mencionaron. Bajo ningún concepto 
puede ser subestimado el antecedente de una lipo
timia o de una amenorrea de corta evolución, en el 
análisis de este dolor. 
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El dolor abdominal y pelviano en 
los cuadros agudos 

Los cuadros de dolor abdominal agudo quirúrgico 
se agrupan en un pequeño número de síndromes, 
conocidos como peritonítico, hemorrágico, oclusivo 
e isquémico, que representan la mayor parte de las 
patologías que pueden requerir cirugía inmediata. 
A veces una misma patología puede presentarse con 
dos o más de los síndromes mencionados, lo cual 
hace más difícil el diagnóstico y ensombrece el fu
turo del paciente. 

Síndrome peritonítico. Aparece en las compli
caciones de la apendicitis, de la colecistitis y de las 
pancreatitis agudas·, y se hace muy evidente y 
dramático en la perforación de las vísceras huecas, 
como estómago, duodeno, apéndice cecal, di
vertículo de Meckel, intestino delgado o colon, cons
tituyendo una variante del mismo, el síndrome per
forativo. 

Este cuadro duele por la irritación séptica o 
química del peritoneo parietal, y se caracteriza por 
comienzo brusco, fiebre, compromiso del estado ge
neral, facies tóxica o séptica, defensa o contractura 
abdominal, silencio abdominal a la auscultación, 
dolor grave a la descompresión brusca y vómitos, 
que desaparecen por completo en el cuadro perfora
tivo. 

Suele apreciarse priapismo en algunos casos, y 
en otros verse el relieve de los músculos contractu
rados en la pared abdominal. 

La radioscopia de tórax muestra paresia dia
fragmática y la radiografía directa puede objetivar 
un neumoperitoneo. La radiografía directa de ab
domen a veces evidencia el "signo del revoque", 
típico de las peritonitis graves. 

El laboratorio mostrará leucocitosis con neutrofilia 
y eritrosedimentación acelerada, y colaborará.con 
sus pruebas a investigar la causa probable de la 
peritonitis y sus eventuales complicaciones. 

La punción abdominal, en el punto de Me Burney 
izquierdo, suele confirmar el diagnóstico. 

Síndrome hemorrágico. Suele ser indicación de 
cirugía de extrema urgencia, y se lo observa en los 
traumatismos con rotura de hígado o de bazo, en 
los embarazos ectópicos complicados y en los 
folículos ováricos sangrantes, así como en el aneu-

. risma fisurado de la aorta abdominal. 
Es un dolor de aparición brusca, que reconoce 

un antecedente traumático, inmediato o no ta:n re
ciente como en la hemorragia del bazo en dos 
tiempos, o que es precedido por una amenorrea de 
corta evolución, o que se desencadena alrededor la 
mitad del ciclo sexual femenino. 

Se acompaña de taquisfigmia, hipotensión arte
rial, severa palidez de piel y conjuntivas, y lipo
timia reciente o sensación de desmayo. 

El vientre se mantiene siempre blando y con 
tránsito intestinal conservado; hay dolor intenso a 
la descompresión brusca y omalgia, por irritación 
frénica, conocida como signo de Kehr. 

El hemoperitoneo se corrobora por punción ab
dominal, o del fondo de saco vaginal posterior, o 
por punción~ lavaje peritoneal. 

El laboratorio no suele revelar anemia si la he
morragia es de muy corta evolución, y cede a la 
clínica todo su protagonismo. 

Síndrome oclusivo. Acompaña a las hernias atas
cadas o estranguladas, a los tumores de intestino 
delgado y colon, alas bridas posoperatorias y a los 
obstáculos endoluminales por cuerpo extraño, ya 
mencionados. 

Aparte de sufrir dolor, que es de tipo cólico, el 
paciente no elimina gases, vomita comida, líquido 
gástrico, bilioso o porráceo si la oclusión es alta, y 
sólo vomita tardíamente si la válvula ileocecal es 
incontinente en las oclusiones bajas. 

El vientre es blando, prácticamente indoloro a la 
palpación, muy sensible a la descompresión brusca, 
y muy timpánico a la percusión, siendo evidentes 
los "signos de lucha" al auscultar. 

La inspección permitirá observar asas distendidas 
reptando bajo la pared y asimetrías en las oclusiones 
bajas, y verificará la presencia de cicatrices viejas 
o tumores herniarios. 

La radiología simple o directa pondrá en evidencia 
los típicos niveles hidroaéreos y mostrará si las asas 
distendidas corresponden al intestino delgado o al 
grueso, caso este último en el cual la enema bari
tada podrá señalar el sitio de la oclusión. 

Síndrome isquémico. Es un cuadro doloroso del 
abdomen que aparece bruscamente por trombosis 
en viejos panarterioscleróticos, o por embolia en 
pacientes con fibrilación auricular o digitalizados, 
o como· complicación de la cirugía de la aorta, que 
compromete la circulación mesentérica inferior. 

Es un dolor muy intenso, shockante, con dis
tensión del vientre en obús y frecuentemente 
acompañado de proctorragia. 

Suelen describirse cuadros menos graves, sin 
shock, en los. mismos pacientes, conocidos como 
"angina abdominal" y causados por isquemia. El 
dolor es característicamente posprandial. El paciente 
evita la in gesta y en consecuencia pierde peso. Pre
senta el signo radiológico del pulgar o "thumb
print'' en el colon por enema. El diagnóstico suele 
sospecharse por los antecedentes. 

Cuadros abdominales agudos 
de tratamiento médico 

. El médico que enfrenta un cuadro abdominal 
agudo debe deddir con presteza si se trata o no de 
una emergencia quirúrgica, en cuyo caso, con bas
tante frecuencia decide practicar la llamada "lapa-
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Fig. 5-8. Nervio raquídeo a nivel de la porción mediá del tórax. 
(fomado de Me Bryde, C.M.: Signos y síntomas. Interamericana, México, 1966.) 

rotomía exploradora", ya que no es infrecuente que 
con los métodos habituales no sea posible arribar 
al diagnóstico. 

Sin embargo, hay un grupo de enfermedades que 
en sus crisis simulan cuadros abdominales agudos, 
y que con cierta frecuencia conducen al cirujano a 
laparotomías innecesarias, cuando no agravantes de 
su patología. 

Estas son, siguiendo a Harrison: 
A. Causas metabólicas 
1. Exógenas: 

a) Picadura de araña "viuda negra" 
b) Intoxicación por plomo y otras 

2. Endógenas: 
a) Uremia 

b) Acidosis diabética 
e) Porfrrias 
d) Factores alérgicos 

B. Causas neurógenas 
a) Tabes dorsal 
b) Herpes zona o zóster 
e) Causalgia y otras 

No se debe olvidar, por otro lado, que un trauma
tismo o un tumor que afecta a la pared abdominal, 
o una hemorragia de la arteria epigástrica con hema
toma de la vaina de los rectos, pueden simular un 
cuadro peritoneal agudo, que se investiga exami
nando al paciente mientras puja o hace fuerza, como 
para sentarse o inflar un globo, lo cual precisa la 
ubicación de la patología. 
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DOLOR CERVICODORSOLUMBAR 

El raquis, constituido fuudamentalmente por la 
columna vertebral (vértebras y discos pulposos) y 
los músculos, ligamentos, aponeurosis y nervios con 
ella vinculados, tiene la múltiple y trascendente 
función de ser el eje de sostén del cual dependen 
prácticamente todos los movimientos y actitudes; 
de ser amortiguador y elástico de la más grande 
adaptabilidad y resistencia en virtud de la dispo
sición de sus líneas de equilibrio y de la plasticidad 
automática, imperceptible, e incomparable de las 
estructuras mencionadas; y de ser además conducto 
protector del neuroeje y de los nervios que de él 
emergen y columna básica de apoyo de todos los 
órganos y sus envoltUras. 

Los nervios raquídeos que salen de la médula a 
todo su largo reciben dos confluentes, una raíz mo
tora anterior y una sensitiva posterior. Muy pronto 
el nervio a<;í formado se divide en una rama pri
maria anterior y otra posterior que ya son mixtas, 
motoras y sensitivas. Poco antes de bifurcarse dan 
una pequeña rama recurrente que inerva las me
ninges medulares. Los territorios de distribución de 
ambas ramas principales coinciden con su denomi
nación anterior o posterior, y por lo tanto la mayor 
parte de los dolores dorsales y lumbares dependen 
de las ramas posteriores. La anatomía descrita ex
plica también los dolores referidos de lesiones de 
órganos tributarios de las ramas anteriores. Varios 
nervios raquídeos se reúnen para formar plexos como 
ocurre en la parte superior con el plexo braquial, o 
en la. inferior para los grandes nervios de la piernas 
(fig. 5-8). 

La inervación sensitiva de las estructuras muscu
lares, ligamentosas, aponeuróticas, periósticas, vas
culares y meníngeas, es rica en fibras receptoras 
del dolor. El hueso vertebral, los cartHagos y los 
núcleos pulposos no lo son aparentemente. 

Los estímulos que provocan dolor provienen de 
inflamación, estiramiento, distensión, desgarro, con
tusión, incisión, irritación química, hemorragia, etc. 

Cualquier proceso que altere el equilibrio fun
cional del que se ha hablado ocasiona, además de 
su efecto directo en los tejidos, contracciones mus
culares adicionales que tratan de compensar el equi
librio alterado y originan dolor por fatiga. Esto ocurre 
en esfuerzos exagerados, actitudes viciosas y en una 
amplia gama de patologías dentro de las cuales po
demos mencionar: anomalías congénitas (es
pondilolistesis, sacralización de la quinta vértebra 
lumbar, horizontalización del sacro, espina bífida, 
pie plano, desigualdad de longitud de las piernas, 
etc.), traumatismos, enfermedades inflamatorias (es
pondiloartritis), degenerativas (espondiloartrosis), 
infecciosas (brucelosis,. tuberculosis, meningitis, 
etc.), neoplasias primitivas o metastásicas. La alte
ración, secundaria a diversos procesos, que consti-

tuye la hernia del disco pulposo, es causa de se
veros dolores del raquis. Ya se ha mencionado, en 
las secciones correspondientes, el dolor referido por 
enfermedades torácicas o abdominopelvianas. Las 
características del dolor dorsolumbar no son de
masiado categóricas en el interrogatorio para esta
blecer un diagnóstico, y éste depende de los síntomas 
concomitantes y del examen del paciente. 

DOLOR DE LOS MIEMBROS 

Las mismas consideraciones respecto del dolor 
y sus características, expresadas en las secciones 
anteriores, se aplican a las extremidades. Por el hecho 
de ser especialmente vulnerables a los accidentes, 
excluimos el extenso capítulo que comprende frac
turas, luxaciones, esguinces y otras lesiones de las 
distintas estructuras, en razón de la identificación 
obvia de sus causas y de su conocida metodología 
de diagnóstico. No obstante, un antecedente 
traumático alejado es importante, debido a las se
cuelas que puede dejar. 

Los dolores más frecuentes en las extremidades 
corresponden al dolor articular y periarticular, y entre 
éstos al del hombro en el miembro superior y de la 
rodilla en el inferior, luego, y en este orden, cadera, 
muñeca, tobillo, codo y pequeñas articulaciones de 
los dedos. Siguen en orden de frecuencia los do
lores vasculares venosos de la insuficiencia venosa 
crónica, los arteriales, los neurológicos y finalmente 
los musculares y óseos. 

Algunos datos anatómicos. Miembro superior. 
Es conocido que esta prolongación de la cintura 
escapular se descompone en cuatro porciones, el 
hombro, el brazo, el antebrazo y la mano. Se en
tiende además que su inervación motora y sensitiva 
le viene del plexo braquial y que la sangre arterial 
le llega por la subclavia, rama del cayado aórtico a 
la izquierda y del tronco braquiocefálico a la de
recha. 

Las estructuras anatómicas del miembro superior 
que pueden doler o tener que ver eón el dolor, son: 

a) Los huesos: clavícula y omóplato en el hombro, 
húmero en el brazo, cúbito y radio eri el antebrazo, 
carpo, metacarpo y falanges en la mano. 

b) Las articulaciones: del hombro o glenohumeral, 
del codo, de la muñeca, de los huesos del antebrazo 
entre sí y·de los huesos de la mano entre sí. 

e) Los músculos y sus tendones: con mayor fre
cuencia el deltoides y el supraespinoso en el hombro, 
el tendón del bíceps en la corredera bicipital del 
húmero, el tendón del supinador largo en el ante
brazo y los tendones flexor largo y flexor corto del 
pulgar a la altura de la muñeca. 

d) Las bolsas sinoviales, de las que se destacan 
la subacromial y la subdeltoidea. 

e} Las correderas y sinoviales de los tendones 
flexores y extensores de la mano. 

EL DOLOR 55 

accesorio del braqulal 
cutáneo Interno 

N. accesorio del braqulal 
cutáneo lnt. y nervios T1 y T2 

N. braqulal cutáneo lnt. 

f.----- N. cubital 

----- N. mediano 

A 

N. braqulal 
cutáneo Interno 

B 

N. musculocutáneo 

N. mediano 

Fig. S-9. Distribución de los nervios cutáneos en los miembros superiores. A, cara anterior; B, cara posterior. 

f) Los ligamentos anulares anterior y posterior 
del carpo, responsables a veces de fenómenos com
presivos. 

g) Las venas superficiales, conocidas como radial 
supyrficial, mediana y cubital superficial en el ante
brazo, y cefálica y basílica en el brazo. 

h) Las arterias y sus venas satélites homónimas, 
axilar, humeral, radial, cubital, sus ramas colate
rales y sus sistemas anastomóticos como los círculos 
peritroclear y pericondíleo, y los arcos palmares 
superficial y profundo. 

Existen además espacios, regiones o puntos 
anatómicos del miembro superior que de alguna 
manera están en relación con el dolor: 

a) El hueco supraclavicular, no específicamente 
ubicado en el miembro superior, tiene gran trascen
dencia porque en él asienta la primera mitad de ese 
reloj de arena que es el plexo braquial, en relación 
a su vez con los escalenos, los vasos subclavios, la 
cúpula pleural y el ganglio estrellado. 

b) La pirámide axilar, con sus cuatro caras, su 
vértice y su base, que contiene todas las ramas ter
minales ,del plexo braquial, arracimadas en tomo a 
la vena y la arteria axilar. 

e) El canal epitrócleo-olecraneano, que en la cara 

posterior del codo pone en contacto al nervio cu
bital con los tegumentos. 

Por otro lado, esta reseña no puede concluir sin 
conocer los territorios cutáneos de la rama sensitiva 
de cada terminal del plexo braquial, a saber: 

a) El hombro es inervado casi totalmente por el 
circunflejo. · 

b) En el brazo, se reparten la cara palmar, el cir
cunflejo y el accesorio del braquial cutáneo interno, 
que también inerva la cara dorsal junto al radial. 

e) Las porciones dorsal y ventral del antebrazo 
corresponden por fuera al radial y al musculocutáneo, 
y por dentro al braquial cutáneo interno. 

d) La mano se reparte entre los nervios mediano, 
radial y cubital (fig. 5-9, A y B). 

Miembro inferior. Es prolongación de la cintura 
pelviana y se subdivide a su vez en región glútea, 
del muslo, de la pierna y del pie. 

Además de la sangre provista por algunas ramas 
extrapélvicas de la hipogástrica, la irrigación del 
miembro inferior viene de la arteria femoral, que 
luego de un corto trayecto se subdivide en superfi
cial y profunda. La primera atraviesa el triángulo 
de Scarpa y al llegar al conducto de Hunter se tras
forma en poplítea, que luego de trasponer el es
pacio romboidal del mismo nombre y atravesar el 
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N. abdomlnogenllal mayor 

N. musculocutáneo 

N. safena externo 

A 

N. XII Intercostal 

B 

Rama post. de los nervios 
lumbares 1 o, 2° y 3° 

Rama post. de los nervios 
sacros 1°, 2° y 3° 

N. ciático menor 

N. obturador 

N. plantar Interno 

Fig. S-10. Distribución de los nervios cutáneos en miembros inferiores. A, caia anterior; B, cara posterior. 

anillo del sóleo, se divide en dos tenninales, la ti
bial anterior y el tronco tibioperoneo. La tibial ante
rior cruza por debajo del ligamento anular anterior 
del tarso pasando a llamarse pedía, en tanto que el 
tronco tibioperoneo, luego de un breve trayecto, se 
subdivide en peroneo y tibial posterior, que tennina 
en las arterias interóseas y plantares. El conocimiento 
de estos ramales vasculares es útil pará Interpretar 
el origen de cienos dolores en los miembros infe
riores. 

En cuanto a los huesos, son el coxal y el sa
crocóccix los que configuran la cintura pelviana; 
el voluminoso fémur es el eje del muslo, en tanto 
que la tibia y el peroné lo son para la pierna. El pie 
está compuesto por el tarso, el metatarso y las fa
langes. 

De las articulaciones, interesan la coxofemoral 
y la de la rodilla. Esta última, con sus ligamentos 
cruzados y sus meniscos interarticulares, es origen 
frecuente de sintomatología dolorosa. 

Entre las prolongaciones de la sümvial se destaca 
la bolsa serosa subcuadricipital, cubierta parcial-

mente por la rótula, y la bolsa serosa pretibial, por 
debajo del paquete adiposo de la rodilla. 

El sistema venoso profundo es satélite y 
homónimo del arterial, y el superficial se distribuye 
en dos grupos, el safeno inrerno y el safeno externo. 
Este último circula por la cara posterior de la pierna 
y se profundiza a nivel del rombo poplíteo, en tanto 
que la vena safena intei114 se origina por delante 
del maléolo tibial, tiene su recorrido por la cara 
interna del miembro en todo su trayecto, y se hace 
profunda a la altura del triángulo de Scarpa al per-
forar la fascia cribifonnis. · 

Los espacios y puntos anatómi~os que no pueden 
ser omitidos en la consideración del tema dolor son: 

a) El triángulo de Scarpa, por su contenido vas
cular y por la emergencia, a su nivel, de las dos 
ramas superficiales del nervio crural. 

b) El rombo poplíteo, porque a este nivel se veri
fica la división del nervio ciático mayor y por ia 
presencia en él de los vasos poplíteos. 

e) El canal de Hunter. 
d) El anillo del sóleo. 
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e) El ligamento anular anterior del tarso. 
f) Los sitios de palpación de los pulsos pedio, a 

nivel de la proyección de la cara dorsal de los dos 
primeros metatarsianos, y tibial posterior, por detrás 
del maléolo tibial. 

Se debe recordar a su vez, el ingreso en la región 
glútea de la rama tenninal del plexo sacro, el ciático 
mayor, por debajo del músculo piramidal de la 
pelvis; su trayecto posterior en el muslo, siguiendo 
la línea áspera femoral y en relación con el bíceps 
y el gran aductor; y su división, en el ángulo su
perior del hueco poplíteo, en los ciáticos poplíteos 
interno y externo. 

Este último termina a nivel de la cabeza del 
peroné, en tanto que el interno atraviesa el anillo 
del sóleo para llamarse tibial posterior y seguir el 
trayecto de su aneria homónima, terminando junto 
aliado interno del tendón de Aquiles. 

En lo que concierne a los territorios sensitivos 
de la piel del miembro inferior, se debe recordar 
que la región del muslo se repane entre las ramas 
colaterales y tenninales del plexo lumbar, salvo en 
la cara posterior, donde buena pane recibe iner
vación del ciático menor, que se prolonga a la piel 
poplítea. 

Los nervios rnusculocutáneo, peroneos, cutáneos 
y safenos aseguran la sensibilidad de la pierna y 
de pane del pie, del que también se ocupan los 
nervios plantares y tibiales (fig. 5-10, A y B). 

Dolor articular y periarticular 

Miembros superiores. Se los describirá en primer 
ténnino, haciendo hincapié en algunas entidades es
pecialmente reconocidas. Por el carácter anatómico 
y la ostensible localización, es más didáctico pro
ceder de esta manera que por el método deductivo 
anteriormente empleado. Es necesario especificar 
que una articulación puede doler en forma aislada, 
lo cual es más común en traumatismos grandes o 
pequeños como los que se reiteran en el trabajo 
cotidiano o el depone, en casos de artrosis y más 
raramente en infecciones (tuberculosis, brucelosis, 
gono, meningo, neumo o estafilococias) y en pro
cesos neoplásicos. Otras veces son varias o muchas 
las articulaciones doloridas, corno es corriente en 
las enfennedades reumáticas, en las que el dolor 
adquiere distintas modalidades con respecto a si
multaneidad, simetría, etc., lo cual será analizado 
en el capítulo correspondiente. 

Dolor del hombro. Es uno de los más frecuentes, 
principalmente en el sexo masculino, en la edad 
adulta y más en el lado derecho. También es habi
tual reconocer que en la mayoría de los casos obe
dece a. lesiones periarticulares, en espeCial tendi
nitis y bursitis. El dolor aparece y luego aumenta 
paulatinamente alcanzando su máxima intensidad 
en días o semanas; otras veces lo hace en forma 

abrupta. Se localiza en la cara anterior y superior 
de la articulación pero a veces es difícil precisar 
correctamente el sitio doloroso, ya que se extiende 
a toda la región, se irradia pronto a escápula, brazo 
y ~as~ a los dedos. La primera vez que se advierte 
comc1de con algún movimiento de abducción o de 
rotación del brazo. En los casos serios se presenta 
durante todo el día, produciendo limitación de la 
actividad hasta para las acciones menores como pei
narse o vestirse, y también durante la noche cuando 
el pa_c~ente refiere q~e no encuentra posición para 
conciliar el sueño m sobre el hombro afectado ni 
sobre el opuesto. El brazo tiende a inmoviliz.:rse 
por contractura de los músculos que rodean la articu
lación. Las causas más frecuentes son la tendinitis 
calcificante del supraespinoso, las bursitis subdel
toidea o subacromial, la tendinitis bicipital y la cap
sulitis. La prolongación de este cuadro lleva a dos 
situaciones complicadas, una es la del ''hombro con
gelado", inmóvil por el dolor y la contractura, y 
otra es la depresión psíquica producida por la persis
tencia mortificante de la dolencia. Las otras causas 

del dolor del hombro son inflamaciones de diverso 
origen, traumas, infecciones, luxaciones, enfenne
dades reumáticas o sistémicas, degenerativas y más 
raramente tumorales, metabólicas o referidas. 

Dolor de la articulación del codo. Es menos fre
cuente y se presenta en fonna paulatina o abrupta. 
Obedece a causas similares a las enumeradas para 
el hombro. Hay dos modalidades de especial 
mención: a) la epicondilitis, con dolor en la zona 
de inserción del tendón del supinador largo en el 
epicóndilo y que se extiende al tercio inferior del 
húmero o en sentido distal por la cara externa del 
antebrazo; se le llama "codo de tenista" y se debe 
a desgarros aponeuróticos traumáticos, y b) la epi
trocleítis en el sector externo, cuadro que se deno
mina "codo de jugador de golf". 

Dolor de la muñeca. El de causa reumática es 
más frec.uente que en el hombro y en el codo. La 
muñeca también presenta procesos periarticulares 
muy característicos y dolorosos entre los cuales se 
puede citar el "ganglion'\ que es un abultamiento 
de aspecto quístico debido a hernias sinoviales. Otras 
veces el dolor se localiza en los tendones del ex
tensor corto y el abductor largo del pulgar, en la 
zona que configura la tabaquera anatómica, consti
tuyendo la "tenosinovitis de De Quervain", en la 
cual el dolor se incrementa cuando el paciente desvía 
la muñeca en sentido cubital, sobre todo si previa
mente aprisiona el pulgar con los otros dedos. El 
tercer dolor de muñeca característico es el que se 
irradia a los tres primeros dedos y al borde externo 
del cuarto y otras veces a todo el miembro superior, 
principalmente por la noche. Ha sido denominado 
síndrome del túnel carpiano y obedece a tenosino
vitis del ligamento anular del carpo cori compresión 
del nervio mediano. 
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Dolor de las pequeñas articulaciones de las 
manos. Ofrece algunas particularidades destacables 
en cuanto a localización, como es la de la articu
lación carpometacarpiana del pulgar,la cual es fre
cuente en la mujer hacendosa y se produce princi
palmente por osteoartritis; otro asiento electivo de 
este proceso son las interfalángicas distales. Las pro
ximales, en cambio, y las metacarpofalángicas 
duelen en las enfermedades reumáticas, especial
mente en la artritis reumatoidea El dolor de la parte 
distal de las palmas de las manos es atribuible a 
tenosinovitis estenosante de los tendones flexores, 
que en ocasiones producen el denominado dedo en 
gatillo. 

Por último, se menciona el cuadro combinado 
de dolor de hombro por periartritis como la ya des
crita, y manifestaciones loca:lizadas en la mano con
sistentes en dolor, retracción palmar, tenosinovitis 
de los tendones, edema y trastornos vasomotores 
con ulterior atrofia. Todo este proceso ha sido deno
minado síndrome "hombro-mano". En oportuni
dades se presenta secundariamente a enfermedades 
vasculocerebrales o infarto de miocardio. 

Miembros inferiores. Al analizar el dolor en los 
miembros inferiores se dejarán de lado los que se 
originan en traumatismos y accidentes con sus múlti
ples variantes, por ser suficientes para llenar todo 
un capítulo de medicina. 

Cadera. El dolores un hecho frecuente y, al revés 
de lo afirmado respecto del hombro, obedece más 
a afecciones articulares que periarticulares. Entre 
ellas se distingue el dolor de la coxartrosis, general
mente de natura:leza degenerativa (otras. veces por 
repetición de pequeños traumas), que ocurre a di
versas edades pero principalmente después de los 
50 años. Comienza insidiosamente con los mo
vimientos, en forma intermitente, desapareciendo 
en el reposo. Luego se hace continuo e incapaci
tante, referido además a la cara externa del muslo 
y la rodilla. Se irradia desde el comienzo a la ingle 
y a la región glút.e3 media. En otros casos el dolor 
proviene de enfermedades reumáticas o sistémicas, 
de la llamada necrosis aséptica o de artritis sépticas. 
En este último caso, y debido a lo poco extensible 
de la cápsula, el paciente se defiende adoptando 
posiciones como la de flexionar el muslo en ab
ducción y rotación externa. Otros dolores son pe
riarticulares y responden a bursitis trocantéreas y 
tendinitis del glúteo medio. 

Rodilla. Aparte de su vulnerabilidad traumática 
en el deporte y en el trabajo, es también asiento de 
procesos artrósicos, reumáticos e infecciosos que 
ocasionan dolor. La artrosis comienza y sigue pre
dominando en un lado, pero pronto se hace bilateral 
y compromete seriamente la marcha. En los casos 
avanzados es notoria la deformidad articular y·los . 
ruidos que se producen en los movimientos. Otras 
causas de dolor intenso de rodilla son los derrames 

sinoviales o la h~martrosis, esta última en hemopatías 
como la hemofilia. El dolor de la periartritis suele 
manifestarse como bursitis sub rotuliana; o de la bolsa 
anserina en la zona anterointema, por debajo de la 
interünea articular y coincidente con el sitio de in
serción de los tendones de la llamada pata de ganso. 

Pie. Los procesos articulares que producen dolor 
son semejantes a los descritos para otras localiza
ciones, especialmente la mano, pero además existen 
varias circunstancias cuyas particularidades vale la 
pena destacar. La marcha y el uso de calzado pro
vocan dolores favorecidos por defectos anatómicos 
preexistentes o adquiridos, entre los cuales se pueden 
citar el pie plano, la caída del arco trasverso del 
pie, el espolón del calcáneo, o el hallux valgus. Un 
dolor muy conocido es de la articulación metatar
sofalángica del dedo gordo, de aparición periódica, 
a veces estacional, en relación con excesos o desa
rreglos alimenticios, y con incidencia mayor en hom
bres y en ciertos tipos raciales. Es la "podagra" 
que se observa en la gota y que puede coincidir con 
acúmulo de ácido úrico. El dolor en el tendón de 
Aquiles es consecuencia de tendinitis o bursitis 
inespecíficas, traumáticas o reumáticas. El dolor per
sistente que se localiza en el borde interno del pie 
suele deberse a compresión del nervio tibia! poste
rior por el correspondiente ligamento anular infla
mado, el cual trascurre por el túnel tarsiano. El dolor 
en el talón que se irradia hacia adelante suele pro
ducirse por desgarramientos en la fascia plantar y 
se acentúa durante la marcha y en la hiperextensión 
del pie. El dolor que aparece a nivel de la cabeza 
del cuarto metatarsiano o en el cuarto espacio, du
rante la marcha o en la estación de pie, a veces de 
carácter paroxístico, puede deberse a lo que se de
nomina síndrome de Morton, atribuido a un neu
roma del nervio interdigi taL 

Dolores vasculares 

El dolor originado por la enfermedad de los vasos 
sanguíneos en los miembros puede calificarse, por 
su presentación, como persistente o intermitente. 

1. Dolores vasculares persistentes. Entre ellos 
se distinguen los siguientes: 

a) Dolor de reposo pretrófico, de la úlcera 
isquémica y de la gangrena 

b) Dolor de la oclusión arterial aguda 
e) Dolor de la neuropatía: isquémica 
d) Dolor de las arteritis 
e) Dolor de la insuficiencia venosa crónica 

y el de la flebitis 
f) Dolor dellinfedema y la linfangitis 

a) Dolor de reposo pretrófico, de la úlcera 
isquémica y de la gangrena. Existe en pacientes 
con enfermedad arterial oclusiva severa; se lo con
sidera como un signo de gravedad e indica que el 
riego sanguíneo es insuficiente para cubrir las ne-
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cesidades nutritivas de la piel. Puede localizarse en 
uno o más dedos de los pies, pero muchas veces se 
distribuye por el resto del pie y la pierna. Es muy 
severo y el paciente obtiene alivio parcial cuando 
coloca la pierna en declive y con el calor, i>ero la 
elevación del miembro y el frío incrementan la in
tensidad. El paciente suele dormir con las piernas 
colgando del borde de la cama y, si es intenso, le 
resulta imposible conciliar el sueño, lo cua:l obliga 
al uso de opiáceos para lograr alivio transitorio. 

b) Dolor de la oclusión arterial aguda. Los frag
mentos de trombos originados en el corazón o en 
un aneurisma y el material ateromatoso de una úlcera 
suelen causar embolias que ocluyen la luz de las 
arterias. En la mitad de los pacientes hay comienzo 
brusco de un dolor que alcanza rápidamente su 
máxima intensidad, localizado mas allá del sitio de 
la embolia en la extremidad afectada. En otros casos 
se inicia y desarrolla en forma insidiosa a lo largo 
de una o varias horas, pudiendo ir precedido de 
parestesias. Se asocia a debilidad muscular y a veces 
a paresia del segmento afectado. En el examen la 
extremidad muestra palidez y fria:ldad con un límite 
neto distal a la oclusión, y no es posible detectar los 
pulsos. 

e) Dolor de la neuropatía isquémica. Existen al
teraciones en los nervios periféricos por ate
rosclerosis de vasos mayores, produciéndose una 
neuropatía sensoria:! y motora distal que parece de
pender de un riego sanguíneo inadecuado e incluso 
de un infarto de los nervios. 

Produce dolor severo en los pies, unas veces como 
pinchazos y otras quemante, con paroxismos sobre 
todo a la noche, que duran minutos u horas. Suele 
acompañarse de parestesias, y la neuropatía 
isquémica puede ser simétrica o asimétrica según 
la localización de la enfermedad arterial. 

d) Dolor de la arteritis. La arteritis aguda es en 
general levemente doloroS!l cuando la afección está 
localizada en las extremidades, caracterizándose por 

. dolor sordo cuando la arteria es comprimida, mien
tras que las arteritis crónicas suelen ser indoloras 
salvo que el compromiso de la luz del vaso genere 
dolor isquémico, como ocurre en la tromboangiítis 
obliterante. 

e) Dolor de la insuficiencia venosa crónica y de 
la flebitis. Los pacientes con insuficiencia venosa 
crónica pueden sufrir dolor sordo en la pierna 
afectada de diferente intensidad, que generalmente 
aparece cuando han permanecido mucho tiempo pa
rados, y que suele aliviarse y desaparecer al acos
tarse con los miembros inferiores elevados. 

La flebitis profunda produce dolor de grado mo
derado que se atribuye a congestión venosa; a veces 
ca:lma con el solo hecho de elevar el miembro afec
tado y generalmente cede con analgésicos de uso 
común. Cuando las afectadas son las venas superfi
ciales, el proceso también se acompaña de dolor 

moderado que se incrementa con la pa:lpación, corno 
ocurre en la tromboflebüis química en los miem
bros superiores por inyección endovenosa de 
fármacos y en la trombosis de venas varicosas en 
los miembros inferiores. 

f) Dolor del linfedema y la linfangitis. El linfe
dema no produce dolor per se, excepto cuando se 
complica con una celulitis. La linfangitis, caracteri
zada por un trazo eritematoso en la piel que se ex
tiende pr9ximalmente desde una lesión infectada, 
genera dolor leve que se acentúa con la palpación. 

2. Dolores vasculares intermitentes. Entre ellos 
cabe destacar los siguientes: 

a) Dolor del fenómeno de Raynaud 
b) Dolor de la eritromelalgia 
e) Dolor de la claudicación intermitente 

a) Dolor del fenómeno de Raynaud. Este 
fenómeno se caracteriza por la aparición de cam
bios secuenciales en el color de los dedos, por lo 
general de las manos, producidos por la exposición 
al frío o por estrés emocional; clásicamente, pri
mero se toman pálidos, luego cianóticos y por último 
aparece rubor. Estos cambios reflejan un arterioes
pasmo intenso. Algunas veces el paciente experi
menta dolor en los dedos, y cuando éste existe es 
más probable que se trate de un fenómeno de Ray
naud secundario a patologías como tromboangiítis 
obliterante, crioglobulinernias, esclerodermia y 
síndrome del opérculo torácico. 

b) Dolor de la eritromelalgia. Es una afección 
rara que se caracteriza por presentar episodios de 
dolor quemante en la punta de los dedos de las manos 
o de los pies involucrados; otras veces se describe 
como pinchazos que aparecen cuando el miembro 
está en reposo muy abrigado. Dura minutos u horas, 
es más intenso cuanto mayor es la temperatura de 
la piel, y se alivia o cede pisando superficies frías 
o enfriando de algún otro modo el miembro afec
tado. Se acompaña de piel enrojecida y caliente. 

e) Claudicación intermitente. Es un síntoma muy 
específico que indica un inadecuado aporte de la 
sangre arterial necesaria para la contracción mus
cular. El dolor sólo aparece durante el ejercicio y 
cede inmediatamente al detener el esfuerzo, sin que 
sea necesario adoptar cambios en la postura. 

El paciente siente un dolor constrictivo que lo 
obliga a detenerse; otras veces lo expresa como un 
calambre o como un tirón; genera:lmente es prece
dido por sensación de cansancio. 

La distancia caminada o la magnitud del esfuerzo 
que ha rea:lizado cuando aparece el dolor ayudan a 
estimar el grado de enfermedad arterial. El sitio de 
claudicación también es de valor, porque indica que 
el nivel de oclusión se encuentra en el segmento 
arterial proximal al dolor (fig 5-11). 

La mayoría de las veces es consecuencia de en
fermedad arteria:! oclusiva aterosclerótica, pero puede 
ocurrir también en la tromboangiítis obliterante y 
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LOCAUZACION DE 
LA OBSTRUCCION 

Femoral común 
o más arriba 

Ramas de poplltea 
o más arriba 

DIAGNOSTICO 
DIFERENCIAL 

Artritis de cadera 

Canal raquldeo 
estrecho 

Artritis de rodillas 

Zapatos angoslos 

Fig. 5-11. Areas de localización de la claudicación intermi
tente, teniendo en cuenta el sitio de la obstrucción, e interpreta

ciones erróneas más comunes. 

en el síndrome del opérculo torácico; en este último 
existe compresión de la arteria subclavia que hace 
claudicar al miembro superior correspondiente. 
También se observa claudicación en pacientes con 
arterias normales, pero que respiran una atmósfera 
muy pobre en oxigeno, o en aquellos con anemia 
severa. 

Debe diferenciarse de la seudoclaudicación inter
mitente que ocurre por compresión de la cola de 
caballo en caso de un canal raquídeo estrecho, que 
produce un dolor similar al de la claudicación inter
mitente pero que puede ser desencadenado además
por movimientos de la columna, y que calma en 
forma gradual realizando cambios posturales. _ 

Dolor neurológico en las extremidades 

Es importante el conocimiento anatómico de las 
metámeras y el esquema de los dermatomas; también 
la distribución de los nervios, como se ha expre
sado brevemente al comienzo de esta sección. 

Las lesiones neurológicas pueden ocasionar su
presión de la sensación dolorosa y, opuestamente, 
provocar intensos dolores. Cualquiera que sea el 
origen etiológico o anatómico, el dolor tiene tres 
componentes que son comunes a los distintos ni
veles lesionales de las vías nerviosas periféricas: 
a) el carácter agudo, urente, intenso, referido a los 
correspondientes territorios superficiales; b) un se
gundo elemento profundo, persistente y sordo, que 
se hace más evidente al interrumpirse o atenuarse 
el primero, lo cual ocurre intermitentemente; y e) 
un tercer componente que es de naturaleza hi-

peralgésica cutánea, lo cual hace muy molesto el 
más mínimo roce, impulsando al paciente a adoptar 
una serie de medidas preventivas. Esto es expli
cable ya que, en cualquier nivel en que se produzca 
la lesión, implica el compromiso de vías que re
fieren al sistema nervioso central y cortical, una 
determinada zona de inervación. Probablemente 
existen impulsos antidrómicos·que justifican los tras-
tornos cutáneos observados. -

En lo que respecta a los miembros superiores los 
dolores de origen medular son raros, no así los de 
naturaleza radicular por lesiones de columna cer
vical, habitualmente osteoartritis múltiples, o her
nias del disco pulposo. En el caso de las osteoar
tritis pueden verse afectadas varias raíces, 6!!. 7! y 
8!, bilateralmente, y en tal caso el síntoma dolor se 
generaliza desde el hombro hasta la mano. En la 
segunda situación se afecta generalmente una sola 
raíz y unilateralmente, y por lo tanto el dolor se 
circunscribe al territorio correspondiente, que en la 
mano es el pulgar para la 6!, el índice y el medio 
para la r- y el anular y el meñique en el caso de la 
8! raíz. Los movimientos de cuello, principalmente 
la hiperextensión y los esfuerzos, la tos y el estor
nudo, acrecientan este tipo de dolor radicular. Suele 
extenderse a las regiones occipital y escapular y 
aparece por un movimiento brusco del cuello (fre
nada en el automóvil, por ejemplo), o más bien en 
fórma lenta y progresiva; se calma con la tracción 
cefálica, lo cual es muy característico. Otros síntomas 
sensitivos o motores suelen acompañar al dolor, 
como parestesias, paresias o atrofias musculares. 
Causas menos comunes que las enunciadas pueden 
ser las responsables del síntoma, como compresión 
por tumores, tironeamientos traumáticos, o procesos 
inflamatorios. 

Es muy característico el dolor por lesión del plexo 
braquial que ocurre en el síndrome del opérculo 
torácico y que ya fue mencionado en este capítulo. 
De los componentes del síndrome el más llamativo 
y preocupante para el paciente es el dolor. Se loca
liza en la cara anteroexterna del hombro, ex
tendiéndose por arriba hasta la fosa supraclavicular, 
por abajo a la cara anterior del brazo y luego hasta 
la mano por el borde cubital. Cuando se instala suele 
hacerse permanente, pero tiene episodios 
paroxísticos importantes y se intensifica después 
de horas de trabajo habitual o de ejercicio. Es común 
que sea influido por el hecho de acarrear bultos 
colgantes de las manos como bolsos, portafolios, 
etc. También ocurre en las mujeres luego de las 
tareas domésticas. El hecho de levantar los hom
bros como imitando la acción de denotar indife
rencia alivia el dolor. Los síntomas acompañantes 
y las causas del síndrome ya fueron señalados. 

El dolor es un síntoma destacado de las neuritis, 
distribuyéndose en los territorios correspondientes. 
Puede afectarlos aisladamente o en su conjunto, y 
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en este caso constituye una polineuritis. Algunas 
se vinculan al oficio y se deben a microtraumas re
petidos que inclusive afectan a los vasa nervorum, 
como se ve en los que manejan martillos neumáticos 
u otras maquinarias o golpetean con las palmas. 

En los miembros inferiores el dolor de origen 
medular (tumoral o no) es más frecuente que lo 
señalado para los superiores. S u localización de
pende del nivel y por lo tanto de las raíces compro
metidas. Suele ser intenso como en el caso de los 
tumores de la cola de caballo. En personas qt_;e pasan 
la edad media de la vida se ha descrito un dolor de 
localización lumbar y en miembros inferiores, tanto 
en territorios anteriores como en los posteriores de 
las piernas y muslos, de carácter continuo o inter
mitente; a veces como un cansancio doloroso, que 
se intensifica con la marcha o cuando se prolonga 
la estación de pie, obligando al cambio de posición 
y a buscar actitudes antiálgicas con el cuerpo incli
nado hacia adelante. Esto puede deberse al síndrome 
de estrechez del canal espinal. 

El dolor de la hernia de disco lumbar muy fre
cuentemente comienza en forma brusca al efectuar 
un esfuerzo y obliga al paciente a quedar" doblado", 
inmovilizándolo. Es intenso; agudo, afecta habitual
mente a una sola raíz y de un solo lado. Se localiza 
en la zona lumbosacra y se irradia más frecuente
mente por la región glútea y luego por el territorio 
del nervio ciático, cuyas raíces son las más corrien
temente afectadas. 

Este territorio corresponde a la cara posterior del 
muslo y de la pierna hasta el pie. El dolor se intensi
fica con la marcha, y con esfuerzós que impliquen 
contracción de los músculos lumbares como toser, 
estornudar, defecar, etc. Hay ciertas maniobras que 
provocan el estiramiento del nervio y aumentan el 
do!or de origen ciático (Lasegue). Este mismo cuadro 

puede producirse por neuritis, traumatismos, espon
diloartritis, etc. 

Otras neuralgias, es decir, dolores de origen ner
vioso en miembros inferiores, son las que se pro
ducen en la zona testicular y la región superointerna 
del muslo con sensación de quemadura, permanente, 
intenso, que se debe a lesiones del nervio genitofe
moral por traumatismos quirúrgicos de la región 
inguinaL Se lo ha llamado neliralgia testicular. 

La meralgia parestésica es un cuadro parecido 
pero localizado en la cara anterolateral del muslo, 
por lesiones del nervio femorocutáneo lateral. 

Otras neuropatías dolorosas serán descritas en el 
capítulo correspondiente, y obedecen a causas in
fecciosas, tóxicas (talio, alcohol), carenciales (avi
taminosis B), metabólicas (diabetes), etc. Son muy 
características las crisis fulgurantes, como' 'corriente 
eléctrica'', paroxísticas, del tabes dorsal 
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Se llama fiebre a la elevación de la temperatura 
corporal por encima de la amplitud normal de las 
variaciones diarias e inducida por enfermedad. Se 
produce debido a unareacomodación del centro ter
morregulador, el cual está ubicado en el hipotálamo. 

Se han descrito otras causas de elevación de la 
temperatura corporal que no tienen el mismo meca
nismo ni significado. 

La hipertermia sería producida por un aumento 
de la temperatura corporal debido a causas extra
corpóreas; en este caso no se presentan variaciones 
en el centro termorregulador, y en tal sentido el 
mejor ejemplo es el cuadro clínico conocido como 
"golpe de calor". Algunos autores incluyen en el 
término hipertermia a la fiebre, pero para su mejor 
comprensión es conveniente separar ambos con
ceptos. 

Lafiebre hipotalámica sería el resultado de una 
lesión traumática, isquémica, neoplásica o una alte
ración intrínseca del hipotálamo. En estos casos el 
cuadro clínico se acompaña de otras alteraciones 
hipotalámicas (diabetes insípida, etc.). 

La fiebre se vincula con ·la presencia de en
fermedad desde 450 años antes de Cristo, creyéndose 
en un principio que tenía alguna relación con las 
epidemias de tifoidea. 

En el individuo normal la temperatura del cuerpo 
se mantiene en equilibrio debido a mecanismos de 
producción y de pérdida de calor que permanente
mente se encuentran bajo el control de sistemas fi
siológicos. La mayor producción de calor se genera 
fundamentalmente a través de la actividad muscular, 
a la cual se agregan la combustión permanente de 
sustancias nutritivas y la actividad metabólica de 
los distintos aparatos y sistemas, y en menor me
dida por fuentes exógenas como la temperatura am
biente. La pérdida de calor, a su vez, se produce 
normalmente por radiación y evaporación de agua 
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a través de la superficie cutánea y las vías respirato
rias. 

Son numerosos y complejos los factores centrales 
y periféricos que intervienen en la regulación de la 
temperatura corporal. En el individuo normal la tcm
peratura varía en las distintas horas del día. Se ha 
demostrado fehacientemente, a través de numerosos 
estudios, la presencia de un ritmo circadiano diario 
o variación diaria de la temperatura que no guarda 
relación con la región geográfica habitada o con los 
cambios climáticos .. El movimiento térmico es de 
0,6'C en las veinticuatro horas, alcanzando el menor 
nivel por la mañana y el punto máximo entre las 
16 y las 18 horas. Este cambio es más marcado en 
mujeres jóvenes, y la diferencia entre la mayor y 
menor temperatura registrada es más acentuada en 
los niños. El ritmo circadiano es propio y ca
racterístico de cada individuo, y difícil de modificar. 
Al producirse fiebre este ritmo se altera, pero cuando 
se restablecen los valores normales se reanudan las 
variaciones que existían en el ritmo circadiano ha
bitual. Esto ocurre siempre, pero puede ser modifi
cado en caso de que exista una alteración 
hipotálamica que modifique el ritmo habitual. 

Todo lo expuesto tiene importancia pues, de co
nocerse el ritmo circadiano de un individuo, se puede 
reconocer, ante su ausencia, estados febriles de bajo 
grado u orientar al diagnóstico de fiebre fingida o 
inducida por el propio paciente. 

La elevación de la temperatura puede ser benefi
ciosa en algunas oportunidades, como en el trata
miento de la artritis reumatoidea. Así también el 
enfermo de brucelosis crónica puede beneficiarse 
por la presencia de fiebre. 

Por otra parte, la falta de fiebre puede significar 
una desventaja, lo cual puede observarse en pacientes 
diabéticos o ancianos infectados. Esto es conside
rado como un signo de debilidad a pesar de que no 
se conoce claramente cuál es la relación entre ele-
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vación de la temperatura y mecanismos de defensa 
del organismo. Al subir la temperatura se acelera 
el metabolismo con el consecuente aumento del con
sumo de oxígeno, componentes nitrogenados, ~al 
y agua. Durante el período febril s~ pierde el ape~~ 
y la alimentación es irregular debido a la sensaciOn 
de malestar. 

Fisiopatología. Estudios efectuados en animales 
demuestran que existe una zona en el cerebro que 
controla la temperatura del cuerpo, denominada 
centro termorregulador. Está localizada en el área 
preóptica del hipotálamo cerca del piso del tercer 
ventrículo y, como otros centros del tronco cerebral 
de menor importancia, contiene un tipo de células 
termosensitivas las cuales, al recibir un mensaje de 
una sustancia estimuladora o pirógena, aumentarían 
la concentración de monoaminas y prostaglandinas, 
especialmente de la serie E. . 

Desde hace años se reconocen sustancias 
pirógenas como factores de inducción de la fiebre, 
y de aquéllas la más estudiada es ~n produc~ de 
origen bacteriano llamado endotoxma. Esta tipo
proteína se encontraría en las bacterias ~a~nega
tivas. A su vez se describen otras sustancias mduc
toras de fiebre, como la etiocolanolona, que es un 
derivado metabólico de los andrógenos, y sustan
cias que están presentes en la sangre incompatible. 
Todas estas sustancias son reconocidas como 
pirógenos exógenos, y no comparten entre sf una 
estructura biológica o química común. Ademas, no 
actúan directamente sobre el hipotálamo sino a través 
de un pirógeno endógeno. 

El pirógeno endógeno, llamado tan:Ibién pirógeno 
leucocitario, se produce en los leucocitos, sobre todo 
en los monocitos, y también en las células de Kupffer 
del hígado, y en macrófagos alveolru:es y .células 
sinusoidales del bazo, pero no en los linfocitos. Se 
describe la producción de esta sustancia in vitro por 
células de linfoma, células leucémicas y carcinomas 
renales. Es una proteína de bajo peso molecular que 
actúa a nivel del termostato hipotalámico produ
ciendo su reacomodación. Aún no ha podido ser 
detectada en pacientes febriles. Según Wolff, esto 

. se debería a su muy escasa concentración plasmática 
y a su alta labilidad en la sangre. Se p:oduc~ en ~1 
momento del estímulo, el cual inducma la smtests 
de un nuevo RNA mensajero antes de que el 
pirógeno endógeno sea liberado a la circulació~. 

Normalmente el centro termorregulador mantiene 
controlada la temperatura interna en 37"C. Cuando 
se produce fiebre el termostato hipotalámico ~e rea
comoda, según Wolf, de 37" a 39". Al ocurnr esto 
se emiten señales al hipotálamo posterior y de éste 
al cuerpo para disminuir la pérdidas peri.férica y 
aumentar la producción de calor. Se dismmuye la 
pérdida periférica o se conserva calor al reducir 
la circulación sanguínea penlénca por vasocons
tricción cutánea y del celular subcutáneo; por lo 
tanto se produce la sensación de frío, lo cual induce 
el temblor o escalofrío. Estas contracturas muscu
lares aumentan la producción de calor, que eleva 

Productos [ 
Tóxicos J 
Inmunológicos 
Infecciosos 

t 
Pirógeno endógeno 

Células termosensitivas 

t + 
Monoaminas 

Prostaglandinas E 

Piró gen os 
exógenos 

la temperatura de la sangre hasta igualar la marcada 
por el termostato. La sangre es derivada central
mente y eleva así la temperatura del cuerpo. Hay 
un aumento de la actividad metabólica durante los 
estados de fiebre; cuando la temperatura retoma a 
valores normales lo hace aumentando la pérdida 
de calor. Esto se consigue incrementando la circu
lación de los tejidos periféricos por vasodilatación 
y la consiguiente sudoración, lo .cual permite que 
el calor se disipe por la piel. 

En niños, cuando la temperatura llega rápidamente 
a valores de 39" -40"C, a veces con la contribución 
de una solícita madre que intenta arroparlo, pueden 
presentarse movimien~? co~vulsivos,. y. en est?s 
casos aún no está defimdo Sl debe existir previa
mente alguna lesión cerebral. El paciente que desa
rrolla convulsiones febriles descendería su umbral 
para nuevos episodios. 

Fiebre como motivo de consulta 

Normalmente, la temperatura axilar oscila entre 
36 y 37"C, en tanto que las temperaturas bucal y 
rectal alcanzan hasta 37 ,5" . 

La fiebre es un frecuente motivo de consulta y 
como el dolor, sobre todo en horarios nocturnos, 
despierta ansiedad en el paciente y su _familia. La 
percepción de temperatura elevada van~ e~ ~orma 
importante de persona a persona. Hay mdiv1duos 
que pueden sentir variaciones. de temperatura cor
poral de medio grado. 

Raramente es la \inica manifestación de enfer
medad, ya que en general se. acompai'ía de otros 
síntomas. El paciente se queja de sensación de calor 
0 de frío, decaimiento, cefalea, dolo: de espalda, 
dolores articulares y mialgias generalizadas. No se 
conoce a ciencia cierta la vinculación de estas sen
saciones con la elevación de la temperatura. 

Al paciente se lo debe interrogar sobre laforma 
de comienzo de la fiebre, el tipo, los factores qz:e 
la precipitan o los que la alivian (el ácido aceul-
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salicílico, por su acción inhibitoria de las prosta
glandinas, inhibe la fiebre pero no la hipertermia). 
Se debe preguntar sobre su duración y severidad y 
sohre la existencia de síntomas y signos asqciados 
como sudores, escalofríos, pérdida de peso, apetito, 
manifestaciones gastro~testináles, genitourinarias, 
ed~ma, dolores, lesiones cutáneas, cambios del color 
de la orina y la materia fecal, etc. 

Luego se interrogará sobre los factores pre
disponentes y otros desencadenantes como historia 
de infecciones previas, traumatismos, medicamentos 
(causa frecuente de fiebre), tóxicos, alcohol, tabaco, 
antecedentes familiares de fiebre, diabetes. Se debe 
tener en cuenta la edad, el nivel social y la resi
dencia. 

El escalofrío acompaña frecuentemente a la fiebre. 
Es importante diferenciar el escalofrío o "chucho", 
con temblor marcado del cuerpo y castañeteo de 
dientes, de la sensación de frío en la espalda con 
leve temblor. El primero es una presentación habi
tual de los episodios de bacteriemia, mientras que 
el segundo se ve en los cuadros virales. La fiebre 
puede acompañarse de delirios, sobre todo en an
cianos o pacientes debilitados, y es común que exista 
desasosiego o nerviosismo. En niños, como ya se 
dijo, la elevación de la temperatura puede desenca
denar convulsiones. Esto se ha descrito en pacientes 
que tienen antecedentes familiares de epilepsia 

Cuando la fiebre se encuentra presente por encima 
de 38"3 durante dos o más semanas sin causa apá
rente en el interrogatorio, el examen físico y en los 
estudios efectuados luego de una semana de eva
luación en un régimen de internación completa, se 
habla de fiebre prolongada de origen desconocido. 

No obstante estar bien descritos y encontrarse 
en oportunidades, los tipos de fiebre que se enu
meran seguidamente no son, por sí solos, de valor 
diagnóstico en general. Las causas etiológicas se 
pueden superponer en su forma de presentaCión. 
Así, por ejemplo, las enfermedades virales pueden 
presentar fiebre de tipo héctico. 

Se habla de fiebre intermitente cuando la tempe~ 
ratura desciende a valores normales en algún mo
mento del día. Cuando la variación entre el pico y 
el descenso es muy rápida se denomina fiebre héctica 
o séptica. Clásicamente se la consideró como la 
forma de presentación de supuraciones intemas,lin
fomas o tuberculosis miliar. Lafiebre remitente es 
aquella que desciende durante algún momento del 
día pero sin retomar a valores n9rmales, en tanto 
que lafiebre sostenida es la que persiste sin varia
ciones diarias significativas. Fiebre recurrente, a 
su vez, es la denominación que se utiliza cuando 
aparecen períodos de fiebre entre uno o más días 
de temperatura normal; el paludismo presenta este 
tipo de fiebre, llamada terciana o cuartana. La fiebre 
de Pel-Ebstein, que puede verse en pacientes con 
enfermedad de Hodgkin, se caracteriza por una ele
vación de la temperatura de 4 a 1 O días de duración 
separada por períodos de 4 a 1 O días asintomáticos. 

Diagnóstico diferencial de fiebre 

En la gran mayoría de los pacientes la fiebre es 
secundaria a procesos infecciosos, frecuentemente 
de origen viral. En estos cuadros virósicos el pro
ceso dura pocos días y no es mucho lo que se puede 
efectuar desde el punto de vista diagnóstico y 
terapéutico aunque últimamente se está en condi
ciones de realizar en el aboratorio pruebas diag
nósticas para virosis específicas. Si bien las in
fecciones son la causa más frecuente de fiebre nu
merosas enfermedades no infecciosas pueden pr~n
tarse con elevaciones de temperatura, por ejemplo 
traumatismos importantes, enfermedades neoplá
sicas. crisis hemolíticas, accidentes vasculares como 
e!llbolismos pulmonares, infarto de miocardio y ac
Cidentes cerebrovasculares, enfermedades autoin
munes como enfermedades del colágeno o produ
cidas por drogas, y alteraciones metabólicas como 
la gota, la lúpertrigliceridemia y las crisis tiroideas. 

Fiebre prolongada de origen desconocido 

Uno de los problemas más complejos de la 
práctica médica son los cuadros febriles que se pro
longan durante semanas o meses sin un diagnóstico 
claro. La lista de los procesos que la producen es 
muy numerosa. 

En un estudio efectuado por el autor, sobre 45 
pacientes se encontró una incidencia de 51% de 
infecciones, 15,6% de enfermedades neoplásicas y 
4.4% de enfermedades del colágeno, siendo más 
frecuentes la tuberculosis, la endocarditis bacteriana, 
las sepsis y las infecciones respiratorias, urinarias 
y abdominales. 

De las neoplasias más comúnmente vinculadas 
con fiebre prolongada de origen desconocido se 
puede mencionar la enfermedad de Hodgkin, los 
linfomas, los hipemefromas, las preleucemias y el 
mixoma auricular. Entre las enfermedades del 
colágeno el lupus eritematoso diseminado, la ar
tritis reumatoidea y la arteritis tempor~. Las drogas 
pueden inducir frecuentemente estos cuadros, corno 
ocurre, por ejemplo, con la penicilina y la alfa me
tildopa De las afecciones granulomatosas, la sar
coidosis, la enfermedad de Crohn y la hepatitis gra
nulomatosa, y dentro de las enfermedades heredita
rias la fiebre del Mediterráneo y la hiperlipidemia 
tipo I. La fiebre simulada, a su vez, se ve en mujeres 
jóvenes, histéricas y vinculadas a la profesión 
médica. 

También se describe una hipertermia habitual, 
con fiebre prolongada que oscila entre 37,3 y 37,7", 
en pacientes jóvenes del sexo femenino que se quejan 
del cansancio, insomnio y dolores generales, y en 
tales casos el diagnóstico es por exclusión. 

En el laboratorio de casos de fiebre prolongada 
de origen desconocido es frecuente hallar una ele
vación de la eritrosedimentación por aumento del 
fibrinógeno, haptoglobinas y ceruloplasminas, lo 
cual se puede demostrar por la elevación de las alfa 
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2 globulinas en el proteinograrna por elecLroforesis. 
En el hemograma puede observarse anemia quizás 
vinculada con los niveles bajos de hierro que 
acompañan a los procesos febriles prolongados. El 
recuento leucocitario puede estar elevado con pre
dominio de neutrófilos en infecciones bacterianas, 
y descendido en algunas infecciones bacterianas · 
como la fiebre tropical y en procesos virales. 

FIEBRE PROLONGADA 

Método de estudio del síndrome febril 
prolongado 

El siguiente es un protocolo para el estudio de 
pacientes con fiebre prolongada que puede ser utili
zado en el análisis de estos casos. 

PACIENTE ....... . . ................. H. C. N2 •• 

FECHA INTERNACION. . EDAD . . . . . . . . . . . OCUPACION . 
SEXO ........... . 

MAXIMA Ti::MPERATURA. 
TRATAMIENTOS PREVIOS 
ESTUDIOS PREVIOS 

OlAS PREVIOS C!fEMPERATURA ... . 
ATB ........................ días 

CONSULTA 
CULTIVOS 
SANGRE 
ORINA 
OTROS 

FECHA Sí 

o 
o 
o 
o 
o 

No 
o 
o 
o 
o 
o 

SINTOMAS DE INICIO . . . . . . . . . . . . . . ; 

OTROS SINTOMAS 

ANTECEDENTES 

EXAMEN FISICO 
ASPECTO GRAL. 

BAZO 
ÍUGADO 
OTRAS 

Sí No 

o o 
o o 
o o 

Bo 

RUTINA DE LABORATORIO 

Hto 
Hb 
G.B. 
N 
FOSFATASA ALCALINA . 

.... FECHA ..... 

Ro M o 

.......... cm. 

.......... cm. 

L 
B 
E 
M: 

GAMMA G- T ...................... ·. 
ERITRO .......................... . 

Germen 

ESTADO GENERAL B o Ro Mo 
ANOREXIA Sí o Nao 
PERDIDA PESO Sí o No o 

FECHA INTENSIDAD 

CERVICALES 
AXILARES 

ADENOPATIAS JNGUINALES· 

.. días 
. .... Kg. 

DURACION 

Sí No 
o o 
b o 
o o 

EPITROCLEARES o o 
•••• 4 ....... OTRAS o o 

PROTEINOGRAMA 
ALBUMINA ..... 
GLOBULINAS .................. . 
0.¡ ............ ~ ........•... 

~- ............ y, ........... . 
ORINA 
P.H .......... . SEDIMENTOS . . . . . . 
Pr ........ . OTROS ......... . 

1 INFECCIONES 

CULTIVOS 
SANGRE 
ORINA 

o 
o 
o 
o 

M. FECAL 
OTROS 

REACCIONES EN SANGRE 
Sí No 

PAULBUNNEL o 
MONOTEST o 
WIDAL o 
V.D.R.L. o 
P.P.D. o 

CITOMEGALOVIRUS 
ORINA 
SANGRE 

11 NEOPLASIAS 

RxTORAX 
UROGRAMA 
ECOGRAFIA 

o 
o 
o 
o 
o 

PANCREAS y V. BILIARES 
SERIADA GASTRODUODENAL 
TRANSITO INTESTINAL 
COLON P/ENEMA 
GAMMAGRAFIA 
HEPATOESPLENICA 
TAC ABDOMEN 

111 COLAGENOPATIAS 

Sí 
PROTEINA C REACTIVA o 
MUCOPROTEINA o 
LATEX o 
COMPLEMENTO o 

No 
o 
o 
o 
o 

DIAGNOSTICO DE EGRESO . . . . . 
DIAGNOSTICO A LOS 6 MESES . . . 

BIBLIOGRAFIA 

Sí 
o 
o 

Sí No 
o o 
o o 
o o 
o o 
o o 
o o 
o o 
o o 

o o 
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ESTUDIOS 

+ GERMEN 
o o ....... . ........ 
o o ........ 
o o ........ 
o o 
o o ........ 

Sí No 
HUDLESSON o o 
INMUNO{fOXOPLASMA o o 
ANTIGENO AUSTRALIANO o o 
ANTIESTREPTOLISINA o o 
EX. PARASITOLOGICO o o 
GAMMAGRAFIA o o 

No TOTAL c!fALIO 
o OTRAS .. . . . . ... 
o . . . . . . . . . . ........ . . . . . . . . . 

Sí No 

C3yC4 o o 
F.A.N. o o 
.ANTJ A.D.N. o· o· 

CELULAS L.E. o o 
ROSE RAGAN o o 

Adrian, R.P.; Fanci, A.S.; Dale, D.C. et al.: Fictitious 
fever and self-induced infection: a report of 32 
cases and review of the literature. Ann. Intem. Med., 
90:230-242, 1979. 

Ghose, M.K. et al.: Arteritis of the aged and fever of 
unexplained origin. Am. J. Med., 60:429, 1976. 

Jacoby, G.A. and Swartz, M.N.: Fever ofundetermined 
origin. New Engl. J. Med., 28:1407, 1973. 

Petersdorf, R.G. and Beeson, P.: Fever ofunexplained 
origin. Report of 100 cases. Medicine, 40:1, 1961. 

Dinarello, Ch.A. and Wolff, S.H.: Pathogenesis of fever 
in roan. New Engl. J. Med., 298:607, 1978. 

Wolf, S.M. et al.: Unusual etiologies of fever and their 
evaluation. Ann. Rev. Med., 26:277, 1975. 
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Fatiga. Debilidad (astenia) 7 

La fatiga es uno de los síntomas más frecuentes 
de la práctica médica. Generalmente acompaña a 
otros síntomas y signos y forma parte de síndromes 
o cuadros clínicos. 

Se la integra dentro de enfermedades médicas o 
psiquiátricas. Hay autores que piensan que se deben 
separar los términos para entender mejor el pro
blema Por un lado se habla de fatiga, lasitud o 
languidez, lo cual intenta definir una falta de energía 
o decaimiento general que altera el estado de nor
malidad del individuo. Por otra parte se denomina 

· debilidad, astenia o pérdida de fuerzas (paresia) 
cuando se refiere a una pérdida de la fortaleza, con 
capacidad muscular disminuida, lo cual puede ser 
mensurado. 

La fatiga o lasitud es de aparición normal cuando 
se produce después de un día de trabajo o de es
fuerzo físico intensos, aun cuando éstos corres
pondan a una actividad habitual. 

También puede producirse como respuesta a una 
actividad desacostumbrada para el individuo, como 
pueden ser las prácticas de deporte estando fuera 
de entrenamiento. Puede aparecer, asimismo, como 
consecuencia de una tensión emocional prolongada 
o de una seria preocupación. En las circunstancias 
que se han mencionado las causas de la fatiga son 
obvias y claras para el individuo, y por lo tanto 
raramente concurrirá al médico en busca de ayuda 
por estos motivos. Cuando la fatiga o lasitud deja 
de ser una respuesta esperable y se convierte en una 
situación crónica, y además deja de estar relacio
nada con factores desencadenan tes claros, puede no 
tratarse de un estado normal y se debe pensar en 
alguna razón patológica subyacente. 

La causa de la fatiga puede ser una enfermedad 
física, aunque más frecuentemente es producida por 
una enfermedad de origen psíquico. Según algunos 
autores, el 39% de los casos tendrían su origen en 
una enfermedad orgánica, 41% en un cuadro 
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psiquiátrico y en un 8% no existiría un origen claro. 
Otros autores, más cerca quizás de la realidad 
práctica, hablan de un 80% de origen psíquico y 
un 20% de origen en enfermedades orgánicas. En 
las series de un hospital de comunidad de los Es
tados Unidos se habla de 75% de neurosis ansiosa 
y cuadros tensionales y un 10% de cuadros depre
sivos; el 15% restante serían cuadros orgánicos 
físicos. 

Dentro de las causas psicológicas que más fre
cuentemente se presentan con fatiga están la de
presión y la angustia. En cuanto a la fatiga que 
acompaña a los cuadros originados en afecciones 
no psíquicas, se deben mencionar enfermedades in
fecciosas, metabólicas, de la sangre, renales, 
hepáticas, pulmonares, cardiovasculares, neoplásicas 
y neurovasculares, así como la respuesta secundaria 
a drogas (tabla 7-1). 

Tabla 7-1. Causas de fatiga crónica 

A. Fatiga de origen psíquico 
l. Ansiedad 
2. D~presión 

B. Fatiga de origen físico 
l. Enfermedades infecciosas 

a) Estados febriles en general 
b) Tuberculosis 
e) Blbcelosis 
d) Paludismo 
e) Endocarditis bacteriana subaguda 
t) Mononucleosis infecciosa - influenza 

2. Enfermedades endocrinas 
a) Diabetes mellitus 
b) Hipotiroidismo 
e) Hipertiroidismo 
d) Hiperparatiroidismo 
e) Hipopituitarismo 
t) Enfermedad de Addison 
g) Enfermedad de Custting 
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h) Hiperaldosteronismo primario 
3. Enfermedades de la sangre 

a) Anemias 
b) Leucemias y !infamas 

4. Enfermedades renales 
a) Insuficiencia renal aguda 
b) Insuficiencia renal crónica 

5. Enfermedades hepáticas 
a) Hepatitis aguda 
b) Hepatitis crónica 
e) Cirrosis hepática 

6. Enfermedad obstructiva pulmonar crónica 
a) Asma bronquial 
b) Enfisema 
e) Bronquitis crónica 

7. Enfermedades cardiovasculares 
a) Insuficiencia cardíaca congestiva 
b) Enfermedad coronaria 
e) Fibrilación auricular 
d) Hipertensión arterial 

8. Enfermedades neoplásicas 
a) Cáncer de páncreas 

9. Enfermedades neuromusculares que ge
neralmente se acompañan de debilidad (paresia 
o plejía) 

a) Enfermedad de neuronas motoras supe
riores 
·b) Enfermedad de neuronas motoras inferiores 
e) Enfermedad de los tractos nerviosos 
d) Enfermedad de la unión mioneural 
e) Enfermedad del músculo esquelético 

10. Déficit nutricionales 
a) Vitamina B12 
b) Vitamina B6 
e) Vitamina Bl 
d) Acido fólico 
e) Hierro 
.f) Potasio 
g) Sodio 

11. Enfermedades neurológicas 
a) Enfermedad de Parkinson 
b) Esclerosis múltiple 

12. Enfermedades crónicas 
a) Artritis reumatoidea 
b) Lupus eritematoso diseminado 

13. Efectos secundarios a medicamentos 
a) Digitálicos 
b) Clonidina 
e) Agentes antituberculosos 
d) Alfamétildopa 
e) Otros antihipertensivos 
.f) Drogas antineoplásicas 

Fisiopatología de la fatiga. No se ha llegado a 
entender en forma completa por qué se desarrolla 
la sensación de fatiga o lasitud. Crea también difi
cultad düerenciar la fatiga normal de la fatiga que 
responde a una causa orgánica física o psíquica. 

No siempre representa una sensación desagradable 
pues a veces puede ser placentera, sobre todo cuando 

se ve relacionada con la posibilidad inmediata de 
un descanso reparador. 

Se ha tratado de vincular la tensión emocional y 
el estrés con la generación de fatiga o lasitud. El 
estrés es un tipo de respuesta del hombre al am
biente o de interacción entre la percepción del medio 
ambiente por el individuo y sus mecanismos de res
puesta. En situaciones especiales esta interacción 
genera estrés en el ser humano. En algunas per
sonas, pero no así en otras. 

Se han efectuado estudios en pacientes en si
tuación de estrés a los cuales se les han medido los 
niveles sanguíneos de catecolaminas y corticoides, 
observándose una variación marcada entre los dis
tintos individuos, lo cual demostraría que las situa
ciones del medio ambiente serían las mismas y que 
lo que variaría sería la respuesta de cada individuo 
a ese estímulo. O sea, se conc.luye: 1) el estrés pro
duce elevación de las catecolaminas y los corticoides 
en los pacientes; 2) la elevación se produce en al
gunos pero no en otros, o sea hay una variación 
individual, y 3) son las respuestas del individuo las 
que varían y no los estímulos ambientales. 

Si el estímulo o la situación se repiten, no se 
produce la misma elevación de los corticoides pero 
sí el aumento de las catecolaminas. Esto puede ex
plicar los efectos que produce la ansiedad sostenida 
o crónica. 

El aumento de catecolaminas acarrea como res
puesta una aceleración del latido cardíaco, con una 
elevación de la presión arterial y una aceleración 
del metabolismo, mayor actividad neuromuscular 
y mayor consumo de oxígeno. Por otra parte, se 
sabe que en el individuo normal la mayor actividad 
muscular, cuando existe ejercicio, determina de
pleción del glucógeno del músculo con acumulación 
de ácido láctico, lo cual altera el normal funcio
namiento de aquél. Si la actividad muscular se man
tiene las fibras musculares llegan a necrosarse. Esto 
será más marcado si el individuo no está entrenado. 

La sensación de cansancio, sostienen algunos au
tores, provendría de la acidosis existente a nivel de 
la fibra muscular. Se han efectuado investigaciones 
con drogas bloqueantes beta que impiden la acción 
de las catecolaminas a nivel celular, disminuyendo 
la sensación de fatiga posterior al estrés. 

El sueño tiene un efecto reparador sobre la fatiga. 
La deprivación del sueño produce un estado de ex
citación autonómica con aparición de síntomas como 
disminución del estado de alerta, del vigor, con
fusión progresiva y fatiga. O sea que sería otro me
canismo que influiría en la generación de fatiga. 
En el paciente deprimido o ansioso es característica 
la disminución de sus horas de suefio. 

Desde el punto de vista de las teorías psi
coanalíticas, el individuo adulto estaría per
manentemente en una lucha tratando de frenar sus 
instintos primarios de deseos, impulsos sexuales, 
agresiones y apetitos. Este freno permanente se pro
duciría con el objeto de permitirle desenvolverse 
en los límites o dentro de los límites que le impone 
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la sociedad. Cuanto más estrechos sean esos límites, 
mayores esfuerzos se requerirán para frenar los im
pulsos. Este trabajo genera conflictos, los cuales 
se manifiestan a través de angustia y su cortejo de 
síntomas. La angustia se expresa como fobias o 
miedos y compulsiones. Una manera de evadirse 
de esa angustia, de esos miedos, sería a través de 
la sensación de fatiga, ya que al estar agotado no 
se permite que surjan impulsos o deseos inacepta
bles. 

Hay otras teorías para explicar estos fenómenos, 
una de las cuales sugiere que a través de la fatiga 
el individuo puede evadir la responsabilidad o las 
exigencias que le impone la sociedad; o sea, sería 
como un mecanismo de aprendizaje anormal que 
enseña cuál es el método más lógico para responder 
a las exigencias, o para llamar la atención, o ganar 
afecto y comprensión. Sería un reflejo similar al 
descrito por Pavlov. 

Otros autores vinculan la fatiga orgánica psíquica 
con factores predisponentes genéticos o experien
cias de la vida infantil. 

La fatiga de origen orgánico o físico se explicaría, 
en los procesos infecciosos, por el estado hiper
metabólico que existe en estos pacientes. Se pro
duce un aumento del consumo de oxígeno por los 
tejidos, lo cual se agrega a la falta de apetito, que 
no ayuda a reponer las pérdidas metabólicas exis
tentes. Las alteraciones endocrinas generarían cua
dros de hípermetabolismo con aumento del con
sumo de energía, pérdida de electrólitos, catabo
lismo proteico exagerado y dificultad en la utili
zación de diversos nutrientes. 

Por otra parte, es clásico el cuadro de depresión 
que precede en varios meses a la presentación del 
cáncer de páncreas. El cáncer puede producir dis
minución de la nutrición del paciente por invasión 
neoplásica del tracto gastrointestinal o pérdida por 
fístulas o drenajes. Los procesos paraneoplásicos 
actuarían por la acción de hormonas a través de 
mecanismos similares a los explicados previamente. 
También intervienen la anorexia y la pérdida de 
olfato y del gusto de estos pacientes, lo cual dismi
nuye su apetito. Hay evidencias de que en las neo
plasias existen un metabolismo basal y un consumo 
energético aumentados. 

Las enfermedades renales producen retención de 
sustancias tóxicas, lo cual reduce la apetencia por 
alimentos. Las enfermedades cardiopulmonares, a 
su vez, proporcionan un insuficiente aporte de 
oxígeno a los tejidos. Las drogas actúan produciendo 
efectos tóxicos a nivel celular. 

La debilidad generalizada o astenia. Se de
muestra por una clara disminución de las fuerzas 
nonnales vinculada, en general, a afecciones del 
sistema nervioso y muscular. En los pacientes 
histéricos se puede ver una superposición de pérdida 
de fuerzas generalizada y localizada, lo cual exige 
su reconocimiento para poder· diferenciarla de la 
producida por cuadros orgánicos. 

Los procesos clínicos inculpados de producir fa
tiga y lasitud, si se intensifican, pueden generar 
pérdidas objetivas de la motilidad que se discutirán 
en el capítulo correspondiente. 

Interrogatorio del síntoma 

Mucho se puede aprender al obtener una historia 
clínica de un paciente que presenta como motivo 
de consulta el cuadro de lasitud, fatiga o languidez. 
El paciente va a referir que está .. cansado", "ago
tado", que está "hecho", "planchado", "ex
hausto", "aplastado", "reventado" o "jodido". 

Debido a que, como se ha descrito, los orígenes 
psíquicos de este síntoma son los más frecuentes, 
es menester interiorizarse de su vida afectiva y emo
cional. También se debe interrogar sobre los 
síntomas y signos asociados, como insomnio, ano
rexia, pérdida de peso, otras enfermedades, antece
dentes personales, etc. 

El paciente ansioso y el deprimido generalmente 
se levantan tan cansados a la mañana como se 
acuestan por la noche. En realidad a veces mejoran 
con el trascurrir del día. Hay situaciones gatillo que 
pueden aumentar la sensación de cansancio, como 

.. por ejemplo el enfrentarse con situaciones gene
radoras de fobias. 

El depresivo generalmente se queja de que, a pesar 
de la fatiga, no duerme las horas necesarias, se des
pierta temprano y se queda largo tiempo en el lecho 
sin poder volver a conciliar el sueño. Se siente débil 
para encarar situaciones nuevas e inclusive sus ta
reas habituales. 

Puede tener ideas de suicidio, impotencia sexual, 
aqueja profunda tristeza. A veces el cuadro está vin
culado con la pérdida de un familiar cercano o un 
amigo, problemas en los negocios o con su trabajo, 
o edades críticas como la adolescencia, la meno
pausia o la senectud. Puede haber pérdida de interés 
por lo que lo rodea. Puede llorar frecuentemente. 

Algo malo ocurre en su mente y en su cuerpo y 
es responsabilidad del médico que lo entrevista el 
saber diferenciarlo, y así lo plantea el paciente. Se 
debe interrogar sobre la forma de comienzo y la 
evolución, los factores que lo mejoran y que lo 
agravan, si hay antecedentes de algo similar en su 
vida o antecedentes familiares del mismo cuadro. 
A su vez se debe averiguar si la situación altera el 
funcionamiento normal de la vida del paciente. 

Es tan importante dedicarle tiempo a este tipo 
de individuo para obtener información completa de 
su parte, como para ganar su confianza y que se 
"abra" al interrogatorio. La relación médico
paciente debe ser muy estrecha con el fin de obtener 
datos sobre el tipo de persona que se está entrevis
tando. También se debe interrogar a la familia para 
evaluar su comportamiento con respecto a ellos, lo 
cual puede aportar pistas insospechadas a la his
toria clínica. 

La sensación de fatiga de origen orgánico psíquico 
o depresivo orgánico no se acompaña de signos 
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físicos especiales. El paciente luce triste, flojo, con 
la mirada inexpresiva, llorosa. Habla en voz baja y 
monótona, monocorde, que aburre al interlocutor. 
La facies es de tristeza, de un individuo encerrado 
en sus pensamientos. El examen neurológico y 
clínico minucioso es de rigor. 

Cada uno de los síntomas y signos que acompañan 
habitualmente a la fatiga deben ser explorados en 
el interrogatorio y en el examen físico, lo cual orienta 
a uno de los diagnósticos del cuadro 7 -l. 

Metodología de estudio 

La evaluación de un paciente con fatiga exige 
seguir en forma minuciosa los pasos de la historia 
clínica y el examen físico. Una vez completado esto 
se podrá efectuar la evaluación de laboratorio, ra
diología y técnicas especiales que lleven .al 
diagnóstico. 

En líneas generales se puede decir que co
rresponde solicitar un hemograrna completo, entro
sedimentación, uremia, glucemia y curva de tole-

rancia glúcida, análisis de orina, transaminasas, fos
fatasa alcalina, proteinograma por electroforesis, cal
cemia, fosfatemia, sodio, potasio, cloro y magnesio, 
dosaje de tiroxina, triyodotironina, tirotrofina y cor
tisol. A su vez se deben obtener radiografías de 
tórax de frente y perfil, electrocardiograma, cultivos 
de sangre y orina, así como análisis específicos para 
enfermedades infecciosas .. Se debe efectuar luego 
la consulta con el psiquiatra. 
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hambre, lo cual significa que no obstante existir 
una clara necesidad de nutrientes, el individuo no 
experimenta las sensaciones desagradables que lo 
llevan a ingerir alimentos. El hambre se define como 
un fenómeno fisiológico que comprende un grupo 
de sensaciones no agradables e imperiosas que in
cluyen el deseo de comer sin selectividad, y que 
surge de la necesidad de mantener el aporte de sus
tancias nutritivas al organismo. El apetito es un 
fenómeno más consciente, constituyendo la sen
sación fisiológica agradable o deseo psíquico normal 
de ingerir selectivamente ciertos alimentos, aun 
después de haber desaparecido el hambre. La sa
ciedad es la pérdida normal del deseo de comer a 
continuación de la ingestión de alimentos. 

Fisiología y fisiopatología. Los factores 
psicológicos y sociales desempeñan un papel fun
damental en la regulación de la in gesta alimentaria. 
En el sistema nervioso central tiene una función 
básic.a en este sentido el hipotálamo. Existen núcleos 
bilaterales en la porción ventromedial del mismo 
cuya ablac'ión produce hiperfagia y obesidad 
mórbida, denominados núcleos de la saciedad. En 
las áreas hipotalámicas laterales hay otros centros, 
cuya lesión hace perder el deseo de ingerir nutrientes, 
constituyendo los centros de la alimentación. Apa
rentemente estos ·últimos están activos en forma per
manente, a menos que sean inhibidos por los cen
tros de la saciedad. 

Un factor regulador importante del centro de la 
saciedad lo constituyen los niveles de glucosa y de 
glucagón en sangre. Cuat:Ido llega a ciertos valores, 
la glucosa sanguínea estimula el centro de la sa
ciedad, que a su vez inhibe al de la alimentación; 
cuando la glucemia desciende pür debajo de cierto 
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límite, deja de estimular al centro de la saciedad, 
con lo cual se libera el centro del apetito. Sería 
necesaria la presencia de insulina para que la glu
cosa penetre en las células del mencionado núcleo 
de la saciedad. 

La captación de ácidos grasos y la liberación de 
grasas a partir de los depósitos del organismo des
empeñarían también un papel importante en la re
gulación del apetito. Por otra parte, el aumento del 
glucagón sanguíneo disminuye la ingesta de ali
mento, lo cual indica la supresión del centro de la 
alimentación por parte del centro de la saciedad, 
probablemente a través de la hiperglucemia que pro
duce. Las aminas simpaticomiméticas inhiben igual
mente la ingesta de nutrientes. Además de la glu
cosa, actúan sobre el centro de la saciedad diversos 
neurotrasmisores y hormonas, tales como la seroto
nina, catecolaminas, la colecistoquinina, el 
polipéptido pancreático, la hormona liberadora de 
tirotrofina (1RH) y la insulina. Sobre la actividad 
del centro de la alimentación influyen la dopamina, 
las endorfmas, las encefalinas y la secretina. El 
estómago vacío se contrae en forma más enérgica 
contribuyendo a la sensación de hambre. Estos me
canismos y factores se ilustran en la figura 8-1. 

Es poco conocido el mecanismo fisiopatológico 
por el cual una gran diversidad de afecciones pro
ducen anorexia. En el caso de los tumores, por 
ejemplo, se ha postulado la existencia de un factor 

- humoral que afectaría de alguna manera al centro 
hipotalámico de la saciedad, así como de distor
siones en los sentidos del gusto y el olfato. Igual
mente se desconoce el mecanismo a través del cual, 
en la anorexia nerviosa, las alteraciones de la per
sonalidad con una alta incidencia de características 
esquizofrénicas pueden afectar los centros subcorti
cales. 
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CORTEZA 

Factores 
psicológicos 

/ Reflejos 
visuales 
auditivos 
olfatorios 
táctiles 
gustativos 
enteroceptivos 

·¡ 

Temperatura 
Distensión gástrica 
Acldos grasos 
Aminoácidos 
Exceso de protelnas 

CENTRO DE 
LA ALIMENTACION 

Contracciones 
gástricas 

1 
CENTRO DE LA SACIEDAD 

1 
1 
1 

NUCLEO VENTROMEDIAL 
DEL HIPOTALAMO 

Amlnas slmpatl-
comlmétlcas 

tngesta 
alimentaria 

L Giucfºó" 

Glucosa t --------' 

Fig. 8-1. Factores, centros y mecanismos que influyen en la alimentación 

Causas de anorexia 

Comprenden las siguientes: 
l. Neoplasias. Diferentes neoplasias pueden pro

ducir anorexia. El cáncer de páncreas constituye 
un ejemplo clásico. Al igual que en los pacientes 
que presentan una neoplasia gástrica, la anorexia 
puede ser selectiva para algunos alimentos, en par
ticular la carne. 

2. Hepatopatias. ·Hepatitis alcohólica, aguda y 
crónica activa. 

3. Enfeqnedades del tubo digestivo. 
4. Endocrinopatias. La insuficiencia suprarrenal 

aguda y crónica, el hipotiroidismo, el hipopituita
rismo, la hipercalcemia de cualquier origen (cuando 
alcan~a nivele.s suficientes) y la cetoacidosis 
diabética tienen a la anorexia como una de sus ma
nifestaciones importantes. 

5. Enfermedades renales con uremia. 
6. Enfermedades sistémicas. Lupus eritematoso 

y otras colagenopatías, etc. 
7. Afecciones broncopulmonares con insuficiencia 

respiratoria. 
8. Cardiopatías con insuficiencia cardíaca grave, 

ya sea por un mecanismo central o por congestión 
hepática y sensación de plenitud abdominal. 

9. Enfermedad del sistema hematopoyético: ane-
mias, leucosis. 

10. Infecciones bacterianas, micosis, virosis. 
11. Fiebre de cualquier etiología 
12. Afecciones psiquiátricas. Ansiedad, depresión, 

anorexia nerviosa. 
13. Medicamentos. Intoxicación con glucósidos 

cardíacos, etc. 
14. Tabaco, alcohol. 

Interrogatorio y metodología de estudio 

Dado que la anorexia es una manifestación tan 
poco específica, y puede constituir el primer síntoma 
de una afección grave o no, aguda o crónica, el 
interrogatorio debe ser *tematizada y completo. 
Se establecerá· su magnitud, forma de comienzo, 
que puede ser brusca o gradual, ti~mpo de evolución 
y selectividad. Se evaluarán cuidadosamente todas 
las manifestaciones clínicas concomitantes. La meto
dología de estudio depende de la orientación clínica 
que surja del interrogatorio y el examen físico. Así, 
por ejemplo, si la historia revela junto con anorexia 
la presencia de astenia, pérdida de peso, tempera
tura, tos, esputo hemoptoico y traspiración la meto
dología podrá orientarse hacia una tuberculosis pul
monar (radiografía de tórax, examen de esputo, 
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reacción de Mantoux, etc.). En un paciente con po
liuria, polidipsia, pérdida de peso, deshidratación 
y disnea tipo Kussmaul se pensará en una cetoaci
dosis diabética (glucemia, cetonemia, glucosuria, 
cetonuria, reserva alcalina, exceso de bases, etc.). 
De existir ictericia, coluria y acolia la metodología 
de estudio se orientará hacia una patología hepato
biliar (bilirrubina, transarninasas, 5-nucleotidasa, fos
fatasa alcalina, tiempo de protromhina, antígeno aus
traliano, proteinograma por electroforesis, orina com
pleta, ecografía de hígado y vías biliares, etc.). 
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Se defme la polifagia como el aumento patológico 
de la sensación de hambre y apetito que trae como 
consecuencia el exceso de la ingesta de nutrientes. 

Fisiología y fisiopatología. La polifagia tiene su 
fundamento, probablemente, en un desequilibrio de 
los centros hipotalámicos de la saciedad y la ali
mentación (ver capítulos sobre Anorexia y Obe
sidad). En el caso de la polifagia que acompaña a 
la diabetes mellitus sin cetoacidosis, la disminución 
de la utilización de los hidratos de carbono oca
siona un estado de inanición hidrocarbonada y, por 
un mecanismo no del todo aclarado, se afectan los 
centros hipotalámicos, por lo cual se produce un 
aumento del deseo de comer. En este sentido es de 
interés recordar que existen receptores para la insu
lina en la zona ventromedial del hipotálamo, y que 
sería necesaria la presencia de dicha hormona para 
que la glucosa penetré en las células del centro de 
la saciedad .. 

Estudios experimentales sugieren que la ~
endorfina, un péptido opioide, desempeña una 
función en el control del apetito, y que puede ser 
un factor que conduce a la polifagia, la sobreali
mentación y la obesidad. Las pituitarias de ratas 
con obesidad genética contienen más endorfina. La 
naloxona, un antagonista de la ~-endorfina, anula 
la polifagia en estos animales. 

Causas de la polifagia. La polifagia puede ser 
secundaria a malos hábitos alimentarios, personales 
o familiares, afecciones psiquiátricas o estados de 
ansiedad, y a trastornos endocrinos como la día-
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betes y el hipertiroidismo. En estos últimos dos casos 
se asocia con pérdida de peso, al igual que en al
gunos cuadros de mala absorción. 

Interrogatorio y metodología de estudio. El in
terrogatorio debe evaluar los hábitos alimentarios, 
la personalidad del paciente y la existencia de ·ma
nifestaciones clínicas concomitantes. La presencia 
de un bocio con un cuadro de hipermet.abolismo, 
con o sin oft.almopatía, orienta la investigación hacia 
un hipertiroidismo. Una captación de 131I y la de
terminación de tiroxina (TJ y triyodotironina (T3) 

en plasma conHrmarán el diagnóstico. La existencia 
de diarreas orienta a un cuadro de mala absorción, 
lo cual impone un estudio digestivo. La polifagia 
asociada a antecedente~ familiares y/u obstétricos 
de diabetes, poliuria y polidipsia, o signos de neu
ropatía o de enfermedad coronaria, indican una dia
betes descompensada sin cetoacidosis. La glucemia 
elevada confirma el diágnostico. 
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Se define la polidipsia corno el incremento de la 
sed que lleva a una ingesta aumentada de líquidos. 

Fisiología y fJSiopatología. El equilibrio del me
tabolismo del agua en el organismo es el resultado 
de los factores que intervienen en su ingreso, cons
tituidos por la sed, la producción de agua metabólica 
y el agua contenida en los alimentos ingeridos, por 
una parte, y el egreso de la misma a través de la 
piel, los pulmones, el tracto gastrointestinal y los 
riñones, por otra. 

La sed es la sensación subjetiva que conduce a 
la ingesta de agua. Los factores fisiológicos que 
determinan esta sensación se relacionarían con la 
mayor osrnolaridad del líquido extracelular deter
minada por un exceso de sal o un déficit de agua, 
interviniendo también la disminución del volumen 
vascular circulante. El déficit de agua corporal puede 
ser consecuencia de un aporte disminuido o de una 
pérdida aumentada. El deseo consciente de beber · 
aparece cuando la osrnolaridad plasmática llega a 
295 rnOsrn/kg. Influyen también en la aparición de 
ese deseo factores relacionados con los hábitos de 
consumo de sal y agua. Un componente básico de 
la estirnulación es la sensación de sequedad de las 
membranas mucosas de la boca y la faringe. De 
esta manera actúan drogas corno los anticolinérgicos. 
No obstante la circunstancia de no haberse locali
zado con exactitud las zonas del sistema nervioso 
central que regulan el mecanismo de la sed, se en
contrarían en los núcleos ventrornediales del 
hipotálamo o en su proximidad. 

Causas de polidipsia. Las causas que pueden 
inducir polidipsia son las siguientes: 

A. Falta de in gesta de agua por carencia o vómitos. 
B. Mayor pérdida que puede producirse por di

versas vías y mecanismos: 
l. Piel. La traspiración sensible excesiva indu

cida por el calor, la actividad física o la fiebre está 
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constituida por un líquido hipotónico que puede al
canzar un volumen de 2litros por hora. 

2. Aparato digestivo. La pérdida se produce a 
través de vómitos y diarreas. 

3. Poliuria. Incluye las causas que se detallan a 
continuación: 

a) Deficiente absorción tubular del agua flitrada 
por carencia de vasopresina, corno ocurre en la dia
betes insípida central. En estas circunstancias el co
mienzo de la poliuria y la polidipsia son bruscos, y 
el paciente muestra una marcada predilección por 
la ingesta de agua fría. La diabetes insípida puede 
ser primaria (idiopática o hereditaria, dominante o 
recesiva), o secundaria a traumatismos craneanos, 
cirugía y tumores primarios de hipófisis o suprase
lares y rnetastáticos de adenocarcinornas de mama 
y de pulmón, principalmente. Existen otras causas 
que pueden inducir diabetes insípida, que incluyen 
sarcoidosis, histiocitosis, tuberculosis, sífilis y en
cefalitis. 

b) Deficiente reinserción tubular del agua filtrada 
no obstante la existencia de cantidades adecuadas 
de hormona antidiurética, por falta de respuesta de 
los túbulos renales a dicha ho1111ona. Comprende 
la diabetes insípida nefrógena congénita y las formas 
adquiridas. Estas últimas incluyen la producida por 
drogas (litio, dernetilclortetraciclina, etc.), enfer
medades renales crónicas, uropatía obstructiva, míe
loma múltiple, arniloidosis, hipokalernia, hipercal
cernia, anemia de células falciformes y la fase 
poliúrica de la necrosis tubular aguda. 

e) Diuresis osmótica, corno en la diabetes rne
llitus. Cuando la hiperglucernia alcanza un nivel 
crítico, el llamado umbral renal, que varía de pa
ciente a paciente, la cantidad de glucosa flitrada por 
el glornérulo supera la capacidad máxima de rein
serción tubular (Trn), y entonces la excesiva carga 
filtrada actúa corno un diurético, produciend<Y po
liuria con pérdida simultánea de Na+ CI-. Esto 



80 MOTIVOS DE CONSULTA 

conduce a la disminución .del volumen del líquido 
extracelular, deshidratación, sed y polidipsia. 

d) Diuréticos. Actúan a nivel de los túbulos re
nales. aumentando la excreción de Na + y agua. La 
polidipsia primaria o psicogénica, ~ente ~as le
siones hípotalámicas posencefahucas, y ciertas 
drogas como la clorpro~azina ~ducen ~ ~xce
siva ingestión de agua, sm que eXIsta un defictt real 
de agua en el organismo. 

Interrogatorio y metodología de estudio. El in
terrogatorio está orientado a ~eterminar 1~ ~Ofl!la 
de comienzo agudo o progresivo de la poli~psta, 
su tiempo de evolución, y la magnitud de la miSma. 
Una polidipsia de comienzo agudo, acomp~ada _de 
poliuria de varios litros diarios, con tendencia a l:"
gerir agua fría, orienta a la existencia _de una_ dia
betes insípida central. Confirmado el diagnósuco a 
través de la determinación de la osmolaridad uri
naria y plasmática en el curso de una prueba de 
deprivación acuosa, debe determinarse la causa de 
la misma Radiografías y una tomografía axial cor~
putada de cráneo permitirán dese~ la prese~ta 
de tumores. Para evaluar la existencia de una dia
betes insípida nefrogénica se averig_uarán lo~ ante
cedentes familiares y la edad de comienzo, as1 como 
la falta de respuesta a la vasopresina. En la eva
luación de las formas secundarias se buscarán ante
cedentes de ingestión de medicamentos o la exis
tencia de afecciones renales o sistémicas. Se eva-

luará asimismo la posibilidad de un hiperaldoste
ronismo primario (hipokalemia) o de un hiperpara
tiroidismo (hipercalcemia e hipercalciuria). Una per
sonalidad patológica sugerirá la presencia de una 
polidipsia psicógena en un bebedor compulsivo de 
agua En este caso existe, en general, una dismi
nución de la osmolaridad plasmática 

Una glucemia elevada con glucosaria positiva con
firma el diagnóstico de diabetes mellitus como causa 
de la polidipsia. La presencia de una densidad cons
tante de 1,010, acompañada de elementos 
patológicos en la orina, sugiere la existencia de una 
patología renal. 
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Se defme la obesidad como un síndrome deter
minado por la presencia de una cantidad exagerada 
de tejido adiposo en el organismo, aun cuando es 
difícil precisar el signifieádo exacto del término ''ex
ceso''. Dejando de lado consideraciones estéticas, 
el diagnóstico clínico de obesidad puede ser consi
derado como el grado de exceso de adiposidad que 
implica un riesgo para la salud. Un exceso del 20% 
sobre el peso ideal, teórico o deseable para la edad 
y sexo, tomando en cuenta la conformación física, 
implica una riesgo para la salud. De acuerdo con 
este criterio, aproximadamente un 20 a 30% de los 
varones y un 30 a 40% de las mujeres de los países 
desarrollados son obesos. 

Fisiología y (JSiopatología. Cuando la ingesta 
alimenticia excede el gasto calórico, la diferencia 
entre ambos es acumulada como tejido graso. Un 
hábito alimentario anormal, unido a una reducida 
actividad física, son la causa de la obesidad en un 
número apreciable de pacientes con obesidad pri
maria o idiopática. 

La regulación del comportamiento alimentario es 
conocida sólo parcialmente. En el hipotálamo ven
tromedial existe un centro de la saciedad y en la 
zona ventrolateral un centro de la alimentación. La 
corteza cerebral recibe seftales positivas de este 
último que estimulan la ingesta, mientras que el 
centro de la saciedad modula este proceso a través 
de impulsos inhibidores dirigidos al centro de la 
alimentación. Sobre el centro de la saciedad actúan 
la glucosa y diversos neurotransmisores y hormonas, 
tales como la serotonina, catecolaminas, la colecis
toquinina, el polipéptido pancreático, la hormona 
liberadora de tirotrofma · (ÍRH) y la insulina. Es de 
interés señalar que existen receptores para la insu
lina en la zona ventromedial del hipotálamo. Sobre 
la actividad del centro de la alimentación influyen 
la dopamina, endorfmas, encefalinas y la secretina. 
En última instancia, la corteza cerebral regula la 
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conducta alimenticia, estando sujeta a impulsos que 
le llegan del hipotálamo. De todos modos, factores 
psicológicos y sociales igualmente ejercen influencia 
sobre el hábito alimenticio. 

Es difícil evaluar la influencia genéiica en la obe
sidad humana, debido a la confluencia de factores 
sociales y culturales. La actividad física influye sobre 
el balance calórico, y en tal sentido los individuos 
obesos tienden a ser menos activos que lo~ del
gados. 

Además de la ingesta excesiva de nutrientes y 
del poco gasto energético debido a la inactividad 
física, otros factores pueden tener importancia en 
la génesis de la obesidad. La idea de que una dife
rencia en la eficiencia metabólica, definida como 
la tasa de acumulación de energía en el organismo 
en relación con la ingesta de alimentos, pudiera ser 
la causa de algunos tipos de obesidad, ha sido tema 
de numerosas investigaciones. El aumento de la efi
ciencia metabólica implica que se almacena como 
grasa un porcentaje más elevado de la energía inge
rida en forma de alimentos. Se han propuesto varios 
mecanismos a trnvés de los cuales podría produ
cirse una mayor eficiencia metabólica. En primer 
lugar, el procesamiento de los combustibles 
metabólicos podria no estar acoplado a la formación 
de ATP o de otros enlaces fosfato de alta energía, 
es decir que la energía liberada durante los procesos 
metabólicos podría no transferirse a uniones fostato 
de alta energía como el ATP. En segundo término 
existirían diferencias en la velocidad con que son 
desdoblados los enlaces de ATP; su catabolismo 
aumentado podría manifestarse en distintas formas, 
algunas de ellas denominadas ciclos fútiles. LDs indivi
duos obesos requerirían menor energía para la 
síntesis de proteínas, destinando más al almacena
miento. Igualmente existiría una disminución de la 
energía consumida en trasportar iones .a través de 
las membranas, así como un menor gasto energético 
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en el movimiento muscular para efectuar la misma 
cantidad de trabajo. 

El tejido adiposo pardo recibe su noi!'bre po~ su 
vascularización y por su mayor contemdo en Cito
cromo y otros pigmentos oxidativos en las ~ito
condrias de sus células. Representa una cantidad 
muy reducida de la grasa corporal, y está ricarn~nte 
inervado por fibras simpáticas. Tiene una capacidad 
respiratoria muy elevada, desempefia un papel muy 
importante en el mantenimiento de la tempe:atura 
corporal en el comienzo de la vida extrautenna, y 
disminuye con la edad, pudiendo aumentar con la 
exposición al frío. La grasa parda podría desempefiar 
un papel importante en la eficiencia metabólica ?e 
las formas genéticas de la obesidad. En estas crr
cunstancias su producción de calor es defectuosa, 
ya sea en respuesta a la inyección de norepinefrina 
o la estimulación de los nervios que inervan el te
jido. 

Estimulada normalmente por la sobrealimen
tación, la termogénesis inducida por los alimentos 
es un proceso por el cual el exceso de energía inge
rida es disipado preferentemente en forma de calor 
más que almacenado como grasa. El sistema ner
vioso simpático y el tejido adiposo pardo des
empefian un papel importante en la regulación de 
la termogénesis inducida por la dieta, habiéndose 
observado defectos en este mecanismo en roedores 
obesos. 

Es de interés que las catecolaminas pueden tener 
acciones opuestas sobre la lipólisis en seres humanos, 
acciones que son mediadas por adrenorrece~tores 
a- inhibidores y ~- estimulantes. Alteracto.nes 
en este mecanismo de regulación podrían exphcar 
ciertos tipos de obesidad humana. . 

De acuerdo con el número y tamafio de los adt
pocitos la obesidad ~uede ser hipertrófica ,o hi
perplástica. La capacidad de aumen~ el ~u~ero 
de células adiposas existe por un.penodo limitado 
durante los primeros años de vida. Así, la sobreali
mentación en los afias previos a la edad adulta lleva 
a un aumento de su número y tamaño en tanto que 
la sobrealimentación posterior influye sólo sobre 
el tamafio. Los pacientes COI.J. obesidad severa ti~nen 
un incremento en el número y tamaño de los adipo
citos con una tendencia a comenzar la obesidad 
en éPocas tempranas de la vida (forma hiperplástica). 
Los pacientes con obesidad moderada mu~stran sólo 
hipertrofia celular y comienzo de la m1sma en la 
edad adulta. De lo expuesto se deduce que la lla
mada obesidad primaria no es una enfermedad única, 
sino un grupo complejo de alteraci?nes con ~ac
tores genéticos, metabólicos, endocnnos, ambien
tales y psiquiconeurológicos involucrados en su pa
togenia. 

Causas de la obesidad 

En la inmensa mayoría de los pacien~es obes~s 
es imposible detectar una causa determinante, consu-

tu yendo la obesidad primaria o idiopática. Entre las 
causas secundarias figuran: 

1. Hipotiroidismo. La obesidad puede resultar, 
en estos casos, de un requerimiento calórico dismi
nuido. No obstante, sólo una minoría de pacientes 
hipotiroideos son verdaderamente o~so~, Y. una pro
porción aún menor de obesos son hipOtJ.roldeos. 

2. Insulinoma. Puede producir un aumento mar
cado de peso debido a la acción lipogénica y 
anabólica de la insulina y al hecho de que los pa
cientes aprenden pronto que los episodios de hipo
glucemia ceden ingiriendo hidratos de carbono. 

3. Sobreinsulinizaci6n. Los pacientes diabéticos 
sobreinsulinizados aumentan excesivamente de peso 
por las razones expuestas. 

4. Síndrome de Cushing. La obesidad presenta 
características especiales, de tipo centrípeto, predo
minando en el tronco, con abdomen prominente y 
extremidades delgadas, cara redonda de luna llena 
y depósitos de grasa cervicales (dorso de búfalo) y 
supraclaviculares. 

5. Alteraciones hipotalámi.cas y genéticas. En oca
siones los tumores hipotalámicos pueden producir 
obesidad. Otras patologías raras incluyen el síndrome 
de Laurence-Moon-Biedl, carcterizado por retinitis 
pigmentosa, retraso mental, deformaciones cra
neanas, poli y sindactilia, y el síndrome de Prader 
Willi, que presenta hipotonía, retraso mental y mayor 
frecuencia de diabetes mellitus. Ambos cuadros se 
asocian igualmente con obesidad e hipogona?ismo 
de probable origen hipotalámico. El_ ~eudohi~op~
ratiroidismo, a su vez, es una alteraciOn hered1Lana 
por falta de respu~sta de los te~idos periféricos a la 
hormona paratirmdea, cuyos mveles se encuentran 
elevados. Los pacientes presentan signos de tetania, 
facies redonda, hábito pícnico y braquidactilia. 

6. Hipogonadismo. El hipogonadismo primario 
y el sfudrome de poliquistosis ovárica se acompafian 
con frecuencia de obesidad. 

Manifestaciones clínicas. Secuelas metabólicas y 
complicaciones 

Existen dificultades para la evaluación exacta de 
la cantidad de tejido adiposo de un organismo. En 
la práctica se utilizan dos procedimi~~tos; ~) la re: 
lación peso-talla-edad-sexo-complex10n fi.st~<l:· y b) 
el fudice de masa corporal, que se calcula diVIdiendo 
el peso en kilos por el cuadrado de la talla en me
tros. Se acepta que existe obesidad cuando el peso 
real supera en un 20% al teórico o deseab!e ~stipu
lado en tablas de relación, o cuando el mdice de 
masa corporal es superior a 25 en la mujer y 27 en 
el hombre. 

Como método complementario de evaluación se 
emplea la medición del espesor del ~liegue 
subcutáneo tricipital, subescapular y abdommal. En 
el varón el promedio no excede de 2 cm y en la 
mujer de 3 cm. 

La obesidad masiva produce una sobrecarga 
mecánica que agrava alteraciones preexistentes como 
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osteoartrosis, várices, tromboembolismo, y hernias 
diafragmáticas y de la pared anterior del abdomen. 
La litiasis vesicular es más frecuente en obesos, al 
igual que la hipertensión arterial asocia~ a hiper
volemia. En este sentido es importante recordar la 
necesidad de usar un manguito de tamaño mayor 
que los habituales par& determinar la presión arte
rial, dada la posibilidad de obtener lecturas falsa
mente elevadas. La obesidad constituye un factor 
de riesgo para el desarrollo de enfermedad coro
naria arteriosclerótica, a través de la hipertensión, 
la hiperlipidemia y la diabetes asociadas. 

l. Síndrome de hipo'ventilaci6n (síndrome de Pick
wick). Presenta manifestaciones diversas. La som
nolencia es ~na expresión de la apnea nocturna. Co
menzado el suefio, la obstrucción de las vías aéreas 
superiores por flaccidez tisular conduce a hipoxemia 
e hipercapnia, determinando el despertar y la reapa
rición de la respiración normal. La repetición de 
estos episodios produce falta de suefio nocturno y 
somnolencia diurna. Se piensa que la obesidad y la 
relajación de la musculatura faríngea inducida por 
el suefio son la causa de la obstrucción intermitente 
de las vías aéreas superiores. Cuando son lo suficiente
mente intensos, estos episocios pueden producir arrit
mias cardíacas. Igualmente es común la hipoventi
lación diurna. En ocasiones se desarrollan polici
temia, hipertensión pulmonar y cor pulmonale. 

2. Función adrenal. Existe un aumento de los 
17 -OH corticoides urinarios, debido a la producción 
aumentada de cortisol por parte de las suprarrenales 
para mantener una cortisolemia normal dado el 
mayor volumen corporal. El cortisol plasmático, el 
ritmo circadiano, el cortisol libre urinario y la 
supresibilidad con dexametasona son normales. El 
incremento de la producción de cortisol lleva 
implícito el aumento de algunos precursores an
drogénicos, responsables de las alteraciones mens
truales y de la mayor producción de estrógenos por 
aromatización periférica en el tejido adiposo. El hi
perestrogenismo sería responsable de la mayor in
cidencia de cáncer de endometrio en mujeres obesas. 

3. Somatotrofina. Se observa una disminución 
de la respuesta somatotrófica a diversos estímulos, 
como hipoglucemia, arginina, etc. Este hecho debe 
tenerse en cuenta en la interpretación de los estu
dios en nifios obesos de baja estatura. 

4. Hiperinsulinemia y resistencia a La insulina. 
Existe hiperinsulinemia basal y possobrecarga 
glúcida. Se discute si el evento primario es la resis
tencia periférica aumentada por alteraciones a nivel 
receptor y/o posreceptor insulínico, con hiperinsu
linemia secundaria, o bien si ésta es la alteración 
primaria con disminución secundaria (down regu
Lation) de los receptores y resistencia consecutiva. 

5. Diabetes mellitus. Aun cuando una minoría 
de pacientes obesos son diabéticos, el 80% de los 
diabéticos no insulina dependientes son obesos. La 
causa sería la mencionada disminución de la sensi
bilidad periférica con una incapacidad del páncreas 

para producir cantidades de insulina adecuadas a 
la mayor demanda. 

6. Hiperlipoproteinemia. Existe cierta correlación 
entre obesidad y niveles de LDL (lipoproteínas de 
baja densidad), fracción en la que circula la mayor 
parte del colesterol plasmático. La obesidad tiene 
un marcado efecto sobre el metabolismo de las 
VLDL (lipoprotefuas de muy baja densidad). La 
hipertrigliceridemia es frecuente y se relaciona con 
el grado de obesidad. La hipertrigliceridemia se debe 
a una mayor secreción hepática de VLDL debida a 
la hiperinsulinemia y a la mayor disponibilidad de 
ácidos grasos libres. 

7. Gota. La hiperuricemia parece estar relacionada 
con mayor producción y menor excreción urinaria 
de ácido úrico. 

Interrogatorio y metodología de estudio 

En presencia de un paciente obeso corresponde 
en primer lugar descartar los casos poco frecuentes 
de obesidad secundaria, como hipotiroidismo (as
pecto infiltrado, astenia, constipación, piel seca y 
fría, T4 y T3 bajas con TSH elevada), enfermedad 
de Cushing (obesidad centrípeta, vergetures, equi
mos.is, atrofia muscular, rubicundez, osteoporosis, 
corusol elevado que no se suprime con dexame
tasona y abolición del ritmo circadiano), insulinoma 
(episodios de hipoglucemia, alteraciones psíquicas, 
hiperinsulinemia con hipoglucemia), poliquistosis 
ovárica (oligohipomenorrea, hirsutismo, esterilidad, 
ovarios aumentados de tamafio clfuicamente o por 
ecografía, hormona luteinizante elevada, 17 -ce
tosteroides y testosterona en el límite superior o 
algo elevados) y los raros casos de lesiones hi
potalámicas y genéticas. 

Establecida la existencia de una obesidad primaria 
corresponde evaluar el grado de la misma, los hábitos 
alimenticios, la actividad física y el estado 
psicológico del paciente, y determinar la existencia 
de alguna de las manifestaciones clínicas y 
metabólicas que pueden acompafiar al exceso pon
defal a través del examen clínico general y cardio
vascular, evaluación del metabolismo hidrocarbo
nado (glucemia y prueba oral de tolerancia glúcida) 
y lipídico (colesterol total y Íípidos de alta densidad 
o HDL, triglicéridos y aspecto del suero). 
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La pérdida de peso corporal es una manifestación 
clínica de numerosos procesos patológicos que 
pueden llevar a la disminución de la masa ponderal 
a través de diversos mecanismos. Una pérdida de 
peso superior a 1 O kilogramos se asocia en general 
con cambios acentuados en el aspecto físico y puede 
conducir a manifestaciones de desnutrición. Se en
tiende por caquexia a un descenso ponderal superior 
al 40% por debajo del normal en relación con el 
sexo, la edad y la estatura. La pérdida secundaria 
de peso, a diferencia de la delgadez constitucional, 
puede acompatlarse de astenia y fatigabilidad, hi
potensión arterial, insomnio o somnolencia, de
presión, alteraciones menstruales, reducción del te
jido celular suocutáneo y atrofia muscular. En la 
caquexia estas manifestaciones adquieren mayor mag
nitud, agregándose hipoproteinemia además y de
presión del mecanismo inmunitario. 

Fisiología y fisiopatología. En las personas nor
males la estabilidad del peso se mantiene debido a 
que la ingesta está equilibrada con el gasto calórico 
por la acción coordinada de los centros de ali
mentación y la saciedad, localizados en el sistema 
nervioso central. El gasto energético se divide en 
tres categorias: 1) calorías necesarias para mantener 
el metabolismo basal, definiéndose como tal el re
querimiento calórico total con el cuerpo en posición 
supina e inmóvil. En otros términos, es la energía 
requerida para mantener la integridad funcional y 
estructural del organismo en ausencia de actividad 
física. Aproximadamente un 50% de las calorias 
diarias son consumidas en este proceso; 2) calorias 
necesarias para la absorción de los alimentos, la 
llamada acción dinámica específica, que involucra 
el 10% de la ingesta total en individuos no obesos 
y activos, y 3) calorias requeridas para la actividad 
física, que en individuos activos representa el 40% 
de la ingesta calórica diaria 
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El organismo está compuesto por cuatro compar
timientos principales: el protoplasma, que representa 
de 30 a 35 kg, el líquido extracelular con 15 a 16 
kg, el tejido óseo con 4 a 5 kg, y el tejido adiposo, 
que comprende de 14 a 18 kg. Los tres primeros 
compartimientos representan la masa magra, que 
constituye del75 al80% del peso corporal. El resto 
corresponde al tejido graso, que desempeña im
portantes funciones energéticas, endocrinas, 
metabólicas y térmicas. 

La pérdida de peso está determinada por un ba
lance negativo entre la ingesta y el gasto calórico. 
La pérdida de masa ponderal puede reflejar uná dis
minución en la masa tisular o en el cóntenido líquido 
del organismo. Una disminución rápida indica con 
más probabilidad esto último. Se pueden distinguir, 
en este sentido, tres circunstancias: 1) disminución 
de la ingesta de alimentos y líquidos; 2) aumento 
del gasto calórico, y 3) exceso de pérdida de nu
trientes y líquidos. 

La pérdida de peso puede ser, en múltiples cir-
. cunstancia<>, el resultado de la combinación de dos 
o más de estos mecanismos. En ocasiones la pérdida 
de peso por disminución de masa tisular está disi
mulada por la retención simultánea de líquidos, como 
ocurre en el paciente con cirrosis que desarrolla as
citis o en la anorexia nerviosa por edemas concomi
tantes. 

Causas de pérdida de peso 

La pérdida de peso, además de la disminución 
voluntaria de la ingesta y/o el aumento de la acti
vidad física, puede deberse a un gran número de 
causas, que incluyen: 

1. Enfermedades endocrinas. Comprenden la en
fermedad de Addison y eventualmente el panhipo
pituitarismo, atribuible en estas circunstancias a la 
anorexia producida por el déficit de cortisol. El 
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ejemplo más frecuente y· característico_ está dado 
por el hipertiroidismo. En este caso extste un au
mento concomitartte de la ingesta calórica, que en 
ocasiones puede llegar a producir un aumento de 
peso, no obstarlte el gran incremento del ~asto 
calórico debido al aumento de la tasa metabólica y 
de la actividad motora. La hormona úroidea pro
duciría una elevación de la actividad de la ATPasa 
de sodio y potasio en distintos tejidos, lo cual su
giere que la eficiencia disminuida de las calorías 
ingeridas se debería a ciclos fútiles de síntesis y 
degradación de ATP con pérdida de energía en forma 
de calor. La hipercalcemia severa, a través de la 
anorexia, náuseas, vómitos y poliuria que produce, 
también da como resultado la pérdida de peso. 

2. Diabetes mellitus. La pérdida de peso puede 
deberse en parte a la diuresis osmótica inducida por 
la glucosuria. Puede ocurrir también principalme?te 
en la diabetes insulinodependiente, por la pérdida 
calórica a través de la glucosuria y por la deficiencia 
de insulina que resulta en menor sfutesis y mayor 
catabolismo de grasas y proteínas. La pérdida de 
peso se asocia frecJentemen~e. ~xcepto. en _los .~
tados de cetoacidosis, con polifaglll.. La dismrnucton 
de la utilización de los hidratos de carbono oca
siona un estado de inanición hidrocarbonada y, por 
un mecanismo no del todo aclarado, se afectartlos 
centros hipotalámicos, lo cual induce un aumento 
del deseo de comer. 

3. Tumores. La pérdida de peso, en ocasiones sin 
síntomas concomitarltes y sin causa aparente, es una 
de las manifestaciones clásicas de la existencia de 
una neoplasia. El aparato digestivo es el sitio más 
común de desarrollo de cáncer oculto. Otros pa
cientes con tUIDQres malignos presentan pérdida de 
peso asociada a otros signos y síntomas que denun
cian una patología grave. Múltiples razones pueden 
determinar la disminución ponderal en el cáncer 
avanzado, como la anorexia (vinculada, entre o~os 
factores, a la acidosis, el dolor de la depresión 
crónica), las náuseas, los vómitos y el hipermetabo
lismo. En algunas neoplasias, especialmente lin
fomas, existe disminución de la absorción intes
tinal. Cuando se presentar! hemorragias se produce 
depleción de hierro, de electrólitos y de protefuas. 
Las ulceraciones e infecciones agravan el cuadro, 
al igual que las miopatías con atrofia muscular. 

4. Enfermedades de la boca y la faringe. Entre 
ellas se pueden mencionar las lesiones do~oro~as 
de la boca como las producidas por defic1enc1as 
vitamínicas enfermedades del tejido conectivo, can
dídiasis, gi~givitis por difenilhidantoína e intoxi
cación por metales pesados .. Enfermeda~es 
neurológicas que alteran la capactdad de masucar 
y deglutir, como los accidentes cerebrov~sculares, 
las distrofias musculares y la esclerosis lateral 
amiotrófica producen también pérdida de peso. Igual
mente lo hacen la falta de dientes y las prótesis 
dentarias móviles, que alteran la ingestión de nu
trientes. 

5. Enfermedades gastrointestinales. Entre las pa
tologías que producen pérdida de peso figuran: a) 
la esteatorrea debida a esprue, pancreatitis crónica 
o fibrosis ouística, no obstante el aumento de la 
in gesta que· puede observarse; b) diarreas crónicas 
por parásitos o enfermedades inflamatorias del in
testino; e) enfermedades esofágicas con obstrucción, 
disfagia y reflujo, d) hepatitis aguda y crónica, ci
rrosis. 

6./nfecciones. Incluyen la tuberculosis, las mi
cosis, la endocarditis bacteriana y los abscesos ame
bianos. Los mecanismos serían la anorexia y el au
mento de las demandas metabólicas inducidas por 
la infección. 

7. Enfermedades psiquiátricas. Puede ocurrir 
pérdida de peso en los estados depresivos y en la 
esquizofrenia; el ejemplo más característico es la 
anorexia nerviosa, que se presenta generalmente en 
adolescentes y en mujeres jóvenes. 

8. Enfermedades renales con uremia. La anorexia 
es una de las primeras manifestaciones de la insufi
ciencia renal, que puede contribuir a la pérdida de 
peso. 

9. Caquexia cardíaca. En la insuficiencia cardí~a 
severa pueden existir pérdida de peso y caqueXIa 
atribuibles a varios factores: a) aumento del meta
bolismo, debido al trabajo incrementado de los 
músculos respiratorios y a la mayor demanda de 
0 2 por el corazón hilpertroftado; b) anorexia, náu~ 
y vómitos por causas centrales o por congesuon 
hepática y sensación de plenitud abdominal, y e) 
alteración de la absorción intestinal por estasis ve
nosa. 

10. Factores socioeconómicos. La desnutrición 
es frecuente en los países latinoamericanos y, a su 
vez, en ancianos que viven solos y en pacientes que 
siguen dietas incompletas prescritas por facultativos 
o impuestas por la moda. Pertenecen a este .grupo 
las pérdidas de peso inducidas por la ingesuón de 
alcohol y de drogas que no se acompañan de una 
ingesta adecuada de nutrientes. 

11. Medicamentos. Los digitálicos y las an
fetaminas, entre otros, inducen anorexia. 

Interrogatorio y metodología de 
diagnóstico 

En el curso del interrogatorio se recogerán datos 
sobre el peso máximo correspondiente a la edad 
adulta, el anterior a la enfermedad, el peso actual y . 
el período transcurrido desde que se adv~ó la ~~
minución de la masa ponderal. Se evaluara tarnb1en 
la existencia de polifagia o de anorexia, vómitos, 
diarrea o cambios en los hábitos de evacuación in
testinal, poliuria, tos, disnea, expectoración, hemop
tesis dolores torácicos o abdominales, rarezas ali
menticias, ansiedad o depresión, empleo de medi
camentos y la presencia de síntomas de hipermeta
bolismo, como fiebre, traspiración, palpitaciones, 
temblores, etc. Como la pérdida de peso es una ma
nifestación no específica y eemún a un gran número 
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de enfermedades, el interrogatorio debe ser com
pleto y sistematizado. La metodología del 
diagnóstico, por estas mismas razones, se orientará 
de acuerdo con la impresión diagnóstica surgida 
del interrogatorio y el examen físico. A'sí, por 
ejemplo, la existencia de pérdida de peso con fiebre, 
dolor torácico, expectoración hemoptoica y traspi
ración profusa orienta la investigación hacia una 
tuberculosis pulmonar (radiología, examen de 
esputo). La presencia de molestias abdominales y 
de cambios en el hábito intestinal obliga a la 
búsqueda de una neoplasia digestiva (laboratorio, 
radiología, ecografía, exámenes endoscópicos). 
Síntomas de hipermetabolismo como taquicardia, 
temblor, nerviosismo y presencia de bocio orientan 
a un hiperúroidismo (captación de 1311, dosaje de 
tiroxina y triyodotironina). La asociación de pérdida 
de peso con poliuria y polidipsia obliga a descartar 
una diabetes mellitus (glucemia, glucosuria). 

En caso de no hallarse, a través del interrogatorio 
y del examen físico, una causa que explique la 
pérdida de peso, el estudio a efectuar debe· incluir: 
hemograma completo, eritrosedimentación, uremia, 
ionograma, análisis de orina, dosaje de tiroxina y 
de triyodotironina, curva de tolerancia glúcida, 
examen parasitológico y de sangre oculta en ma
teria fecal, y un par radiológico del tórax (frente y 
perfil). Si el síntoma se mantiene sin una expli
cación lógica se deben considerar los siguientes es
tudios: PPD, exámenes serológicos (reacción del 

látex, VDRL, células LE, factor antinúcleo), protei
nograma por electroforesis e inmunoelectroforesis, 
estudios hormonales para descartar enfermedad de 
Addison, hipopituitarismo, feocromocitoma e hi
perparatiroidismo, exámenes radiológicos gas
trointestinales, de vías urinarias y óseos, estudios 
radioisotópicos, ecográficos y angiográficos, tomo
grafía axial computada, biopsias de tejidos (médula 
ósea, hígado, piel, músculo), etcétera. 

Fundamentalmente se debe seguir de cerca la evo
lución del paciente, manteniéndose atento a cual
quier signo o síntoma que pueda agregarse al cuadro 
clínico. En este sentido es importartte contar con la 
colaboración del paciente, quien debe ser informado 
de los motivos de los estudios que se le solicitan. 
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Edema es el aumento del volumen del líquido 
intersticial, que es la porción extra vascular del com
partimiento extracelular. El aumento en el conte
nido de líquido del espacio intersticial puede ser 
de varios kilos antes de que se ponga de manifiesto 
en el examen físico, excepto que se controle diaria
mente la evolución y el peso del paciente. 

Su presencia se detecta comprimiendo la piel 
sobre un plano de tejido resistente, lo cual deja una 
marca o signo de la fovea. 

Para una mejor comprensión, el edema se clasi
fica en localizado y generalizado. El edema locali
zado puede aparecer en un miembro, en una zona 
del tronco, o en una cavidad; en este último caso, 
se denomina hidrotórax a la acumulación de líquidos 
en la cavidad pleural, y ascitis a la acumulación en 
la cavidad peritoneal. El edema localizado se pro
duce frecuentemente en cuadros traumáticos, reac
ciones alérgicas, quemaduras u obstrucciones ve
nosas o linfáticas. 

El edema generalizado responde a una alteración 
de numerosos mecanismos en los que predomina 
especialmente la retención de sodio y agua Se llama 
anasarca al edema generalizado, marcado, el cual 
puede acompañarse de hidrotórax y ascitis. Se lo 
encuentra en la insuficiencia cardíaca, la cirrosis 
hepática, el síndrome nefrótico, la malnutrición o 
las enfermedades por mala absorción intestinal. 

Fisiopatología. La entrada o salida de líquidos 
de los vasos al intersticio está gobernada por la ley 
de Starling, que relaciona por un lado la presión 
hidrostática capilar y la presión oncótica de las 
proteínas intersticiales, y por el otro la presión ti
sular del intersticio y la presión oncótica de las 
proteínas intracapilares, las cuales, con la carga 
eléctrica de los iones circulantes en la sangre, tienden 
a retener el líquido en el espacio intravascular. 
· La presión hidrostática capilar está determinada 
por: 
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1) El flujo dentro del capilar, la longitud de éste 
y la resistencia que existe a dicho flujo, 2) la resis
tencia poscapilar, y 3) la presión hidrostática ve
nosa. La presión hidrostática a nivel arteriolar es 
mayor que a nivel venoso, y es por ello que se 
produce la circulación. 

En cuanto a las protefuas intersticiales su con
centración es muy baja, razón por la cual la in
fluencia de éstas es muy pequeña. Por tanto, las 
fuerzas más importantes son la presión hidrostática 
capilar y la presión oncótica de las proteínas intra
capilares junto con los iones cargados. 

De la resultante de estas fuerzas hay, nor
malmente, un pequeño movimiento de líquido desde 
el espacio intravascular al intersticial. Este es recu
perado por el sistema linfático, que devuelve al es
pacio intravascular el líquido intersticial por vía del 
conducto torácico. O sea, la presión hidrostática se 
opone a la presión oncótica de las proteínas 
plasmáticas (fundamentalmente albúminas) con un 
discreto gradiente hacia el intersticio, el cual es reab
sorbido por los vasos linfáticos. 

Cualquier variación a nivel de la presión hi
drostática, oncótica o linfática, o de la permeabilidad 
de la pared vascular, producirá un movimiento de 
líquidos hacia el espacio extravascular. Si el pro
ceso se extiende produciendo una disminución del 
volumen arterial efectivo, o volumen que se en
cuentra circulando en el compartimiento intravas
cular arterial, se generarán variaciones secundarias 
que inducen la retención de sodio y agua por el 
riñón, los cuales no se retienen en los vasos, au
mentando el volumen del líquido intersticial y des
arrollándose un edema generalizado. En este caso 
no actúa el tercer factor o factor de volumen u hor
mona cardionatrina debido probablemente a que_ el 
volumen arterial efectivo circulante está disminuido, 
a diferencia de lo que ocurre en cuadros de retención 
de agua y sal con volumen efectivo normal o ~u-
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mentado, donde el tercer factor sería un elemento 
de defensa que bloquearía la retención de sodio y 
agua cuando el volumen plasmático aumenta. Un 
ejemplo de esto sería el hiperaldosteronismo pri
mario. Por otra parte, en una deshidratación o he
morragia el volwnen arterial circulante está dismi
nuido, y por tanto se movilizan mecanismos para 
la retención de agua y sodio con el fm de volver a 
llevar el volumen a sus valores normales. En este 
caso no están alteradas la presión hidrostática ca
pilar, la presión oncótica, la permeabilidad del ca
pilar ni la presión linfática, y en consecuencia no 
se desarrollará edema. 

Seguidamente se profundizará en los distintos fac
tores primarios que generan edema. 

l. Aumento de la presión hidrostática. Una obs
trucción en el drenaje natural de la circulación ve
nosa producirá un aumento de la presión hidrostática 
capilar, la cual vencerá la presión oncótica de las 
proteínas y provocará una trasudación de líquido 
al intersticio. Un edema localizado puede deberse 
a obstrucción venosa en uno o ambos miembros, o 
en la salida venosa de una cavidad como la pleural 
o abdominal, produciéndose hidrotórax o ascitis, 
respectivamente. Este pasaje de líquidos ocurrirá 
hasta que la presión tisular del intersticio equipare 
la presión hidrostática capilar, o sea, hasta que se 
corrija la diferencia de presiones existente creándose 
un nuevo estado de equilibrio. La vía linfática se 
encarga de mantener el flujo de líquido haciendo 
que éste circule, y por tanto siempre persiste una 
salida de líquido del espacio intravascular al inters
ticial. 

En el caso de un edema generalizado el aumento 
de la presión hidrostática capilar se produce debido 
al aumento de la presión venosa central en el 
ventrículo derecho, cuya capacidad de expeler sangre 
está disminuida. El aumento de la presión hi
drostática capilar lleva a una trasudación de líquidos 
al intersticio, lo cual disminuye el volumen 
plasmático arterial a favor del volumen intersticial. 
Esto se ve en la insuficiencia cardíaca derecha o la 
trombosis u obstrucción de una vena que drena en 
el corazón, así como también en la pericarditis cons
trictiva 

2. Reducción de la presión oncótica. Cualquier 
mecanismo que altere la concentración plasmática 
de albúmina, haciéndola disminuir, reducirá la 
presión oncótica intravascular del capilar con salida 
de líquidos al intersticio. La albúmina es la proteína 
más pequeña y con mayor concentración en el 
plasma, y la que más influye en el control de la 
presión oncótica. 

Los estados de malabsorción y el síndrome 
nefrótico son ejemplos, uno por falta de incor
poración, el otro por la pérdida real de proteínas, 
de hipoalbuminemia, lo cual se acompaña de edema 
generalizado. 

3. Aumento de presión hidrostática linfática. Si 
no existe un drenaje linfático normal se producirá 
una acumulación de líquidos y también de proteínas, 

que contribuirán a aumentar la presión oncótica del 
intersticio. 

Esta falta de circulación linfática puede deberse 
a la remoción quirúrgica de ganglios (luego de la 
cirugía del cáncer de m~a), a una invasión tu
moral o parasitaria de dichas estructuras, o el au
mento de la presión hidrostática en la insuficiencia 
cardíaca 

4. Aumento de la permeabilidad capilar. Cuando 
se lesiona la pared capilar se produce salida de 
plasma al intersticio. Esto aumentará la presión 
oncótica tisular y contribuirá a una mayor salida 
de líquido. Una quemadura, una reacción alérgica 
o un proceso inflamatorio actuarán por este meca
nismo generando un edema localizado. 

Fisiopatología de la insuficiencia cardíaca, la 
cirrosis hepática y el síndrome nefrótico. Cual
quiera que sea el mecanismo primario de aparición 
del edema, se ponen en movimiento complejos meca
nismos que tienden a retener sodio y agua y a gene
ralizar el problema Estos mecanismos serán eva
luados en distintos síndromes Clínicos. 

a) 1 nsuficiencia cardíaca. Pareciera estar acep
tado que la primera respuesta del organismo a la 
disminución del gasto cardíaco sería el aumento del 
volumen sanguíneo circulante, lo cual tiene por fi
nalidad compensar esa reducción en el gasto. 

El gasto cardíaco o volumen minuto reducido 
produce, como respuesta inmediata, una redistri
bución de la circulación para preservar aquellos 
órganos o sistemas que el organismo considera de 
fundamental importancia, como el cerebro y el 
corazón, en menoscabo de la perfusión renal; o sea, 
el flujo sangufueo renal disminuye como se de
muestra por la eliminación de paraaminohipurato, 
con velocidad de filtración conservada, lo cual se 
pone en evidencia a través del clearance de inulina; 
por lo tanto la fracción de filtración estará aumen
tada: 

tFracción de filtración = 

CIN (velocidad de 
filtración) 

CPAHHflujo sangwueo 
renal 

Este aumento de la fracción de filtración produce 
un aumento de la presión osmótica en los capilares 
posglomerulares, lo cual genera un incremento de 
la reabsorción tubular proximal de sodio y agua 

Si se viera reducida la velocidad de filtración 
glomerular por un grado menor de flujo plasmático 
renal, la retención de sodio y agua sería todavía 
mayor. Es decir, cuanto menor sea el volumen mi
nuto cardíaco mayor será la retención de agua y 
sodio. Una segunda respuesta se produciría con el 
aumento de las presiones venosas a nivel de la circu
lación pulmonar y anterograda, lo cual aumenta la 
presión hidrostática venosa y provoca una trasu
dación al intersticio. El incremento de presión hi
drostática a nivel del conducto torácico contribuye 
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a aumentar el edema debido a que se bloquea este 
mecanismo de drenaje habitual. 

Para complicar más estos mecanismos se pro
duce una estimulación del sistema simpático y del 
sistema renina-angiotensina, con el consiguiente 
aumento de la vasoconstricción renal. 

El sistema renina-angiotensina se activaría, según 
los diferentes autores, por la disminución del flujo 
plasmático renal, con estimulación de las células 
yuxtaglomerulares y por lo tanto mayor secreción 
de renina; también intervendría la menor concen
tración de sodio a nivel de los túbulos distales, sin 
dejar de mencionar el ya sefialado aumento de la 
actividad simpática. El aumento de renina (enzima) 
produciría -al act1.1ar sobre el sustrato angio
tensinógeno-- a la angiotensina II, la cual contri
buye a la vasoconstricción renal y por ende al menor 
flujo y la mayor retención de sodio y agua. A su 
vez estimula la set.Teción de aldosterona por la capa 
glomerular de la corteza suprarrenal, que actúa en 
el tubo contorneado distal reteniendo sodio. Sin duda 
éste no es el único mecanismo de retención de sodio 
y agua, ni de la formación de edemas, como puede 
verse en los hiperaldosteronismos primarios en los 
cuales el edema no forma parte del cuadro. Esto se 
explicaría por el hecho de que el volumen plasmático 
efectivo del insuficiente cardíaco está disminuido 
a raíz de la trasudación de líquido y sodio al inters
ticio, de modo que, por más sodio y agua que se 
retengan, estos elementos no serán retenidos en el 
espacio intravascular y por lo tanto no estimularán 
la secreción de la hormona natriurética cardionatrina, 
o tercer factor, o factor de volumen. O sea, los en
fermos de insuficiencia cardíaca no aumentan la 
natriuresis en respuesta a un aumento en la retención 
de sodio, como ocurre en pacientes sin insuficiencia 
cardíaca. 

b) Cirrosis hepática. El paciente cirrótico pre
senta un volumen sangufueo arterial efectivo dis
minuido, y lo mismo ocurre con la perfusión tisular 
efectiva. A esto se agrega una marcada disminución 
de la síntesis de albúmina y probablemente de su 
absorción en razón de los pobres hábitos nutricio
nales del paciente etilista, lo cual agrega un meca
nismo más a los que se ponen en juego en la insufi
ciencia cardíaca. En esta patología tiene una gran 
importancia el aumento de presión a nivel de la 
vena porta y la obstrucción del drenaje linfático a 
nivel del hígado. 

e) Síndrome nefrótico. La pérdida de proteínas a 
nivel renal, causada por las afecciones que se 
acompañan de un síndrome nefrotico, explica la mar
cada hipoalbuminemia propia de esta patología con 
la consiguiente filtración de líquidos al intersticio, 
lo cual genera hipovolemia y pone en marcha los 
mecanismos descriptos en la insuficiencia cardíaca. 
El mismo mecanismo podría explicar el edema ge
neralizado de las hipoalbuminemias por malnu
trición, enteropatías perdedoras de proteínas, etc. 

Semiología del edema 

Edemas localizados. Como se ha descrito, res
ponden a una obstrucción regional venosa, linfática 
o ambas. Los cuadros más frecuentes son los de 
edema de un miembro inferior debido a una trom
bosis venosa, o el linfedema unilateral en un 
miembro inferior por una obstrucción neoplásica. 

Si el edema se localiza en una cavidad se debe 
efectuar una punción y evaluar en el laboratorio las 
c~cte:tsti~ del líquido. Los estudios bioquímicos, 
mtcroblOlógtcos y anatomopatológicos tienen im
portancia para diferenciar un trasudado de un exu
dado. En los trasudados el líquido es claro color 
paja, de una densidad menor de 1,017 y un 'conte
nido de proteínas menor de 3g/100 mi; el recuento 
de células es bajo. En. los exudados, en cambio, es 
turbio, puede ser sangu4'lelento o quiloso, de una 
densidad mayor de 1 ,O 17 y contenido de proteínas 
por encima de 4g/100 ml.; el recuento de células 
es superior a 900. por mm3. 

Edemas generalizados. a) Insuficiencia car
diaca. El paciente puede presentar una historia de 
disnea de esfuerzo y en decúbito como episodios 
de disnea paroxística nocturna, tos nocturna, fatiga; 
cansancio e hinchazón vespertina de miembros in
feriores. 

Al comprimir la piel con un dedo se dejará una 
marca o fovea, signo que define el cuadro. El pa
ciente presentará distensión yugular, pulso alternante, 
cardiomegalia, galope ventricular y auricular, rales 
bibasales, hepatomegalia con reflujo hepatoyugular 
y edema sacro si está en decúbito. El laboratorio 
mostrará solamente elevación de la uremia por re
ducción de la perfusión renal debido al gasto cardíaco 
disminuido. 

b) Cirrosis hepática. El paciente tendrá an
tecedentes de alcoholismo o de hepatopatías, e icte
ricia, cansancio, anorexia y pérdida de peso. El 
examen físico muestra ictericia, telangiectasias, eri
tema palmar, hepatomegalia y a veces esplenome
galia, tumefacción parotídea, ginecomastia, atrofia 
testicular, uñas en vidrio de reloj y retracción palmar 
de Dupuytren. La acumulación de líquido comienza 
por el abdomen, y en general se inicia en un período 
posterior a un aumento marcado de gases. 

Los análisis ponen de manifiesto una elevación 
de la bilirrubina sérica, estudios de función hepática 
anormales, bajos niveles de albúmina y moderada 
proteinuria 

e) El paciente nefrótico. El interrogatorio de
muestra antecedentes de enfermedades sistémicas 
con compromiso renal, como lupus eritematoso 
sistémico y diabetes. El edema es matinal, periorbi
tario, blando y generalizado. El análisis de orina 
mostrará una proteinuria marcada, de 3,5 g por día 
o más. Además, se observará hipoalbuminemia, hi
perlipemia e hipercolesterolemia 
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Manejo del problema 

l. En primer lugar se debe determinar si el edema 
es localizado o generalizado. Ya se han descrito las 
causas más frecuentes del edema generalizado, como 
insuficiencia cardiaca, síndrome nefrótico y cirrosis 
hepática. No obstante, puede haber dificultades para 
diferenciar el cuadro de insuficiencia cardíaca del 
de un taponamiento pericárdico. El signo de Ku~s
maul (disminución de la amplitud del pulso artenal 
durante la inspiración) como la onda y profunda 
en el trazado del pulso venoso yugular orientan en 
uno u otro sentido. El diagnóstico diferencial quedará 
defmido mediante un ecocardiograma en modo M 
o bidimensional o realizando una punción evacua
dora del pericardio. 

2. Frente a un edema generalizado que no obe
dece a causas cardíacas, renales o hepáticas se debe 
pensar en otras patologías menos frecuentes, c_?m_? 
el edema cíclico idiopático, el mixedema, la tnqm
nosis, la hemiplejía, la filariasis, ellinfedema, etc. 

3. Los estudios de rutina incluirán un hemograma 
completa, uremia, análisis. de orina, exámenes de 
función tiroidea, albuminemia, dosaje de angioten
sina I, colesterol, función hepática. radiografía de 
tórax y un electrocardiograma. 

4. Si en la orina se encuenJrnn proteurinaria, he
maturia y cilindruria, se debe buscar una enfermedad 
renal parenquimatosa. 

5. Una proteinuria de moderada a severa, de 3,5 
g/litro o más, sugiere un síndrome nefrótico, aun 
cuando no se acompañe de hipoalbuminemia. 

6. Una hipoalbuminemia sin proteinuria sugiere 
malnutrición o enteropatía perdedora de proteínas 
si se ha descartado una enfermedad hepática. 

7. El diagnóstico de edema cíclico idiopático se 
basa en la exclusión de las otras causas en una pa
ciente premonopáusica joven, con grandes cambios 
diarios en el peso (más de 700 g/día) . .Acompaña 
con frecuencia a las personalidades inestables. Puede 
llevar a una retención de líquidos de varios kilos, 
lo cual produce gran ansiedad en las pacientes. 

Tabla 13-1. Diagnóstico diferencial de distintos tipos de edemas 

Edema de insufi- Linfedema Insuficiencia Lipedema 

ciencia cardíaca, venosa 
síndrome nefrótico 
y cirrosis 

Fisiopa- Lo descripto Obstrucción tumoral o Insuficiencia valvular Depósito de grasa 

tología inflamatoria, o au-
sencia congénita o 
quinírgica 

Signo de Sí No 
Godet 

Lesiones No No 
cutáneas 

Pigmen- No No 
tación 

Bilaterali- Sí A veces 
dad 
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Disnea y otros trastornos respiratorios 14 

Es la sensación subjetiva, desagradable, de falta 
de aire. Esto lo defme como un síntoma puro, en 
el terreno de las percepciones, y por lo tanto no 
siempre se acompaña de alteraciones objetivas evi
dentes. 

La disnea debe diferenciarse: de la taquipnea o 
polipnea, que es el aumento de la frecuencia respi
ratoria; de la hiperpnea, que se refiere al aumento 
de la frecuencia y profundidad de la respiración, y 
de la bradipnea, que defme la disminución de la 
frecuencia respiratoria. 

Fisiopatología. La disnea se produce cuando la 
demanda de ventilación es desproporcionada en re
lación con la capacidad de respuesta del paciente a 
dicha demanda. Como consecuencia de esto, la res
piración es díficil, incómoda o forzada. 

Una mayor demanda de ventilación es provocada 
por cambios en los gases sanguíneos y en el pH. 
Así, se observa un aumento de la ventilación en 
pacientes con deficiencia en el intercambio de gases 
pulmonares, especialmente los que tienen grandes 
espacios fisiológicos muertos, que tienden a la re
tención de COz y a la acidosis. Sin embargo, la 
dificultad para explicar plenamente la fiSiopatología 
a través del mecanismo mencionado radica en el 
hecho, de observación frecuente, de la existencia 
de anormalidades en las concentraciones de Oz y 
COz en la sangre sin manifestaciones de disnea, y 
a la inversa, de enfermos disneicos con gases en 
sangre normales. Otro factor es la estimulación de 
los receptores intrapulmonares de estiramiento. La 
disnea, en este caso, resulta de las alteraciones entre 
la fuerza aplicada al pulmón y el movimiento que 
origina, de modo que la ventilación resultante no 
iguala a la demanda de los centros respiratorios. 

La capacidad de respuesta reducida a las necesi
dades de ventilación se debe, por lo general, a una 
mecánica anormal del pulmón o de la pared torácica. 
El factor etiológico más frecuente es la mayor resis-
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tencia de las vías aéreas, como se observa en el 
asma. Otra causa es la rigidez de la pared torácica 
que se presenta en la cifoescoliosis. 

Un tercer mecanismo sería la desmedida toma 
de conciencia del acto de respirar; por ejemplo, 
en el paciente neurótico. 

Por lo tanto, la disnea se produce siempre que el 
trabajo respiratorio sea excesivo. 

Causas de disnea 

La mayoría de los pacientes que consultan por 
este síntoma se hallan dentro de los siguientes 
grupos: 

1) Enfermedad obstructiva pulmonar 
2) Enfermedad pulmonar intersticial y/o alveolar 
3) Enfermedad de la pared torácica o de los 

músculos respiratorios 
4) Trastornos de la circulación 
5) Neurosis de ansiedad. Histeria. 
1) Enfermedad obstructiva pulrrwnar. El asma 

es la patología bronquial que con más frecuencia 
produce disnea. Tiene algunas características espe
ciales, como el comienzo súbito, la gran dificultad 
espiratoria, la abundante secreción mucosa adhe
siva difícil de expectorar, la evolución crónica con 
exacerbaciones agudas frecuentes, antecedentes 
alérgicos frondosos y secuelas luego de años de 
evolución. 

Este cuadro permite identificar una de las clases 
de disnea que se denomina paroxística. Las otras 
enfermedades obstructivas que provocan disnea son 
el enfisema pulmonar, las bronquitis crónicas, las 
infecciones recurrentes, etc. Aquí la disnea aparece 
con el esfuerzo, en las primeras etapas sólo en re
lación con tareas que demandan mayor consumo 
de oxígeno, pero en la medida que el pulmón va 
perdiendo su estructura normal, el síntoma aparecerá 
ante esfuerzos habituales como el caminar, hasta 
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que finalmente se instalará una disnea permanente 
que se mantiene, incluso, durante el reposo. 

2) Enfermedades del intersticio y del alvéolo pul
monar. Este capítulo incluye un sinnúmero de pa
tologías, que tienen en común la pérdida de la elas
ticidad pulmonar con engrosamiento de los tabi
ques interalveolares, alteraciones del endotelio y, 
como consecuencia, trastornos en el intercambio 
gaseoso; por lo tanto, la disnea tiene que presen
tarse en algún momento de la evolución. Debido a 
que las enfermedades que afectan este sector pueden 
ser infecciosas (virus, Pneumocystis carinii, etc.) o 
inmunológicas (fibrosis idiopática), y dado que las 
mismas evolucionan en forma crónica afectando 
progresivamente todo el pulmón, la disnea se ins
talará tambi~n progresivamente en el tiempo y podrá 
llegar, incluso, a ser permanente. Se excluye de este 
grupo a la congestión pasiva, de causa cardiaca, que 
será considerada dentro de las disneas de causa car
diovascular. 

3) Enfermedades de la pared torácica y de los 
músculos respiratorios. Se incluyen en primer lugar 
las fracturas de una o varias costillas, que al im
pedir una correcta expansión torácica son responsa
bles de la disnea El intenso dolor que provocan los 
movimientos respiratorios hace que el paciente trate 
de inmovilizar el tórax y de realizar una respiración 
puramente diafragmática, que no siempre es sufi
ciente para una correcta ventilación. 

Las parálisis IJ1Usculares de la poliomielitis y la 
parálisis ascendente de Landry, al provocar la pérdida 
de la fuerza muscular del tórax, son causa de disnea 
con hipoventilación severa que hace necesaria la 
respiración asistida. 

Aunque no constituyen patología propia de la 
pared torácica, pero al compartir con ella la dismi
nución de la expansión, se incluyen en este grupo 
los derrames pleurales grandes (serosos, purulentos 
o hemáticos), como factores que limitan significati
vamente la respiración y producen disnea En este 
caso la aparición y la progresión de la disnea estarán 
determinadas por la magnitud del pulmón des
plazado. No se debe olvidar el neumotórax, que en 
el caso de ser total, será causa de disnea súbita 
paroxística, que irá disminuyendo a medida que se 
reexpanda el pulmón afectado. 

4) Enfermedades de la circulaci6n (cardio
vasculares). La insuficiencia cardiaca izquierda, al 
provocar una rémora sanguínea en el pulmón, des
encadena un cuadro de disnea paroxística nocturna 
que acompafía al edema agudo de pulmón. La se
cuencia de los hechos sería: a) aumento del retomo 
venoso por reabsorción de los edemas durante el 
reposo; b) fracaso ventricular para manejar este ex
ceso de volumen efectivo al haber perdido su re
serva funcional; e) hipertensión venosa pulmonar 
":( capilar; d) trasudación hacia los alvéolos, y e) 
mcapacidad ventilatoria. 

El paciente espontáneamente se sienta en la cama 
(<?rtopnea) para disminuir el retomo venoso y ali
VIar de esta manera la disnea. 

Otro cuadro cardíaco que provoca disnea es la 
estenosis mitral, que por un mecanismo similar ge
nera congestión pulmonar; como se trata de una 
obstrucción constante al flujo sanguíneo auriculo
ventricular, la disnea en este caso no será paroxística 
sino permanente, y evolucionará de acuerdo con el 
grado de estrechez valvular. , 

5) Disnea nerviosa. En este grupo, de difícil cla
sificación pero muy frecuente, se incluyen los pa
cientes cuyo motivo de consulta es la ''falta de aire'', 
en los que el médico, a través del examen físico y 
de los estudios complementarios, no puede detectar 
patología orgánica evidente que justifique el sfutoma. 
Entre los cuadros psicológicos que más comúnmente 
presentan disneas, se encuentran la histeria de con
versión y la neurosis de angustia, donde el paciente 
percibe una respiración insuficiente lo cual aumenta, 
a su vez, la ansiedad y la angustia, resultándole 
difícil salir de este círculo vicioso que le hace con
trolar la respiración voluntariamente. La ca
racterística más sobresaliente de este grupo es que 
conforma una disnea atípica sin relación con el es
fuerzo, las posiciones, el reposo, los horarios ni las 
comidas, y sobre todo porque es recidivante y el 
examen clínico es normal. 

Clasificación 

La disnea puede ser clasificada de acuerdo con 
su duración, intensidad, causas, y posición corporal 
en que aparece y momento o circunstancia de apa
rición. 

En cuanto a su duración se divide en disnea per
manente y disnea no permanente. La disnea perma
nente es patrimonio de las insuficiencias respirato
rias agudas y crónicas en etapas avanzadas, de los 
traumatismos torácicos importantes, y de 
neumotórax y hemotórax. Se puede observar igual
mente en el microembolismo pulmonar. 

Las disneas no permanentes se pueden dividir, 
por la forma de comienzo, en paroxísticas, como 
la del edema agudo de pulmón, y de esfuerzo, cuando 
aparece con movimientos de variable magnitud. La 
disnea paroxística nocturna, también conocida como 
asma cardíaca, se caracteriza por presentarse du
rante la noche. El paciente se despierta con severa 
dificultad respiratoria. Como ya se señaló, la fisio
patología que explica este cuadro es el aumento del 
volumen sanguíneo por reabSorción de los edemas 
cuando el individuo adopta la posición de decúbito. 
De persistir y aumentar esta situación, puede evo
lucionar a un edema agudo de pulmón. Se acompaña 
de broncoespasmo con generación de sibilancias. 
A diferencia del asma bronquial, existe una historia 
de enfermedad cardiaca subyacente, hay sudoración 
en la cabeza, ' 'crack/es'' inspiratorios y espirato
rios que cambian con la tos y es más frecuente la 
presencia de cianosis. 

La disnea de esfuerzo, a su vez, se puede cuanti
ficar en grados de intensidad: el grado I es aquella 
que aparece con los grandes esfuerzos a los que el 
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individuo está habituado; como correr, competen
cias deportivas, etc.; grado II es la que se presenta 
con esfuerzos moderados, por ejemplo, caminar, 
grado III: se manifiesta en esfuerzos mfuimos como 
vestirse y peinarse. 

Por sus causas la disnea se divide en respiratoria 
y cardíaca; mientras que por la posición corporal 
en que aparece se la clasifica en ortopnea, trepopnea 
y platipnea 

La ortopnea es una disnea de decúbito ca
racterística de la insuficiencia cardíaca, y constituye, 
en líneas generales, una manifestación de insufi
ciencia cardíaca más avanzada que la disnea de es
fuerzo. Su origen se halla en la redistribución de 
sangre en la posición de decúbito, lo cual aw:nenta 
el volumen sanguíneo efectivo que a su vez mc.re
menta la presión venosa y capilar pulmonar debido 
a la insuficiente capacidad de bombeo del ventrículo 
izquierdo. Simultáneamente se produ~e ~na so
breelevación diafragmática con la cons1gmente al
teración de la ventilación de las bases pulmonares. 

La trepopnea se caracteriza por la dificultad para 
respirar en ambos decúbitos laterales. Se observa 
en enfermedades cardíacas y en derrames pleurales, 
cuando el paciente toma el decúbito opuesto al del 
derrame. La platipnea, por último, es la disnea que 
aparece en posición de pie. 

Interrogatorio 

A través del interrogatorio se debe obtener la sufi
ciente información que orientará al diagnóstico: 
- Tiempo de evolución (¿desde cuándo?) 
-Momento de aparición (¿haciendo qué?) 
- Relación con el esfuerzo 
-Relación con el reposo (si calma o no) 
- Progresión en el tiempo (en intensidad y duración) 
- Comienzo brusco o progresivo 
- Duración de la crisis 
- Duración de los intervalos 
- Relación con la posición 
- Sfutomas concomitantes (dolor, tos) 
- Signos concomitantes (expectoración, diaforesis, 

palidez, cianosis, etc.) 

Otros trastornos respiratorios 

La respiraci6n de Kussmaul es la que aparece 

en la acidosis metabólica, en la cual, por estar aumen
tada la cantidad de hidrogeniones, el centro respira
torio r~cciona aumentando el número y la profun
didad de la respiración; esta situación no se 
acompafia, necesariamente, de una respiración la
boriosa. 

La respiraci6n de Biot es la que se ve en las 
lesiones graves del sistema nervioso central (ence
falitis virales, accidentes cerebrovasculares). Con
siste en una respiración con baja frecuencia respira
toria y pausas apneicas prolongadas, que conserva 
cierta regularidad. 

La respiración de Cheyne-Stokes se caracteriza 
por tener una pausa apneica prolongada y luego una 
progresión de inspiraciones in crescendo, que luego 
van decreciendo hasta que se produce una nueva 
pausa apneica, y así sucesivamente. También se la 
llama respiración periódica, fenómeno que puede 
ocurrir en la insuficiencia cardíaca y en la hiper
tensión endocraneana 

La ataxia respiratoria es una respiración sin ritmo 
ni regularidad, donde se suceden fases apneicas pro
longadas con períodos de hiperpnea de profundidad 
variable. Aparece en las etapas más profundas del 
coma. y habla del fracaso del centro respiratorio 
para mantener una ventilación adecuada. Son en
fermos siempre graves, cuyo estado pocas veces es 
reversible. 
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La ictericia puede ser considerada un síndrome 
que se defme clásicamente como aquel conjunto 
de síntomas y signos que acompañan a la pigmen
tación amarilla de piel y mucosas, y en el que se 
encuentra un aumento sérico de la bilirrubina. Sin 
embargo, el mejor conocimiento de la flsiopatología 
ha llevado a ampliar este concepto, ya que aquellas 
razones que conducen a la producción de ic~ricia 
pueden darse sin la presencia de esa coloración en 
piel y mucosas. Dicho de otra manera, la ictericia 
es la expresión clínica de un fenómeno biológico 
producido por diferentes causas, que pueden estar 
presentes sin que necesariamente el paciente esté 
ictérico. 

Fisiopatología 

Si se tiene en cuenta que la ictericia es la resul
tante del aumento de los pigmentos biliares en 
sangre, que luego difunden a los tejidos orgánicos, 
es importante repasar el metabolismo normal de la 
bilirrubina en sus diferentes pasos: producción, tras
porte humoral, captación hepática, conjugación y 
trasporte y excreción hacia el polo biliar. 

El principal origen de la bilirrubina es la degra
dación de los glóbulos rojos, que luego de 120 días 
(vida media) se destruyen y liberan hemoglobina. 
Esta se divide en globina y hem, el cual, al abrirse 
su molécula y liberar hierro, se trasforma en proto
porfrrina que luego de sucesivos pasos se convertirá 
en bilirrubina. 

La bilirrubina es trasportada en la sangre por la 
albúmina, ya que en su forma no conjugada es, a 
pH fisiológico, prácticamente insoluble en el plasma 
Así acarreada, la bilirrubina se ofrece a los dife
rentes parénquimas. La entrada a la célula hepática 
se produce por un trasporte pasivo de difusión faci
litada. Dentro del hepatocito su difusión se realiza 
con la intervención de dos aceptares proteicos, Y 
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(ligandina) y Z. Posteriormente la bilirrubina es con
jugada con dos moléculas de ácido glucorónico en 
presencia de la enzima glucuroniltransferasa. Trans
formada así en un pigmento más soluble, la bilirrubina 
se excreta a través del sistema reticuloendoplásmico 
hacia la membrana canalicular. Recientemente se 
ha atribuido importancia al papel que desempeñan 
los microfilamentos pericanaliculares en la excreción 
biliar. Este proceso de excreción se realiza por un 
mecanismo de trasporte activo contra gradiente, en 
parte independiente y en parte unido a las sales bi
liares. La bilirrubina así ·excretada pasa a ser un 
componente de la bilis, otorgándole un color ama
rillo limón a la bilis canalicular; posteriormente es 
concentrada en la vesícula, sitio en el que, por reab
sorción de agua, alcanza su mayor concentración. 
Por contracción de la vesícula (estímulos colecisto
quinéticos) es excretada en el duodeno. En la luz 
intestinal es reducida por la acción de las bacterias 
intestinales y luego reabsorbida parcialmente por 
el circuito enterohepático (urobilina), por el cual 
es ofrecida nuevamente al hígado para su me
tabolización; el resto se elimina con la materia fecal 
( estercobilina). 

A. Clasificación rJSiopatológica de las ictericias 

Es evidente, entonces, que la ictericia es un signo 
clínico causado por alguna alteración en el proceso 
normal de formación, captación, conjugación o ex
creción de la bilirrubina, lo cual obliga a diferenciar 
aquellas ictericias a predominio de bilirrubina no 
conjugada (ictericias prehepáticas) de aquellas en 
las que la hiperbilirrubii:Iemia es predominantemente 
del tipo conjugado (ictericias poshepáticas). A su 
vez, se denominan ictericias hepáticas a aquellas 
en las que se encuentran elevadas ambas bilirru
binas. En estos casos la causa se relaciona habitual
mente con daño hepatocelular. 
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l. Ictericias a predominio de bilirrubina no 
conjugada o indirecta. En estos cuadros la causa 
que origina la ictericia puede reconocer diferentes 
orígenes: 

a) Producción aumentada de bi/irrubina. Es la 
ictericia típica de la hemólisis en cualquiera de sus 
etiologías. Adquiere especial significación la icte
ricia por eritroblastosis fetal, ya que en estos casos 
la hemólisis masiva, la hipoalbuminemia del recién 
nacido (déficit de trasporte) y la incapacidad del 
hígado para conjugar la bilirrubina (déficit de 
glucuroniltransferasa) hacen que la bilirrubina no 
conjugada se eleve a cifras muy altas(> 20 mg%), 
lo cual puede ocasionar lesión cerebral (kernicterus). 
La sintomatología es la que corresponde al tipo de 
anemia hemolítica que la produce. 

En las ictericias hemolíticas la semiología palpa
tona del hígado es normal, salvo que por la hemólisis 
excesiva exista una hemosiderosis hepática. En estos 
casos el hígado se palpa aumentado de tamaño y 
de consistencia. Por lo general el bazo está agran
dado y es una constante semiológica de este tipo 
de anemia. Los estudios de laboratorio muestran 
que la función hepática es normal. 

b) Déficit de trasporte. Esta circunstancia se ve 
con mayor frecuencia en el recién nacido, donde el 
déficit de trasporte se hace más notorio por la baja 
albúmina sérica en esta etapa de la vida. Ciertos 
antibióticos (novobiocina, sulfamidas) pueden in
terferir en el trasporte de la bilirrubina por la 
albúmina. En estos casos la semiología abdominal, 
así como el laboratorio hepático, están dentro de 
los límites de la normalidad. 

e) Alteraciones en la captación de bilirrubir~:a 
por el hepatocito. Si bien esta entidad se conoció 
hace años como síndrome de Gilbert, hoy día se 
sabe que en este síndrome puede haber tanto un 
déficit de captación como de conjugación, en
contrándose a menudo una deficiencia de glucuro
niltransferasa. El síndrome de Gilbert es más fre
cuente en el hombre que en la mujer (relación 4:1) 
y comienza a ponerse de manifiesto en la pubertad. 

Se presenta con una ictericia conjuntiva! que ~a
bitualmente se incrementa con el ayuno. La onna 
es clara y las heces tienen coloración normal. El 
laboratorio muestra una hiperbilirrubinemia no con
jugada, sin anemia ni alteración en las pruebas ~e 
función hepática. Es frecuente que en el estudto 
familiar se detecten otros casos de hiperbilí
rrubinemia no conjugada de diferente jerarquía. El 
pronóstico es bueno y el cuadro no requiere 
. terapéutica alguna. 

d) Alteración en la conjugación de la bilirrubina 
(síndrome de Crigler-Najjar). En estos casos existe 
un déficit total de glucuroniltransferasa (tipo I) o 
bien parcial (tipo II). En el tipo I el pronóstico es 
malo y habitualmente el paciente fallece en los pri
meros años de vida. El tipo II es de buen pronóstico 
y, salvo la coloración ictérica de las conjuntivas, el 
paciente es absolutamente normal. 

Es difícil el diagnóstico diferencial entre el 
síndrome de Gilbert y el de Crigler-Najjar tipo II, 
ya que el laboratorio convencional de función 
hepática es normal en ambos. 

2. Ictericia con elevación de ambas bilirru
binas. En este tipo de ictericias existe por lo ge
nenil compromiso hepatocelular. Es difícil enumerar 
las diferentes patologías que las pueden producir. 
Con fines didácticos, sin embargo, es posible divi
dirlas en ictericias por hepatopatías agudas e icteri
cias por hepatopatías crónicas. 

a) Ictericia por hepatopatfas agudas. Este tema 
se tratará en forma breve. La etiología más frecuente 
es la viral, y en la actividad se reconocen una serie 
de agentes virales capaces de producir el cuadro: 
los virus de la hepatitis (A, B, virus no A-no B), 
citomegalovirus, virus de Epstein ·Barr, rubéola 
congénita, fiebre amarilla, herpes simple tipo I y 
coxsackievirus, por citar los más conocidos. No obs
tante, los tres tipos de virus de la hepatitis se ubican 
entre los más importantes por su frecuencia y por 
su capacidad de generar ictericia. 

La segun.da etiología en cuanto a frecuencia de 
las icte.riCiás agudas es la causada por agentes 
tóxicos. Los tóxicos pueden dañar el hígado en forma 
directa {acción predecible) o bien en forma indi
recta (acCión no predecible). En el'primer grupo el 
daño tiene relación con la cantidad del tóxico reci
bido, mientras que en el segundo no existe una re
lación dosis-efecto. La hepatitis alcohólica es un 
tipo muy particular de agresión hepática de causa 
tóxica, y es, a su vez, una de las formas más co
munes de patología hepática. Puede presentarse con 
o sin ictericia, correspondiendo las formas ictéricas 
a las de mayor jerarquía clínica. 

b) I e te ricias por hepatopatías crónicas. Entre las 
hepatopatías crónicas más frecuentes que causan 
ictericia se encuentran las hepatitis crónicas, y dentro 
de ellas la llamada activa (hepatitis crónica activa). 
La cirrosis hepática, en cualquiera de sus etiologías, 
puede descompensarse y ocasionar ictericia. La ic
tericia en estos pacientes va ligada, por lo general, 
a una forma activa con pronóstico reservado. 

En las hepatopatías crónicas la ictericia es la ex
presión final de la claudicación del parénquima. De 
allí que la aparición de ictericia puede ser el común 
denominador de una serie de factores que llevan a 
la ·descompensación en la enfermedad crónica del 
hígado. 

3. Ictericias con elevación de la bilirrubina con
jugada o directa. En las icteri~ias de este ti~ la 
causa es habitualmente obstructzva. La obstrucción 
mecánica al flujo de la bilis da origen á un cuadro 
ictérico con determinadas características clínicas, 
de laboratorio e histológicas, denominado colestasis. 

Por la localización del proceso obstructivo las 
colestasis se dividen en intra y extrahepáticas. La 
diferenciación entre estas dos formas hace a la con
ducta terapéutica, ya que la colestasis intrahepática 
es de tratamiento médico, mientras que la ex
trahepática es de resolución quirúrgica. Tal vez este 
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capítulo sea el más complejo en la metodología 
diagnóstica requerida, ya que las diferencias clínicas 
entre ambas no siempre son nítidas, existiendo ma
nifestaciones clínicas y de laboratorio superpuestas 
en ambos tipos de colestasis. Posteriormente nos 
referiremos a la metodología a seguir en el 
diagnóstico diferencial de las ictericias. 

B. Clasificación clínica de las ictericias 

Hecho este tipo de introducción, se debe clasificar 
en la práctica el tipo de ictericia, para luego saber 
cuál es la causa que lo produce. 

l. Ictericias prehepáticas. Cursan por lo general 
con un hígado sano. La sintomatología está dada 
por la existencia de una anemia, con las manifesta
ciones clínicas que la acompañan (astenia, debilidad, 
mareos, etc.). La orina es clara y las deposiciones 
son normales o bien hipercoloreadas. Este 
diagnóstico de presunción se corrobora por un es
tudio hematológico que certifica el tipo de anemia. 
La hiperbilirrubinemia de tipo no conjugada cursa 
con transaminasas normales. 

2. Ictericias de causa hepatocelular. a) Hepa
topat[as agudas. Las formas ictéricas de etiología 
viral son por lo general más sintomáticas que las 
formas anictéricas. El paciente presenta astenia, ano
rexia, febrícula, náuseas y malestar abdominal. El 
grado de ictericia se revela con la observación de 
la piel y mucosas a la luz del día. El hígado está 
agrandado y el paciente siente dolor cuando se lo 
"engancha" en las maniobras palpatorias. La su
perficie es lisa y su consistencia discretamente au
mentada. El bazo se halla agrandado en un 30% de 
los casos, siendo sensible a la palpación y con con
sistencia algo aumentada. La orina se presenta 
col úrica. 

El compromiso del sensorio, la somnolencia, la 
obnubilación y los cambios en la conducta son ele
mentos que acompañan al paciente ictérico con se
vera insuficiencia hepática. En estos casos se en
cuentra el llamado aliento hepático y alteraciones 
neurológicas que revelan compromiso de la vía ex
trapiramidal (temblor, asterixis, signo de la rueda 
dentada, etc.). Este conjlUlto de manifestaciones carac
teriza lo que se conoce con el nombre de ence
falopatía portosistémica. El hígado se palpa con di
ficultad y a menudo no es palpable por la reducción 
de su tamaño, lo cual se considera como un signo 
de evidente mal pronóstico. 

El laboratorio en las hepatopatías agudas cursa 
en estos casos con elevación de ambos tipos de bili
rrubina. En ocasiones el franco predominio de la 
forma conjugada hace que simule un cuadro obs
tructivo (hepatitis colestática). 

Las transaminasas elevadas más de 10 a 20 veces 
por sobre los valores normales constituyen el prin
cipal elemento de valor diagnóstico. La eritrosedi
mentación es normal y el hemograma cursa con una 
ligera linfocitosis. En el análisis de orina se detecta 
la presencia de bilirrubina conjugada (o directa). 

En las formas comunes la reserva hepática está 
conservada, mientras que en las formas graves, por 
e~ con~o. hay un d~censo en la tasa de protrom
bma y cruda de la colmesterasa sérica. La tasa de 
albúmina sólo disminuye si la insuficiencia hepática 
se prolonga. 

La electroforesis de las proteínas no muestra cam
bios significativos; las disproteinemias en las hepa
titis agudas están relacionadas con un cambio en 
la calidad"y no en la cantidad de las proteínas. Esio 
hizo que décadas atrás se utilizasen las pruebas de 
floculación (Hanger, timol, Kunkel) como elementos 
de valor diagnóstico en las hepatitis agudas. Su ines
pecificidad y el reemplazo por los estudios 
enzimáticos para valorar necrosis hizo que se las 
dejara de emplear. La fosfatasa alcalina, al igual 
que el colesterol, se hallan elevadas en las formas 
colestáticas. 

La determinación de anticuerpos IgM para hepa
titis aguda A y del antígeno de superficie para el 
virus B (HBsAg) posibilita hoy día el diagnóstico 
de hepatitis A y B, y por exclusión, del tipo no 
A-no B. Teniendo en cuenta el buen pronóstico de 
la primera y la evolución más incierta en las otras 
dos (B y no A-no B), se hace necesario com
plementar el diagnóstico etiológico para poder pre
cisar mejor el futuro del paciente con hepatitis. 

b) Hepatopatías crónicas. Se incluye aquí glo
balmente a los diferentes tipos de hepatitis crónicas 
con o sin cirrosis, ya que en otro capítulo serán 
desarrolladas eri profundidad. 

La ictericia en el paciente portador de una forma 
crónica de enfermedad hepática es habitualmente 
índice de una descompensación, ya que la ictericia 
se hace manifiesta esporádicamente en el curso de 
una hepatopatía crónica. La magnitud de la misma 
está estrechamente vinculada con la severidad del 
proceso. 

La sintomatología se superpone frecuentemente 
con la de una hepatitis aguda (astenia, anorexia, 
náuseas, pérdida de peso). Semiológicamente se de
tecta, en este tipo de pacientes, la presencia de es
tigmas cutáneos de hepatopatía crónica (palma 
hepática, nevas estelares, etc.). El hígado está au
mentado de tamaño, y es francamente palpable por 
su mayor consistencia. La irregularidad en la super
ficie señala la evolución hacia la cirrosis. La esple
nomegalia se halla a menudo presente. La existencia 
de circulación colateral y de ascitis acompaña a los 
casos con hipertensión portal. 

En el laboratorio se constata la hipemilirrubinemia 
con cifras variables de ambas bilirrubinas. Las trans
aminasas se hallan elevadas pero en menor grado 
que ~n la hepatitis aguda. La disminución en la re
serva de parénquima (prueba de la bromosulftaleína) 
demuestra el compromiso de la forma crónica. Se 
destaca la disproteinemia (hipoalburninemia e hi
pergammaglobulinemia) como patente de la hepa
topatía crónica. 

La anamnesis pone en evidencia la etiología 
alcohólica o viral de la enfermedad. Sin embargo, 
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Tabla 15-1. Metodología en el diagnóstico diferencial de las ictericias 

Clínica + Laboratorio 

20% = sin solución diagnóstica 

t 
Ecografía 

Vía biliar no dilatada 

Colangiografía retrógrada 

Patología médica Patología quirúrgica 

Biopsia Cirugía 

frecuentemente se hallan pacientes ictéricos porta
dores de una hepatopatía crónica típica sin antece
dentes claros como para asignarles una causa defi
nida. 

El recurso de la laparoscopia con biopsia hepática 
es un buen complemento para estudiar estos pa
cientes. 

3. Ictericias de causa obstructiva. Como ya se 
mencionó anteriormente, está puede corresponder 
a una causa extrahepática (ictericia quirúrgica) o 
bien a una obstrucción intrahepática (ictericia 
médica). 

El conjunto de síntomas que caracteriza a la obs
trucción biliar de tipo extrahepático se conoce con 
el nombre de síndrome coledociano. Este puede ser 
completo o incompleto dependiendo de la ausencia 
total o parcial, respectivamente, de pasaje de bilis 
al intestino. Las etiologías más frecuentes responden 
a una causa litiásica o bien neoplásica, mientras que 
las parasitarias son menos comunes. 

La ictericia de origen litiásico por lo general cursa 
con dolor, que es intenso y de localización 
epigástrica. El comienzo es súbito, horas después 
de haber incurrido en excesos alimenticios, y a me
nudo durante la noche, de forma tal que el paciente 
despierta por el intenso dolor, que dura habítual
mente entre 15 minutos y 2 horas. El dolor irradia 
hacia el hipocondrio derecho o bien a la espalda 
(compromiso pancreático). Se puede acompañar de 
náuseas y vómitos. La coluria, luegó del episodio 
de dolor, es la primera manifestación del cuadro 
obstructivo. Las heces se presentan de color masilla 

80% =solución diagnóstica 

Vía biliar dilatada 

Colangiografía trasparietohepática 
o colangiografía retrógrada 

~ 

Cirugía 

(acolia), según el grado de obstrucción. La ictericia 
depende del grado de obstrucción y de la infección 
concomitante (colangitis). El prurito sigue a la icte
ricia como evidencia clínica de colestasis. 

La semiología del abdomen demuestra dolor a 
la palpación hepática. La existencia de una vesícula 
palpable y dolorosa, con defensa abdominal, es la 
expresión de una colecistitis aguda. Esta última se 
acompaña, en un 25% de los casos, de una ictericia 
que se resuelve en el curso de los días subsiguientes. 
La coloración de las heces y la evolución de la co
luria son buenos parámetros clínicos para el segui
miento. 

El laboratorio demuestra un aumento de los 
glóbulos blancos que se halla en relación con el 
componente infeccioso. La eritrosedimentación se 
eleva en los días siguientes. El incremento precoz 
de l;IS transaminasas, seguido de un brusco des
censo, es a veces el exponente más temprano de 
laboratorio, el cual adquiere un perfil realmente de
finido cuando se acompaña de aumento en la fosfa
tasa alcalina, la 5-nucleotidasa y la gamma
glutamiltranspetidasa. Esta última enzima es la que 
se eleva en forma más espectacular. 

El diagnóstico presuntivo se puede confrrmarrea
lizando una ecografía abdominal, donde se evidencia 
la dilatación de la vía biliar (intra y/o extrahepática) 
así como también la presencia de imágenes ecorre
frigentes compatibles con litiasis biliar. La visuali
zación del árbol biliar se logra por medio de la coli:m
giopancreatografía retrógrada por vía endoscópica 
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o a través de una colangiografía trasparietohepática 
con aguja fina (tipo Chiba). 

La ictericia obstructiva de causa neoplásica es 
de curso clínico menos sintomático y con una pre
sentación a menudo "fría", en la que solaménte la 
coluria, la hipocolia y la ictericia con prurito son 
las manifestaciones iniciales de la enfermedad. 
Cuando la obstrucción coledociana se halla por de
bajo del cístico la palpación pony en evidencia una 
vesícula grande e indolora, constituyendo el signo 
de Courvoisier-Terrier. 

Los antecedentes de pérdida de peso, anorexia y 
deterioro del estado general pueden estar presentes 
como expresión de un síndrome neoplásico. Una 
diabetes, o bien la existencia de síntomas de mala 
absorción, pueden ser elementos clínicos que hagan 
presumir una neoplasia de páncreas. 

El laboratorio no define el diagnóstico; de mayor 
utilidad es una ecografía abdominal o eventualmente 
una tornografía axial computada. La colangiografía 
retrógrada es útil en el estudio de la vía biliar para 
determinar el sitio de obstrucción, y es el método 
de elección para detectar una neoplasia de papila. 
La colangiograffa trasparietohepática es otro método 
que se emplea de rutina en muchos centros, y su 
principal aplicación es en el estudio de las obstrúc
ciones altas a fm de conocer el nivel de la obs
trucción. 

El diagnóstico diferencial (intrahepática vs. ex
trahepática) en una ictericia de tipo colestático es 
un desafío para el ejercicio del sentido común del 
clínico, ya que exige el uso mesurado de los 
exámenes complementarios y el replanteo de las 
bo~dades de un buen examen serniológico, a veces 
olvtdado. 

El buen uso de la clínica y el recmso de un labo
ratorio convencional permiten establecer el 
diagnóstico en el 80% de las ictericias. El 20% res
tante exige otros exámenes complementarios cuyo 
algoritmo de estudio se_pr~pone en la fig. 15-1. 
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La provisión de oxígeno (Oz) en la cantidad re
querida por las necesidades de los tejidos es una 
misión vital e indispensable que llevan a cabo en 
forma conjunta los sistemas respiratorio, circula
torio y sanguíneo. La reducción en el aporte normal 
de oxígeno se traduce clínicamente por signos a 
menudo inespecíficos (taquicardia, taquipnea, tras
tomos de conciencia, etc.) o tardíos (cianosis). 

Una adecuada comprensión de los mecanismos 
fisiológicos que sustentan el suministro de oxígeno 
es necesaria a fin de interpretar luego en forma co
rrecta sus alteraciones. 

Trasporte de oxígeno: consideraciones fi
siológicas. El aparato respiratorio y el sistema car
diovascular se encuentran integrados en una unidad 
funcional que pone en contacto la actividad 
metabólica de los tejidos con la atmósfera. Esta 
unidad cardiopulmonar permite tomar el oxígeno 
de la atmósfera que se requiere para las necesidades 
tisulares, y eliminar hacia ella el anhídrido carbónico 
(COz) producido. La integración funcional de 
corazón y pulmones se logra a través de una es
trecha interrelación anatómica y mecánica contro
lada por un complejo sistema neurohumoral. Esta 
actividad es, a su vez, complementada por la sangre, 
particularmente por la presencia en ella de hemo
globina, que actúa como medio de trasporte de los 
gases desde los alvéolos hacia los tejidos y vice
versa. 

Puede decirse, esquemáticamente, que el aparato 
respiratorio cumple la misión de mantener las pre
siones parciales de los gases alveolares en cifras 
normales a través de la "bomba" ventilatoria que 
la conecta con la atmósfera; que la sangre cumple 
el rol de vehículo trasportador de los gases del aire 
alveolar hacia y desde los tejidos; y que el sistema 
circulatorio es responsable de impulsar el fluju 
sanguíneo necesario para la actividad tisular. La al
teración de cualquiera de estos sistemas compro-

Juan C. Figueroa Casas 

mete el adecuado suministro de oxígeno y/o la libe
ración de COz- Ello se hace especialmente evidente 
en el curso del ejercicio, durante el cual el 0 2 con
sumido y/o el COz producido se incrementan mar
cadamente, excediéndose a veces la capacidad 
aeróbica del organismo. 

Normalmente, un adulto de. 70 kg consume, en 
reposo, un promedio de 250 ml/min de Oz y pro
duce aproximadamente 200 ml/min de COz. Estos 
requerimientos determinan que sea necesario ven
tilar un determinado volumen de aire y que circule 
un cierto volumen.de sangre por unidad de tiempo. 
Como puede verse, la actividad cardiopulmonar debe 
responder a la demanda requerida por los tejidos. 
En condiciones de reposo, la ventilación pulmonar 
alcanza entre 8 y 10 1/min y el volumen minuto 
cardíaco es de 5 a 6 1/min. Colectivamente, del 
oxígeno que les llega por la sangre (20 ml en 100 
ml) los tejidos extraen el 25% (5 ml Oz de dife
rencia arteriovenosa por cada 100 ml de sangre). 
Sin embargo, cada tejido extrae Oz de acuerdo con 
sus necesidades metabólicas y el aporte sanguíneo, 
los cuales son muy diferentes. Por ejemplo, el 
corazón, que recibe sólo el 4% del volumen mi
nuto, extrae el 65-70% del oxígeno que le llega por 
vía sanguínea, mientras que el riñón, que recibe 
casi el 20% del· flujo sistémico, extrae sólo un 8-
10%. Estas cifras aumentan cuando los requeri
mientos son mayores. Durante la actividad física, 
la ventilación puede alcanzar hasta 100 1/min y el 
volumen minuto cardíaco llega a 20 1/min, tras
portándose entonces unos 4000 ml 0 2¡rnin hacia 
los tejidos; la capacidad de extracción de Oz de los 
tejidos también aumenta y puede llegar hasta el 75% 
del Oz trasportado, alcanzándose así un consumo 
máximo de 3000 ml 0 2/min en condiciones de pleno 
esfuerzo. Para cumplir con una demanda tan va
riable, el corazón y los pulmones ajustan su acti
vidad merced a un preciso control neurohumoral. 
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3SATURACION DE OXIGENO (SOz) 

HbOz 
S02 (%) = ------x 100 

(Hb + HbOz) 

Fig. 16-1. 

También debe destacarse el mecanismo por el 
cual cantidades tan grandes de gas pueden ser tras
portadas por la sangre. Si se equilibran 100 ml de 
plasma a 37" con una mezcla gaseosa que tenga 100 
mm Hg de presión de oxígeno (P02) (similar a la 
P02 alveolar en condiciones normales) se COITJprueba 
que la cantidad de oxígeno que se disuelve alcanza 
a 0,3 mi. Si se incrementa la P02 de la mezcla ga
seosa, la cantidad de 0 2 disuelto en el plasma au
mentará" en relación directa con el aumento de 
presión, disolviéndose 0,6 ml a 200 mm Hg de 
presión, 0,9 mi a 300 mm Hg, y así sucesivamente. 
Como se ve, el oxígeno disuelto en el plasma se 
corresponde en forma directa con la P02 del gas. 
Si la misma operación se repite con 100 ml de sangre 
que contengan 15 g de hemoglobina (Hb), el conte
nido de 0 2 alcanza a 20 ml, o sea 60 veces más. 
Esto ocurre debido a la gran afinidad de la Hb por 
el 0 2, lo cual hace que cada molécula de Hb pueda 
fijar cuatro moléculas de 0 2. Esto significa que en 
el espacio ocupado por 25 moléculas de Hb se ubican 
hasta 100 moléculas de 0 2, mientras que en igual 
espacio de plasma sólo se disuelve algo más de una 
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molécula de 0 2. Cada gramo de Hb se combina con 
1,38 mi de 0 2*. 

La sangre arterial es de color rojo escarlata de
bido a que en su mayor parte se encuenLra combi
nada en forma reversible con el 0 2, formando oxi
hemoglobina. El oxígeno se "fija" mediante un 
mecanismo químico especial sin oxidar la molécula 
de hierro, que se mantiene en el estado ferroso 
(Fe++). Cuando la sangre se equilibra con mezclas 
gaseosas con menor proporción de 0 2, la hemoglo
bina cede oxígeno tomándose color púrpura. Estos 
cambios de color sustentan la aparición de cianosis. 

El porcentaje de saturación se define como la 
cantidad total de oxihemoglobina presente en la 
sangre en relación con la cantidad total de hemo
globina (reducida y oxigenada) (fig. 16-1). Este pro
ceso de unión entre el 0 2 y la Hb es una reacción 
reversible. La saturación de la Hb con 0 2 depende 
de la P02 plasmática, hasta llegar a cierto límite en 
el cual toda la Hb se encuentra combinada con el 
0 2. Esta relación entre la P02 de la sangre y la 
saturación de la Hb se expresa gráficamente en la 
clásica curva de disociación de la oxihemoglobina 
(fig. 16-2). 

Como puede verse en la figura precedente, en la 
zona "en meseta" de la ~urva a una .po? de 90 
mm de Hg le corresponde una sa~uración cte la Hb 
del 96,5%. Si la P02 disminuye a 60 mm Hg (caída 
del33%), la saturación sólo disminuye el89% (caída 
del 7,7%). Por consiguiente, en esa zona la satu
ración de la hemoglobina se' mantiene en altos ni
veles aunque se prcxluzcan cambios importantes en 
la P02. En el sector de mayor pendiente, a.una P02 
de 40 mm Hg le corresponde una saturación del 
75%. Debido a la forma "empinada" de la curva 
de disociación de la oxihemoglobina en esas cifras, 
pequeños cambios en la P02 se traducen en grandes 

P02 % Sat oz· 
mm Hg Hb Contenido 

10 13,5 2,7 
20 35,0 7,1 
30 57,1 11,1 
40 75,0 15,2 
50 83,5 17,0 
60 89,0 18,1 
70 92,7 18;8 
80 94,5 19,2 
90 96,5 19,7 

100 97,4 19,9 

100 

Fig. 16-2. Curva de disociación de la hemoglobina. Se pueden apreciar las diferencias que se producen en el contenido de 0 2 
y en la saturación en respuesta a cambios de la P02 en la zona "en meseta" (A) y en el sector de mayor pendiente (V) 

* Las cifras mencionadas en la literatura varían entre 1,34 y l ,39 ml de 0 2 por cada gramo de hemoglobina. 
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cambios en la saturación. A una P02 de 30 mm Hg 
le corresponde una saturación del 57%, lo cual sig
nifica una caída del22% para una reducción de sólo 
10 mm Hg en la P02• Ello permite que a nivel de 
los tejidos se liberen grandes cantidades de oxígeno 
en respuesta a pequeñas caídas de la P02• Vice
versa, cuando existen condiciones de hipoxemia 
también permite captar grandes cantidades de 
oxígeno a nivel pulmonar con el suministro de con
centraciones de 0 2 sólo levemente superiores a lo 
normal. 

La relación entre presión y contenido de oxígeno 
es influida por diversos factores que actúan sobre 
la afinidad de la Hb con el 0 2. En tal sentido cabe 
citar la acción de las variaciones en el pH, la presión 
de CO¡ (PC02), la temperatura y la concentración 
de fosfatos orgánicos intraeritrocitarios, de los cua
les el 80% está constituido por 2,3 difosfoglice
rato (2,3-DPG). La hipertermia, la acidosis, la hi
percapnia y el incremento de 2,3-DPG disminuyen 
la afinidad de la Hb por el·02 y desplazan la curva 
de disociación hacia la derecha, facilitando la libe
ración de oxígeno a nivel tisular pero dificultando 
su captación a nivel pulmonar. Por el contrario, la 
hipotermia, la alcalosis, la hipocapnia y la caída de 
2,3-DPG (por ejemplo, trasfusiones de sangre con
servada en bancos con disminución del contenido 
en fosfastos) producen desviación de la curva hacia 
la izquierda, con mayor captación pulmonar de 0 2 
pero con menor facilidad para "entregarlo" a nivel 
de los tejidos. 

El contenido de 0 2 de la sangre es, pues, la suma 
del 0 2 disuelto y el 0 2 combinado con la Hb. El 
primero puede estimarse multiplicando la P02 por 
0,0031 (coeficiente de solubilidad del oxígeno). La 
cantidad combinada con la Hb puede calcularse mul
tiplicando la cantidad de ésta en 100 mi de sangre 
por 1 ,38 y. por el porcentaje de saturación de la 
hemoglobina. El factor 1,38 es la cantidad de mili
litros de 0 2 que se unen con 1 gramo de Hb. La 
saturación de la hemoglobina indica la cantidad que 
se encuentra saturada con oxígeno. Lo expuesto 
puede ejemplificarse como se indica en la fig. 16-3. 

En resumen, la presión parcial de oxígeno en 
sangre arterial (Pa02) corresponde a la presión par
cial que ejerce el 0 2 disuelto, lo cual no significa 
el contenido total existente (CaO:i). Este último 
depende, en cambio, de la Pa02 y de la cantidad 

·de hemoglobina presente en la sangre, y está dado 
por la suma del oxígeno disuelto y aquel combi
nado con la Hb. Como puede apreciarse en el 
ejemplo anterior, la gran mayoría del oxígeno tras
portado se encuentra combinado con la hemoglo
bina. Sólo una cantidad muy pequeña, menor del 
2%, se trasporta disuelto y, a efectos del trasporte 
de 0 2, puede considerarse despreciable. 

Los términos expresados hasta el momento (Pa02, 

saturación de oxihemoglobina, CaO:i), si bien re
flejan con precisión la presión y el contenido de 
0 2 existente en la sangre, pueden no expresar la 
cantidad que es trasportada hacia los tejidos. Para 

CONTENIDO OXIGENO SANGUJNEO (Ca0
2

) 

(mi 0 2/100 mi sangre = voL %) 

Oz disuelto + Oí combinado hemoglobina 
(0,0031 x P02) + (1,38 x Hb x SaOz) • 

Ejemplo: 

Hb = 15 g%, POz = 100 mm Hg, SaOz = 97% 

CaO¡ = (0,0031 X 100) + (1,38 X 15 X 0,87) 

CaOz = 0,3 + 20,1 

Ca07 = 20,4 vol. % 

Fig. 16-3. 

TRASPORTE DE OXIGENO (T50 2) 

Cantidad de oxigeno trasportada hacia/desde 
los tejidos por unidad de tiempo (mi 0 2 /min) 

------------------------
Volumen minuto x CaOz = T50 2 

-------------------------
Ej: V.M. = 5 1/min, CaOz = 204 ml/1 

Trasporte oxigeno = 1,020 ml/min 

Fig. 16-4. 

CONSUMO DE OXIGENO (mi 0 2/min) 

Trasporte arterial 0 2 - Trasporte venoso 0 7 = V02 

V.M. X CaOz - V.M. X CiiOz = VOz 

V.M. (Ca02 - Cii02 ) = VOz 

V.M. (Hb x 1,38 X Sa02 ) - (Hb x 1,38 x Sv02)::! VOz 

V.M. x Hb (en g/1) x 1,38 x (SaOz - S\i02) 

Fig. 16-5. 

CONSUMO DE OXIGENO NORMAL (\102) 

V.M. x Hb (en gil) x 1,38 x (Sa07 - Sii02 ) = 
5 X 150 X 1,38 X (0,97 - 0,75) = 

ÍJ07 = 228 ml/min 

Fig. 16-6. 



106 MOTIVOS DE CONSULTA 

Tabla 16-1. Indices de oxigenación de uso habitual: siglas y valores normales. 

1 ndice de oxigenación Siglas Valores normales* 

Fracción en el aire inspirado FI02 20,93% 

Presión parcial en el aire insipirado PI02 159 mm Hg 

Presión parcial en el aire alveolar PA02 100mm Hg 

Presión parcial en sangre arterial Pa02 SO mm Hg 

Saturación de la hemoglobina en sangre arterial Sa02 95% 

Contenido en 100 ml de sangre arterial Ca02 19-20ml 02 

Trasporte de 0 2 en 100 m1 de sangre arterial Ts02 900-1200 ml 0¡/min 

Trasporte de 0 2 en 100 ml de sangre venosa Tv02 650-900 ml 02/min 

Consumo de oxígeno vo2 250 ml 0¡/min 

Presión parcial en sangre venosa mixta PV02 40mmHg 

Contenido en 100 mi sangre venosa mixta Cv02 14-15 m1 02 

Saturación de la hemoglogina en sangre venosa mixta svo2 75% 

Diferencia contenido arteriovenoso A-V02 5 ml 0 2 x 100 mi 

Coeficiente de extracción de oxígeno Extr.02 25% 

Gradiente alvéolo-arterial A-a02 10 mm Hg (varía con FIO:J 

Cociente arteria-alveolar a/A02 0,80 

Indice oxígeno arterial/inspirado Pa0z1FI.02 300-500 

*Valores normales respirando aire atmósferico, a nivel del mar, en reposo. 

ello debe tenerse en cuenta el trasporte sistémico 
de oxígeno (Ts02), el cual expresa la cantidad de 
oxígeno trasportada por la sangre arterial hacia los 
tejidos en la unidad de tiempo y se calcula multipli
cando el volumen minuto cardíaco por el contenido 
de oxígeno (fig 16-4). 

Finalmente, el consumo de oxígeno (V02) indica 
la cantidad tomada por los tejidos en la unidad de 
tiempo y puede ser medida sustrayendo a la can
tidad trasportada (Ts02) aquella que retorna de los 
tejidos hasta la unidad cardiopulmonar (trasporte 
venoso de oxígeno, TVO:J.l.a diferencia entre ambas 
expresa la cantidad que han consumido los tejidos. 
Si se ignora la pequeña cantidad de 0 2 disuelto, lo 
cual introduce un error no significativo, y se simpli
fica en la forma indicada en la fig. 16-5, el consumo 
de oxígeno puede expresarse como el producto del 
volumen minuto multiplicado por la Hb en 100 ml, 
por 13,8 y por la diferencia entre la saturación arte
rial y venosa de la Hb. 

Ejemplificando el consumo de oxígeno, en la 
ecuación expuesta la fig. 16-6 se aprecia una vez 

más que los factores que eventualmente compro
meten el aporte de 0 2 a los tejidos pueden ser el 
volumen minuto (factor circulatorio), la cantidad o 
calidad de la hemoglobina (factor sanguíneo) o bien 
su nivel de saturación en sangre arterial (factor res
piratorio). A su vez, los mecanismos homeostáticos 
que el organismo puede utilizar ante la caída de uno 
de dichos aportes son esencialmente dos: incremento 
en el volumen minuto y aumento en la extracción 
de oxígeno por los tejidos. Los sujetos no entre
nados pueden llegar a triplicar el volumen minuto 
(15 Vmin) en condiciones de demanda aumentada 
y a extraer hata 3 veces más oxígeno alcanzando 
una Sv02 del 31%. 

Indices de oxigenación. La evaluación clínica 
del intercambio de oxígeno con la atmósfera, de su 
aporte a los tejidos y del consumo de éstos se efectúa 
habitualmente mediante una serie de índices que 
permiten definir y cuantificar el tipo de defecto en 
curso. Dichos índices constituyen parámetros obje
tivos en lo que hace a los requerimientos del inter
cambio gaseoso e informan sobre los cambios que 
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se obtienen con el tratamiento empleado en cada 
caso. 

En la tabla 16-1 se enumeran dichos parámetros 
y sus valores normales. En párrafos precedentes se 
ha señalado el significado de.algunos de ellos (Pa02, 

SaHb, Ca02, Ts02, Tv02 y V02). Seguidamente, se 
resume Ja utilidad ele los restantes en su aplicación 
clínica habitual, particularmente en la evolución del 
enfermo crítico. 

El conocimiento de la concentración y la presión 
parcial de oxígeno en el aire inspirado (FI02 y PI02, 

respectivamente) constituye un dato esencial para 
valorar la normalidad de las cifras obtenidas en la 
sangre, dado que éstas varían directamente con el 
ascenso o la caída de la presión parcial en la mezcla 
gaseosa inspirada. Su disminución ocurre al au
mentar la altitud o en atmósferas enrarecidas, y su 
incremento con la administración de oxígeno. 

La presión parcial, el contenido y -la saturación 
de oxígeno en sangre venosa mixta (Pv02, Cv02 y 
Sv02, respectivamente) reflejan esencialmente el con
sumo de oxígeno por los tejidos. La extracción de 
la muestra debe realizarse desde la arteria pulmonar 
luego de que las sangres provenientes de la vena 
cava superior y de la inferior se han mezclado en 
el ventrículo derecho, para que refleje el conjunto 
de los tejidos y no sólo un determinado sector (el 
contenido de 0 2 en la sangre proveniente de la cava 
inferior suele·ser unos 2 ml 0 2% mayor que en la 
cava superior, dado el aporte significativo de las 
venas renales, correspondientes a un sector de alto 
flujo y bajo consumo). La disminución del 0 2 en 
la sangre venosa mixta, juntamente con el aumento 
en la diferencia arteriovenosa (A-V O:J, indica un 
aumento en la extracción de oxígeno por los tejidos 
(ejercicio, hipoperfusión tisular). El incremento de 
la PV02, unido a una reducción en la A-V 0 2, señala 
disminución del consumo o bien la presencia de 
cortos circuitos arteriovenosos (" sh unts" 
periféricos), como sucede en ciertos estados de shock 
o cuando existen irregularidades en la relación 
perfusión-consumo tisular. 

El coeficiente de extracción de oxígeno (Extr. 
O:J se calcula por la relación entre A-V 0 2 y el 
contenido arterial de oxígeno y refleja la proporción 
de 0 2 consumido sobre el contenid? de 100 ~~ d_e 
sangre. Se incrementa en caso de htpoperfuswn ti
sular y con el consumo elevado por aumento de la 
demanda. Su disminución indica caída en el con
smno o corto circuito periférico. También se lo puede 
calcular dividiemjo el consumo de 0 2 por el tras
porte sistémico (V02{fs0:J. 

Si bien la P02 al fm del capilar pulmonar es prácti
camente idéntica a la P02 alveolar, existe normal
mente una pequeña diferencia entre la P02 alveolar 
y P02 arterial (A-a 0 2) que puede llegar hasta 20 
mm Hg en personas de edad avanzada. Ello se debe 
a la sangre que pasa por el corto crrcmto ··ti
siológico" (venas bronquiales, venas de Thebesio) 
y a una cierta irregularidad entre ventilación y per
fusión por la influencia de la gravedad. Si se amplía 

esta diferencia, esta situación es considerada 
patológica y secundaria a cortos circuitos venoarte
riales ("shunts") o a desequilibras entre ventilación 
y perfusión. El gradiente alveoloarterial de 0

2 
au

menta normalmente (hasta 30-40 mm Hg) al respi
rarse mezclas gaseosas con mayor concentración 
·de oxígeno, lo cual hace poco comparables cifras 
obtenidas con distintas Fl02• Por ello se utiliza otro 
índice, el cociente arterioalveolar {a/ AOil., cuyo vaior 
normal (0,8) no se altera con la inhalación d.e una 
mayor concentración de oxígeno y permite com
parar la situación de un mismo paciente sometido 
a distintas fracciones de oxígeno inspirado. Con estos 
parámetros es posible cuantificar aproximadamente 
la ''admisión venosa'', o sea la cantidad de sangre 
que pasa del circuito pulmonar al sistémico sin ex
posición al aire alveolar. El cálculo de la PA02, 

necesario par obtener estos índices, se realiza por 
medio de lá ecuación del aire alveolar, cuya forma 
sirnplicada es la siguiente: PA02= (713 x FIO:J-
- PaCOz/0,8. 

El índice Pa0¡FI02 es menos sensible pero su
mamente práctico para evaluar, a la cabecera del 
paciente, la normalidad de la Pa02 en relación con 
la fracción inspirada de oxígeno. Conociendo la Pa02 
(por ejemplo 84 mm Hg) y sabiendo la FI02 (por 
ejemplo, 0,21) es posible calcular de inmediato ese 
índice (400 en el caso ejemplificado) cuyo signifi
cado es similar al de A-a 0 2 y a/A 0 2 y permite 
comparar la situación de pacientes respirando dis
tintas concentraciones de oxígeno. 

Hipoxemia e hipoxia: concepto y definición 

Se entiende por hipoxemia la caída en la presión 
parcial de oxígeno en la sangre arterial. Si bien la 
cifra normal puede variar de uno a otro laboratorio, 
se acepta que existe hipoxemia cuando la Pa02 es 
inferior a 80 mm Hg respirando aire, a nivel del 
mar.* Esta cifra varía si se respira una mezcla ga
seosa con menor cantidad de oxígeno (poblaciones 
en la altura) o con mayor concentración, como ocurre 
cuando el 0 2 es suministrado con fines terapéuticos. 
Ello debe tenerse en cuenta al medir la Pa02 en 
cada sujeto. 

La hipoxia se define como el déficit de oxígeno 
a nivel tisular. Su presencia no es sinónimo de hi
poxernia dado que, mientras la hipoxia implica una 
baja Pa02 dentro de los tejidos, la hipoxemia im
plica una caída de la Pa02 en la sangre que fluye 
hacia ellos. En diversas circuntancias, a pesar de 
contarse con una ''buena'' Pa02 existe un acen
tuado deterioro de la oxigenación tisular. Es, pues, 
necesario enfatizar que si bien la Pa02 es,una infor
mación importante, la valoración de la oxigenación 
periférica no debe basarse sólo en ese único 
parámetro. 

*El. valor normal de la Pa02 cae con la edad de acuerdo 
con la siguiente ecuación: Pa02 = 103,5- (0,42 x edad). 
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Tabla 16-2. Mecanismos de hipoxemia 

Mecanismo 

Disminución 
FI02 

Hipoventilación 
alveolar 

Causas más frecuentes 

• Altitud 

• Depresión 
centro respiratorio 

• Lesión medular 
• Enf. neuromusculares 
• Neumopatías 

obstructivas 

Baja 

Elevada 

Ejercicio 

Sin cambios 
significativos 

Variable 

Corrección 
(>500mmHg) 

Corrección 
(>500 mm Hg) 
c/riesgo aumento PaC02 

Alteración en la 
difusión 

• Enf. intersticiales 
• Edema pulmonar 

Normal o 
baja 

Disminución 
marcada 

Corrección 
(>500mmHg) 

Corto circuito 
derecha-izquierda 
("shunt") 

Anatómico Normal o 
baja 

Generalmente dismi
nuye 

Mejoría parcial 
(<500mm Hg) 

• Cardiopatías 
congénitas 

• Fístula A-V pulmonar 

Funcional 

• Atelectasia 
• Consolidación 

Irregularidades 
ventilación
perfusión 

Todo tipo de enfermedad 
broncopulmonar 

Normal o 
baja 

Generalmente dismi
nuye 

Corrección 
(>500mmHg) 

Disminución PV02 • Volumen minuto bajo 
• Aumento consumo 

tisular 
• Coexistencia 

con enfermedad 
/pulmonar. 

Según 
patología 
pulmonar 
existente 

Disminución Corrección 
(> 500 mm Hg) según pa
tología pulmonar. 

El aporte de oxígeno a los tejidos _depende _de la 
interacción de tres factores: a) contemdo de ox1geno 
de la sangre, determinado por 1~ .r:'a02 y la __ hemo
globina; b) flujo sanguíneo que III1ga los teJidos, Y 
e) consumo de oxígeno tisular, lo cual de~?de es~n
cialmente del nivel de actividad metabolica (eJer
cicio, fiebre, etc.). Como puede verse, si _bien_ la 
hipoxemia puede ser c_ausa ~e hi~xia, no tmphca 
necesariamente su eXIstencia y vtceversa. Puede 
existir, por ejemplo, hipoxia tisular P?r caí~ en ~1 
flujo sanguíneo con Pa02 ~ormal_ (msuftctencta 
cardíaca, shock) o bien una htpoxemta de_ moder:ada 
magnitud (Pa02 < 50 mm Hg) con flujo sangumeo 
y consumo normales que no alcanc_~ a compromet~r 
el nivel de oxígeno tisular. Tambten en la anemta 
marcada, la Pa02 puede ser normal c_on aporte de 
0 2 disminuido hacia los_tej~dos. Debe t~t~tpretars~, 
por tanto, que la Pa02 mdtca con preclSl~m la ~fi
ciencia de la función pulmonar pero brm_d~, solo 
una información parcial acerca de la prov1Slon de 
oxígeno a los tejidos, que debe complementarse con 

el contenido de 0 2, el flujo sangíneo y la utilización 
de 0 2 por los tejidos. 

Hipoxema: mecanismos de producción 
Los mecanismos de producción de hipoxemia en 

diversas condiciones clínicas y los medios de dife
renciarlos se resumen en la tabla 16-2. 

1) Disminución en la presión de _oxígeno inspi
rado. Esta circunstancia ocurre comúnmente en la 
altitud en atmósferas con combustión excesiva de 
oxíge~o o durante la reinha~acíón d~l aire inspirado 
(esta última se asocia con h1p~rcapma_y p~~de con
siderarse una forma de h1poventilac10n). S u 
diagnóstico no suele ofrecer problemas mientras se 
conozca que se produce una caí~ en la Pa?2 con 
el aumento de altitud o en otro tipo de atmosf~ras. 
Su magnitud depende también del gr~~o de ~lper
ventilación que se produzca. La admm~s~acmn de 
0

2 
aumenta la Pa02 según la FI02 s~mm1str_ada: _ 

2) Hipoventilación alveolar. La htpoyen~lac~~n 
alveolar puede ser definida como la dtsmmucion 
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de la cantidad de aire atmosférico q11e ingresa en 
los alvéolos en la unidad de tiempo. Se refiere a 
aquella parte de la ventilación minuto que participa 
en forma ''efectiva'' en el intercambio gaseoso (ven
tilación miputo-espacio muerto fisiológico). La·caída 
en la PaO~ se acompaña en este caso de elevación 
de la PaCU2 en forma proporcional. El gradiente 
0.7 ~e mantiene dentro de límites normales, a menos 
que la causa de la hípoventilación produzca si
multáneamente deseqmllbnos ae venwaciOn
perfusión. La administración de 0 2 corrige fácil
mente la hipoxemia aunque puede correrse el riesgo 
de causar mayor retención de co2 si no se produce 
un incremento simultáneo de la ventilación. Las 
causas más frecuentes de hipoventilación alveolar 
son enunciadas en tabla 16-2. 

3) Alteraciones en la difusión. La difusión del 
oxígeno desde el gas alveolar hacia la sangre puede 
verse dificultada por enfermedades que ocupen el 
intersticio (fibrosis pulmonar de diversa etiología) 
y/o el alvéolo (edema pulmonar, exudado inflama
torio difuso, etc.). El C02 no suele alterarse por esta 
causa dado que es 20 veces más difusible que el 
0 2. Esta situación raramente trae aparejada hipo
xemia importante en reposo ya que el tiempo de 
tránsito del eritrocito por el capilar pulmonar (0,75 
segundos) proporciona un margen de seguridad que 
le permite alcanzar el equilibrio entre PA02 y Pa02 
(normalmente ocurre en 0,15 segundos) al fin del 
recorrido, aun tomando mayor tiempo que el habi
tual. Sin embargo, al realizar ejercicio o una prueba 
de esfuerzo y aumentar la velocidad de circulación, 
el tiempo de tránsito capilar se reduce notablemente 
y entonces se pone en evidencia hipoxemía o bien 
se acentúa la que existía con anterioridad. 

La hipoxemia de las alteraciones de la difusión 
se acompaña generalmente de normo o hipocapnia, 
debida esta última a hiperventilación secundaria al 
estímulo causado por la hipoxemia. El gradiene A-a 
0 2 está, naturalmente, aumentado. Luego de inhalar 
oxígeno al 100%, la Pa02 aumenta notablemente 
al restablecerse el gradiente entre presión alveolar 
y arterial. 

Desde el punto de vista clínico práctico se consi
dera que cualquier enfermedad intersticial suficien
temente avanzada como para causar hipoxemia en 
reposo produce, además, una irregularidad de la ven
tilación-perfusión capaz de dar lugar a una caída 
en la Pa02 de mayor importancia aún que la origi
nada por el defecto en la difusión. Es por ello que 
este tipo de hipoxemia rara vez se encuentra en 
forma "pura". 

4) Corto circuito de derecha a izquierda 
("shunt" ). Los cortos circuitos de derecha a iz
quierda definen comunicaciones vasculares por las 
cuales la sangre venosa trascurre sin exponerse al 
contacto con el aire alveolar y se mezcla con la 
sangre oxigenada. En condiciones fisiológicas una 
pequeña cantidad de sangre venosa, inferior al4% 
del volumen minuto, pasa a la circulación sistémica 
por las venas bronquiales y las venas de Thebesio_. 

• En condiciones patológicas esta anormalidad puede 
deberse a causas anatómicas (cardiopatías 
congénitas, fístulas arteriovenosas pulmonares) o,. 
más cumúnmente, a causas pulmonares que dan 
lugar a áreas de los pulmones que son perfundidas 
pero no ventiladas (atelectasias, consolidación por 
edema o hemorragia). 

La administración de oxígeno no corrige la hipo
xemia dado que la sangre del corto circuito pasa sin 
exponerse a la FI02 alveolar; y entonces no puede 
alcanzarse una Pa02 mayor de 50 mm Hg aún con 
la inhalación de 0 2 al 100%. El gradiente A-a 0

2 
es elevado. Si bien teóricamente la PaC0

2 
podría 

elevarse como resultado de la cantidad aportada por 
el "shunt" al circuito sistémico, si los pulmones 
son normales y capaces de mayor ventilación, la 
PaC02 será normal o aun baja como consecuencia 
de la hiperventilación secundaria a la hipoxemia. 

La cantidad de sangre que pasa por el "shunt" 
puede calcularse por medio de la siguiente ecuación: 

Qs Ca02 - Cc02 

Qt Cv02 -Cc02 

donde Qs = cantidad de sangre que pasa por el 
"shunt"; Qt =volumen minuto, y Cc02-= con-tenido 
0 2 capilar pulmonar. 

5) Irregularidades de la ventilación-perfusión. 
Esta es la causa más frecuente de hipoxemia en la 
práctica clínica. Se origina por la existencia de zonas 
del pulmón hipoventiladas en relación con la per
fusión que reciben. Ello sucede como consecuencia 
de obstrucción bronquial incompleta por retención 
de secreciones, broncoespasmo, edema, o bien de
bido a zonas con distensibilidad disminuida Estas 
áreas producen hipoxemia e hipercapnia en los ca
pilares que egresan de ellas. Dado que la ventilación 
global está mantenida, el aire inspirado que no in
gresa en estas zonas es desviado hacia otros sec
tores en los cuales la ventilación aumenta. Estas 
zonas con ventilación aumentada dan lugar a una 
hipocapnia suficiente como para neutralizar.el au
mento de la PaC02 que ocurre en los sectores hipo
ventilados, existiendo entonces normocapnia o aun 
hipocapnia en la sangre arterial mixta. Sin embargo, 
dada la peculiar morfología sigmoidea de la curva 
de disociación de la hemoglobina, la hiperventi
lación de zonas con relación ventilación-perfusión 
elevada (porción en "meseta" de la curva) no al
canza a compensar la hipoxemia ocurrida en las 
áreas con baja relación ventilación-perfusión 
(porción"empinada" de la curva"). Como resul
tado, en la sangre arterial se registra la presencia 
de hipoxemia acompañada de normocapnia. El gra
diente A-a O f. está elevado. La inhalación de oxígeno 
produce el ' lavado" de N2 de las áreas a_lveolares 
hipoventiladas, restableciendo la FI02 a cifras nor
males y corrigiendo la hipoxemia. 

6) Disminución del contenido de 0 2 en sangre 
venosa. La caída en el contenido de 0 2 de la sangre 
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Tabla 16-3. Hipoxia Mecanismos de producción 

Tipos Mecanismo 

Hipoxémica (Ver mecanismos de hipoxemia) 

Anémica 

Circulatoria 

Disóxica 

Caída hemoglobina 

Alteraciones cUIVa 
oxihemoglobina 

venosa mixta puede influir en el intercambio ga
seoso y ejercer efecto en la Pa02 de la sangre que 
egresa de los pulmones. 

La caída en el volumen minuto .lJ el incremento 
en el consumo tisular de 0 2 producen descenso en 
la Pv02 con disminución del Cv02 en la sangre que 
retorna desde los tejidos hacia los pulmones. El 
efecto de la reducción del Cv02 en la Pa02 es va
riable según el tipo y grado de patología pulmonar. 
En sujetos con pulmones perfectamente homogéneos 
este efecto es nuJ0 dado que en cada unidad alveo
locapilar la Paú., se equilibra con la PA02, mien
tras que será mucho mayor en pacientes con pul
mones enfermos con severas irregularidades de ven
tilación-perfusión. En aquellas unidades con venti
lación nula o escasa en relación con la perfusión, 
la caída en la Pv02 producirá una reducción signifi
cativa"en la P02 de fin del capilar pulmonar. 

Los pacientes que presentan un considerable grado 
de "shunt" son particularmente vulnerables a aque
llos factores que alteran la Pv02• Los cambios que 
se producen entpns:es en la Pa02 de sujeto~ con 
irregularidades V /Q pueden deberse en ocas10nes 
a una disminución en el volumen minuto cardíaco 
con caída secundaria de la Pv02, y en tales circuns
tancias es necesario medir esta última antes de 
afrrmar que el menor nivel de Pa02 indica un em
peoramiento evolutivo de la lesión pulmonar. 

Los mecanismos de hipoxemia que han sido des
criptos se presentan frecuentemente combinados 
entre sí e influyen en grado variable sobre el valor 
final de la Pa02• 

Hipoxia: mecanismos de producción 

La hipoxia se defme como el aporte insuficiente 
de 0 2 para las necesidades de los tejidos. Se deseo-

[ 

[ 
[ 

[ 

Anemia 
Hemoglobinopatías 

Intoxicación por CO 
Trasfusiones de sangre almacenada (disminución 2-

3-DPG) 
Alcalosis-acidosis 
Hipertermia -hipotermia 
Hipercapnia-hipocapnia 

Shock 
Obstrucciones arteriales 

Intoxicación por cianuro 
Síndrome de dificultad respiratoria aguda 
Sepsis 

noce la cifra exacta de la P02 tisular, aunque se 
cree que mientras se mantengan cifras superiores a 
cierto nivel mfuimo (aproximadamente 4 mm Hg) 
el consumo tisular no se ve afectado por la caída 
en el trasporte sistémico. 

Las causas de hipoxia se clasifican en la tabla 
16-3. La hipoxia hipoxémica tiene origen en una 
caída de la Pa02 de suficiente magnitud (por debajo 
de 45-50 mm Hg si no existen otros factors involu
crados) como para comprometer el aporte a las mi
tocondrias celulares. Sus mecanismos han sido de
tallados previamente. 

La hipoxia anémica implica una caída en el nivel 
de hemoglobina o bien alteraciones en la curva de 
disociación. En estos casos, la Pa02 puede ser normal 
pero el aporte tisular se compromete por disminución 
en el contenido o déficit en la ''entrega''. 

La hipoxia circulatoria es secundaria a una re
ducción en el flujo sanguíneo de causa general (caída 
del volumen minuto) o local (obstrucciones arte
riales). Finalmente, en ciertas circunstancias, las 
células pueden ser incapaces de utilizar el oxígeno 
adecuadamente a pesar de que éste llegue en can
tidad suficiente (hipoxia "disóxica"). Esto puede 
darse en la intoxicación por cianuro, y también se 
ha descrito una inadecuada utilización del oxígeno 
en la sepsis y en el síndrome de dificultad respira
toria aguda del adulto. 

Signos clínicos de hipoxemia e hipoxia. Cianosis 

Los signos clínicos que señalan la presencia de 
hipoxemia y/o hipoxia pueden ser obvios y 
dramáticos o tan insidiosos e inespecíficos que no 
permiten apreciar la gravedad de la situación. 
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El paciente con disnea obstructiva y respiración 
laboriosa ciertamente llama la atención de quienes 
le asisten en forma inmediata. En otras circunstan
cias, sólo se hallan manifestaciones neurológicas o 
circulatorias secundarias al suministro disminuido 
de oxígeno, como cefaleas, alteraciones del juicio 
o del intelecto o del nivel de conciencia, taquicardia, 
taquipnea, hipertensión o hipotensión arterial. Como 
puede apreciarse, estas manifestaciones son 
inespecíficas y pueden ser causadas por muy di
versas afecciones. Sólo se repara en ellas si se co
noce la existencia de la enfermedad causal y se sos
pecha su repercusión en el nivel de oxígeno 
sanguíneo. 

La cianosis ha sido considerada por muchos años 
como el signo semiológico clásico que indica la 
disminución del nivel de 0 2 en la sangre y/o te
jidos. El término cianosis (proveniente de ''kyanos'' 
= azul) define la coloración azulada de la piel y las 
mucosas y se aprecia en forma más temprana en 
aquellos sitios donde la piel es más fina o donde 
existe abundante red capilar, como la lengua, lo,s 
labios, las utias, los pabellones auriculares, las me
jillas y la nariz. La cianosis responde a la presencia 
de hemoglobina reducida en la sangre, cuyo color 
es rojo púrpura en contraste con el rojo brillante 
de la oxihemoglobina. · 

La cianosis se aprecia en forma evidente cuando 
la sangre que trascurre por los capilares contiene 
más de 5 g de Hb reducida por cada 100 ml (nor
malmente existen 0,70- 0,75 g Hb reducida en 100 
ml de sangre arterial). Sin embargo, la presencia 
de cianosis no es un signo precoz de hipoxemia o 
de hipoxia. La posibilidad de apreciarla es influida 
por la impresión subjetiva del observador así como 
por la pigmentación y el grosor de la piel, el estado 
del lecho capilar y aun por la luz ambiente. La exis
tencia de anemia enmascara su presencia (no hay 
Hb suficiente como para alcanzar 5 g de Hb redu
cida), mientras que la plétora capilar asociada a una 
policitemia puede simular la cianosis. 

Desafortunadamente, la cianosis sólo puede ser 
reconocida claramente cuando la saturación de 
0 2 en la sangre arterial es menor del 75%, o sea, 
una Pa02 de aproximadamente 50 mm Hg, lo cual 
implica una marcada hipoxemia. Por lo tanto, puede 
afirmarse que la cianosis no es un indicador precoz 

de la provisión de 0 2 a los tejidos y que su de
tección es un signo más bien tardío de una hipo
xemia cuya magnitud es severa, existiendo grados 
más leves en forma previa que pasan desaperci
bidos. Es por ello que la ausencia de cianosis no 
debe ser interpretada en ningún caso como un signo 
de adecuada oxigenación sanguínea. 

La cianosis puede ser definida como de causa 
''central'' o ''arterial'' cuando responde a una caída 
de la P02 en sangre arterial a raíz de una inade
cuada oxigenación durante su tránsito desde la cir
culación menor hacia el circuito arterial. En cambio, 
se habla de cianosis "periférica" o "circulatoria" 
cuando se origina en un incremento del consumo 
de 0 2 a nivel capilar. Esta puede ser, a su vez, clasi
ficada como "universal" cuando se origina un es
tasis circulatorio general (insuficiencia cardíaca, 
shock, etc.) o "local" cuando la rémora sanguínea 
y el mayor consumo de 0 2 se limitan a un solo 
segmento del organismo (tromboflebitis, obstrucción 
de la vena cava superior, etc.). 

Algunas condiciones relativamente raras pueden 
causar una coloración susceptible de confundirse 
con la cianosis. La argiria secundaria a la intoxi
cación con plata puede producir una coloración 
grisácea de la piel; pero al revés de la cianosis la 
compresión de los tegumentos no los hace empali
decer. La metahemoglobinemia da una apariencia 
muy parecida a la de la cianosis, y se la debe sospe
char si se encuentra una Pa02 y hemoglobina total 
normales con baja capacidad de oxígeno de la sangre. 
El análisis espectroscópico sanguíneo permitirá for
mular el diagnóstico. 
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La palidez es el hallazgo físico más común aso
ciado a la anemia, aunque su utilidad en el recono
cimiento de la misma se ve limitada por una serie 
de factores que alteran la coloración de la piel. Las 
características raciales, el grosor y textura de la piel 
y las condiciones circulatorias momentáneas in
fluyen sobre el color. Más aún, enfermedades ad
quiridas tales como la hemocromatosis, la enfer
medad de Addison, la ictericia o ciertos efectos 
tóxicos de fármacos (por ejemplo, el busulfán) 
también pueden interferir en la posibilidad de de
tectarla palidez anémica. Sin embargo, aun en indi
viduos muy pigmentados la presencia de anemia 
puede ser investigada en las palmas, las mucosas, 
los lechos ungueales y las conjuntivas palpebrales. 

Existen dos determitantes importantes en el des
arrollo de la palidez. Uno es la disminución de la 
concentración de hemoglobina y el segundo es la 
condición hemodipámica de la piel. Cuando el flujo 
sanguíneo se redistribuye hacia órganos vitales du
rante una hemorragia aguda, la intensidad de la pa
lidez cutánea aumenta. 

Anemia. El término "anemia" se utiliza 
comúnmente para referirse a una reducción de la 
concentración de hemoglobina o glóbulos rojos por 
debajo de los valores considerados normales para 
la población de referencia (tabla 17-1). Una dismi
nución superior al 10% del valor medio se consi
dera diagnóstica. Debe recordarse también que los 
valores medios normales dependen de la edad, del 
tipo de población y de la altura sobre el nivel del 
mar (tabla 17-1). Es importante tener en cuenta que 
los valores de referencia pueden incluir un 20-30% 
de población carenciada en hierro, como lo señalan 

· algunos autores y la Organización Mundial de la 
Salud. 

Anemia "espúrea". Normalmente, la reducción 
de la concentración de glóbulos rojos refleja la re
ducción en la masa total de los mismos. Altera-
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ciones del equilibrio hidroelectrolitico que condi
cionen un aumento del volumen plasmático, como 
sucede en el tercer trimestre del embarazo o secun
darias a la sobrehidratación en la insuficiencia renal 
oligúrica y en la insuficiencia cardíaca congestiva, 
pueden ser consideradas erróneamente como estados 
anémicos, cuando en realidad sólo hay hemodi
lución. Como contrapartida, la disminución del vo
lumen plasmático por diversos motivos puede llevar 
a una subvaloración de una anemia. Las situaciones 
clínicas que con más frecuencia pueden enmascarar 
una anemia por este mecanismo son: la diarrea in
fantil intensa y en los adultos la acidosis diabética 
y la obstrucción intestinal (tabla 17 -2). 

Síntomas y signos de la anemia 

Los síntomas de la anemia dependen de la velo
cidad de su instalación y de la capacidad de ajuste 
cardiorrespiratorio del sujeto. Además, si preexiste 
una enfermedad vascular localizada asintornática, 
el" desarrollo de anemia puede manifestarse por an
gina de pecho, claudicación intermitente o isquemia 
cerebral transitoria. 

Lo común para individuos con anemia leve es 
que estén asintomáticos. En oportunidades, el ejer
cicio les produce disnea y palpitaciones. Los pa
cientes con anemia severa tienen síntomas aún en 
reposo y son regularmente incapaces de tolerar un 
esfuerzo físico. 

En los individuos adultos, una disminución de 
la hemoglobina por debajo de 8 g por 100 mi les 
provoca un estado hiperdinámico que se manifiesta 
por taquicardia, pulso amplio, en oportunidades 
soplo sistólico eyectivo en los focos de la base, y 
en aquellos en que la reserva miocárdica está dis
minuida, se desarrolla insuficiencia cardíaca. 

Otros síntomas atribuíbles a trastornos circulato
rios son cefaleas, vértigos, zumbido y eventualmente 
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Tabla 17-1. Valores medios sanguíneos normales a diferentes alturas sobre el nivel del mar 
(Antioquía, Colombia). 

Altura Eritrocitos Hemoglobina Hematrócito 
metros Grupos x ]()6!mm1 gramos% % 

Niños 4,45 13,0 40,9 
50 Mujeres 4,32 13,1 41,5 

Hombres 5,03 15,5 47,9 

Niños 4,65 14,2 44,2 
750 Mujeres 4,40 13,4 42,0 

Hombres 5,11 16,2 49,2 

Niños 4,96 15,1 44,9 
1800 Mujeres 4,77 14,5 44,7 

Hombres 5,25 17,2 49,4 

Niños 5,07 15,0 45,4 
2500 Mujeres 4,92 15,5 45,3 

Hombres 5,60 17,7 51,1 

Tabla 17-2. Condiciones en las que hay una significativa desproporción 
entre el hematócrito y la masa globular total. 

Aumento del volumen 
plasmático 

Disminución del volumen 
plasmático 

Disminución del 
volwnen plasmático 

y de la masa globular 

Embarazo 

Sobrehidratación 
- Insuficiencia renal aguda 
- Insuficiencia cardíaca 

congestiva 

Hipoalbuminemia 
-Síndrome nefrótico 
-Cirrosis 

Deshidratación 
-Diarrea 
-Acidosis diabética 
- Obstrucción intestinal 
- Paracenteses reiteradas 

EritrocitosiS de "estres" 

pérdida del conocimiento. Algunos pacientes refieren 
insomnio e irritabilidad. Los síntomas gastrointesti
nales como anorexia, dispepsia o náuseas son con
secuencia de la disminución del flujo esplácnico. 
En la esfera sexual la manifestación más común en 
el hombre es la disminución de la libido y en las 
mujeres amenorrea o hipermenorrea. 

Conceptos riSiológicos 

Hemoglobina. En las formas más elementales 
de vida, el oxígeno viaja disuelto en los fluidos 
intersticiales. En especies más desarrolladas, como 
los moluscos, aparecen las metaloproteínas, que au
mentan la capacidad de trasporte de oxígeno. Los 
animales superiores disponen de la hemoglobina, 
que es una proteína de un peso molecular de 64.500 
con un grupo prostético denominado hem. 

Una apropiada síntesis de hemoglobina involucra 
tres vías: a) metabolismo del hierro, b) biosíntesis 
del hem, y e) síntesis de la globina. 

Hemorragia aguda 

Mixedema 

Enfermedad de 
Addison 

P anhipopiruitarismo 

Metabolismo del hierro. La absorción de hierro 
en la porción proximal del yeyuno se realiza por lo 
menos de dos formas: a) como hierro unido al grupo 
hem, o b) como hierro reducido (Fe++). Inicial
mente la acidez del jugo gástrico separa la porción 
globínica de las diferentes proteínas biológicas _su e 
contienen hierro, y el grupo hemina (hem + Fe +) 
se absorbe intacto. EI-hierro contenido en otros ali
mentos en formas diferentes al hem + Fe+++ debe 
ser reducido a Fe++ para que luego sea absorbido. 

Cuando el hierro en forma de hem ingresa a la 
célula de la mucosa, el anillo porfrrínico es clivado 
por la hem-oxigenasa, y del mismo modo que el ion 
Fe++, permanece pocas horas en dicha célula. Luego 
pasa al plasma donde circula unido a la trasferrina, 
que es una glucoproteína trasportadora de hierro 
de 74.000 de peso molecular. En los sujetos nor
males la cantidad de hierro en el organismo perma
nece relativamente fija en 35 a 50 mg/kg de peso. 
El O, 1% circula en el plasma unido a la trasferrina, 
el 30% se encuentra en sus formas de almace-
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Fig. 17-1. Ciclo del hierro: absorción, trasporte, incorporación al hem y acumulación. Hb, hemoglobina; F, ferritina; 
Fe, hierro; TF, transferrina. 

namiento (ferritina y hemosíderina), y el resto forma 
parte de la hemoglobina y la mioglobina. La nece
sidad diaria de hierro es de 1 mg, que es lo que se 
pierde por descamación epitelial del intestino. Esta 
necesidad se duplica en la mujer que menstrúa y 
se triplica durante el embarazo. Los precursores del 
eritrocito maduro, desde el pronormoblasto hasta 
el reticulocito, incorporan hasta el 80% del hierro 
circulante en el plasma. Este proceso se efectúa en 
la médula ósea a través de receptores específicos 
de los eritroblastos para el complejo Fe-transferrina 
(fig 17-1). 

Biosíntesis del hem. En la mitocondria, la succinil
coenzima A se une a la glicina reguladora por la 
sintetasa del ácido o-amino levulínico. Luego, fuera 
de la mitocondria, se efectúa la síntesis del anillo 
tetrapirrólico que, nuevamente en la cresta mito
condrial y ya convertido en protoporfirina 9, se une 
al hierro por intermedio de la enzima hem-sintetasa 
para luego pasar al citoplasma. 

Síntesis de globina. Esta proteína es un tetrámero 
compuesto por dos pares de cadenas polipeptídicas 
designadas a, ~. y y a, cada uno de los cuales está 
unido en forma covalente con el grupo hem. La 
síntesis de la globina se produce en el proeritro
blasto. Cada una de las cadenas es regulada por un 
gen heredado de cada uno de los padres. 

En el citoplasma estos tetrámeros se unen al grupo 
prostético hem y forman la hemoglobina. El 97% 
de la Hb del adulto es HbA (Uz ~2) y el 3% es 
HbA2 ( az o2). En el feto existe la hemoglobina F( a 2 
y2), que en el último trimestre de gestación cambia 
a síntesis de cadenas~-

Función de la hemoglobina. Durante la circu
lación por el pulmón, la hemoglobina se satura casi 
totalmente con oxígeno (1,34 mi de 0 2 por gramo 
de Hb). En el lecho capilar el oxígeno es extraído 
por los tejidos. Este mecanismo se hace posible por 
el cambio de afiiüdad por el oxígeno a diferentes 
presiones parciales de oxígeno (curva sigmoide) (ver 
fíg. 16-2). La afmidad por el oxígeno también es 
influida por el pH, la PC02 y el2,3-difosfoglicerato 
(2,3-DPG). Cada uno de estos factores, cuando au
mentan, desplazan la curva hacia la de
recha,aumentando la entrega de 0 2 por parte de la 
hemoglobina. 

El2,3-DPG se une a la cadena~ de la desoxihe
moglobina, disminuyendo aún más su afinidad por 
el oxígeno (ver fig 17-2). 

Eritropoyesis. Los eritrocitos derivan de una 
célula madre pluripotente, que además da origen a 
las series granulocítica, monocítica, megacariocítica 
y linfocitaria. 

Se han reconocido por lo menos dos precursores 
de los eritrocitos en cultivos in vitro de sangre cir-
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Fig. 17-2. Curva de disociación de la hemoglobina. Factores 
que la alteran. DPG, difosfoglicerato; Temp., temperatura 

culante. Las EBFU (erythroid burstfonrúng units= 
unidades formadoras de subcolonias eritroides) apa
recen tardíamente (10 a 15 días) en los cultivos y 
representan a estadios más tempranos de la evo
lución del eritroblasto. Las ECFU ( erythroid co
lony forming units = unidades formadoras de colo
nias eritroides) aparecen más tempranamente ( 4 a 
7 días) en los cultivos, son sensibles a la eritropoye
tina, y también son reguladas por subpoblaciones 
linfocitarias T. 

La eritropoyetina es una proteína de 32.000 dal
tons que circula en el plasma como una apoenzima. 
Los riñones producen un factor activador de la eri
tropoyetina en condiciones de hipoxia. Una vez ac
tivada interactúa con los eritroblastos, a través de 
receptores, induciendo mitosis e incremento en la 
síntesis de hemoglobina. Completada esta última, 
el núcleo se expulsa del normoblasto. y la célula 
pasa a la circulación como r~ticulocito, perdiendo 
luego sus mitocondrias y ribosomas en 24 horas, y 
trasformándose así en eritrocito maduro (fig. 17-3). 

Evaluación de un paciente con anemia 

La evaluación del paciente con anemia (tabla 17-
3) requiere, como en todas las disciplinas clínicas, 
un meticuloso interrogatorio y examen físico de 
modo que la orientación inicial ahorre pasos inne
cesarios en la investigación del origen de la misma. 
A continuación se sintetizará esquemáticamente el 
estudio de un paciente anémico. 

Después de establecer que un paciente presenta 
anemia, la primera pregunta a efectuarse es si co
rresponde a un déficit de producción o a un au
mento de destrucción. Los reticulocitos, que son 
glóbulos rojos inmaduros, permiten dar esta res
puesta. La reticulocitosis implica un grado de pro
ducción elevado, y por lo tanto, si existe anemia, 
ésta habrá sido causada por un mecanismo 
hemolítico o por una hemorragia aguda reciente. 
Existen otros motivos de incremento de reticulocitos 
en pacientes anémicos tales como la invasión me
dular por tumores o granulomas (mieloptisis) y la 
inyección reciente de vitamina B12 en pacientes con 
anemia perniciosa. El modo más apropiado de de
terminar la tasa de producción de eritrocitos es: 

Normo

blastos@ Unidades 
formadoras ~ 

de subcolonlas ~ 

<@aQFuE) / ~ / ~lculoctt~ 
Proerltro· ~/\1)-'-._r-.../ 
blastos ~. Eritrocitos 

/ \ @""' / ''""~::t. .. (Q) @ \ @)-@ 

~@~© @ ~@ 
Unidades 

formadoras 
de colonias 

(CFUE) 

Fig. 17-3. Origen y maduración del sector eritroide. 
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Tabla 17-3. Evaluación de las anemias 

Hematócrito Frotis periférico Médula 

Hipocrómico Hierro ~ 
microcítico 

Hierro N 

Pruebas 
complementarias 

Ferremia, 
transferrina 

Diagnóstico 

Deficiencia de 
hierro 

VCMCHMC t Hierro, sideroblastos 
HbA2, HbF 
HbA2 

Talasemia 
Anemia 
sideroblástica 

Normal Macrocitosis Megaloblastos 
Disminuido VCM t 

VCM, CHMC normal Normal 

B1fa sérico 
Fo atos séricos 

Fe, transferrina 

Creatinina 
T3, T4 

Déficit de B \ 2 
Déficit de fo ato 

Anemia de los 
trastornos crónicos 
Uremia, hepatopatía 
Hipotiroidismo 

Eritroblastos circu- Médula hipocelular, Anemia aplástica 
Mieloptisis lantes, mielocitos infiltración por tumor, 

linfoma, granuloma, 
necrosis 

Dacriocitos Fibrosis (biopsia) Fosfatasa alcalina 
Policromatofilia Hiperplasia eritroide Test de Ham 

Metaplasia mieloide 
Hemoglobinuria 
paroxística 
nocturna, 
microangiopática 
Anemia hemolítica 
auto inmune 

Aumentado Esferocitos 
Células falciformes 
bianocitos 
(target cells) 
Cuerpos de Heinz 

Indice reticulocitario = % de reticulocitos X 

hematócrilo 
paciente 

hematócrito 
normal 

Si el índice es superior a 1 se lo considera hipe
rregenerativo y si es inferior a 1 hiporregenerativo. 
Cuando la médula está múy estimulada y hay eri
troblastos en sangre periférica, este índice debe ser 
dividido por dos. · 

Examen del frotis de sangre. La importancia 
del extendido reside en la facilidad con que se lo 
obtiene y en la información que brinda sobre el 
tamaño,la coloración y las alteraciones de la forma; 
asimismo, permite detectar la existencia de inclu
siones. 

Se denomina anisocitosis a la presencia de eri
trocitos de diferente tamaño: a) normocitos, que 
varían entre 7,2 y 7,9 J..!.; b) macrocitos, que son 
hematíes con un tamaño generalmente superior a 
los 9 J..!.; pueden corresponder a hematíes jóvenes 

Coombs 

Fragilidad osmótica 
Sickling 
(falciformación) 
Electroforesis de Hb 
anormal 
Test de Brewer 
Sangre oculta en 
materia fecal 

Esferitosis 
hereditaria 
Anemia falciforme 
HbC,D 
Déficits 
enzimáticos 
hereditarios 
Pérdida de sangre 

(reticulocitos) o a megalocitos de la anemia mega
loblástica, y e) microcitos, en los cuales el diámetro 
es inferior a los 6 J..!.. Se los observa en trastornos 
de la síntesis de hemoglobina (ferropenia, talasemia, 
anemia sideroblástica). 

Se llama anisocrom[a a la distribución irregular 
del contenido de hemoglobina en diferentes eritro
citos: a) los normocrómicos tienen contenido normal 
de Hb y la palidez central no ocupa más de un tercio 
de su diámetro, y b) en los hipocrómícos existe una 
disminución global de la coloración y aumento de 
la palidez central. Regularmente son microcitos y 
su aparición responde a las mismas causas. 

La poiquilocitosis es el término que define la 
presencia de hematíes de distinta forma: a) en los 
esferocitos la forma normal bicóncava ha sido reem
plazada por la forma esférica, con lo que se reducen 
los diámetros (6J.L) pero no el volumen; dan la im
presión falsa de ser hipercrómicos; b) los elipto
citos son de forma oval o elíptica; e) los dianocitos 
(target cells) se producen por disminución del con-
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tenido de hemoglobina o por aumento de la relación 
superficie/volumen en ciertas hepatopatías (déficit 
de lecitin-colesterol-acil-transferasa); lo que se ob
serva es una distribución atípica de la hemoglobina, 
con el cent.fo teñido remedando un blanco de tiro; 
d) los drepanocitos son hematíes en forma de media 
luna.alargada, y se producen en presencia de hemo- · 
globina S; ~) los esquistocitos son fragmentos de 
eritrocitos de fonna irregular, pequeños y con dos 
o tres puntas que regularmente aparecen cuando hay 
lesiones capilares (síndrome urémico-hemolítico, coa
gulación intravascular diseminada) o prótesis val
vulares cardíacas; f) los dacriocitos son hematíes 
en gota característicos de las mielofibrosis, aunque 
también pueden verse en algunos estados 
hemolíticos (Hb H, talasemia). 

En líneas generales, para que alguna de las alte
raciones tenga jerarquía en cuanto a la orientación 
diagnóstica, tiene que estar presente en más del 10 
al 30% de los eritrocitos. 

1 nclusiones intracitoplasmáticas. En el punteado 
basófilo se trata de granulaciones de color azul 
grisáceo que representan a los ribosomas y mito
condrias precipitadas por la coloración. Regular
mente se observan en los trastornos de la síntesis 
de hemoglobina. 

Los cuerpos de Howell-Jolly son esféricos y co
rresponden a restos nucleares. Nonnalmente son 
extraídos de los eritrocitos en el bazo, y por lo tanto 
son expresión de asplenia. 

Los anillos de Cabot son formaciones filifonnes 
violáceas, circulares o plegadas en ocho, y se los 
observa en los trastornos diseritropoyéticos prima
rios o secundarios (leucemias, mielofibrosis). 
Exame~ microscópico de la médula ósea. Se 

lo indica cuando el mecanismo de la anemia no 
puede ser explicado con los elementos clínicos dis
ponibles. La mayoría de las muestras pueden ser 
obtenidas por punción de la cresta ilíaca posterosu
perior, que provoca menos molestias que la punción 
estemal. El medulograma en las anemias propor
ciona infonnación sobre: a) la celularidad total y 
eritroide; b) la relación mieloeritroide; e) la calidad 
de la eritropoyesis; d) la presencia de células 
extrañas a la médula ósea (tumores, granuloma), y 
e) la existencia de depósitos de hemosiderina ( tinción 
de Perls). 

Se pueden identificar cuatro tipos principales de 
trastornos de la eritropoyesis: 

a) Sideropénica. Existe moderada hiperplasia eri
troide, frecuentemente con detención de la madu
ración a nivel de eritroblastos basófllos y eritro
blastos pequeños con citoplasma escaso y en opor
tunidades con bordes desflecados. Si se efectúa una 

tinción de Perls, los depósitos de hemosiderina y 
los sideroblastos son negativos. En los trastornos 
crónicos los sideroblastos son negativos, pero los 
depósitos de hemosiderina son elevados. 

b) Sideroblástica. Se observan sideroblastos 
patológicos (depósitos en anillo) y hemosiderina 
m u y ·aumentada. 

e) Megaloglástica. Por déficit de ácido fólico o 
de vitamina B12 se producen alteraciones de lama
duración nuclear, lo cual se manifiesta por hiper
plasia eritroide con eritroblastos gigantes (megalo
blastos), fragmentación nuclear, mitosis, y rema
nentes nucleares en los eritroblastos más maduros. 

d) Displástica. Generalmente existe una hiper
plasia del sector eritroide, con alteraciones del 
tamaño, la forma y la cantidad de núcleos (bi, tri, 
tetranucleados), que pueden estar acompañados de 
cambios megaloblásticos y de eritroblastos en anillo. 
Estas alteraciones son frecuentes en las anemias re
fractarias y en los síndromes preleucémicos. 

Indices hematimétricos. Con el advenimiento 
de los contadores electrónicos (tipo Coulter), los 
índices de volumen y de concentración hemo
globínica corpusculares se han tomado mucho más 
precisos que con métodos manuales. Los contado
res hacen una medición directa de los eritrocitos 
(GR/~) y del volumen corpuscular medio (VCM): 

Hematócrito (%) 
VCM (fl) = ----------

Glóbulos rojos 1 Jll x 10-9 

Concentración hemoglobínica media corpuscular: 

Hemoglobina (g por 100 ml) 
CH1v1C (g por 100 ml) = 

Hematócrito (%) 

Hemoglobina corpuscular media: 

Hemoglobina (g por 100 ml) 
HCM(pg) = 

Glóbulos rojos /¡.tl X lQ-7 
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La piel es un órgano extendido en superficie. Las 
complejas estructuras que la constituyen, derivadas 
del ectodermo y del mesodermo, su extensión de 
alrededor de dos metros cuadrados, su situación to
pográfica que conecta y que a la vez separa al orga
nismo del medio ambiente, sus importantes fun
ciones, algunas propias y otras compartidas con otras 
estructuras del organismo (por ejemplo, el manteni
miento de la homeostasis), hacen presumir la ri
queza y la heterogeneidad de su patología. 

Anatomía y fiSiología 

La piel comprende tres estratos superpuestos: la 
epidermis, de origen ectodérmico, y la dermis y la 
hipodennis, o tejido celular subcutáneo, de origen 
mesodénnico. La unidad celular de la epidermis la 
constituye la célula basal o queratinocito, que forma 
la capa profunda, basal, y de la cual derivarán las 
restantes. El queratinocito, al madurar y evolucionar 
hacia la superficie, se trasforma en el cuerpo mu
coso de Malpighi. Las células de este estrato, el 
más importante de todos, ya que allí se localizan 
la mayoría de los procesos patológicos de la piel, 
están unidas entre sí por estructuras especiales de
nominadas desmosomas. A continuación aparece 
la capa granulosa, derivada de la maduración del 
cuerpo mucoso; este proceso madurativo fmaliza 
con la formación de la capa córnea o estrato dis
juntum. Esta capa refleja las alteraciones producidas 
sobre las capas progenitoras. En palmas y en plantas 
se observa una quinta capa, el estrato lucidum, ubi
cado entre las dos últimas antes citadas. 

Desde el punto de vista funcional deben agre
garse otras dos capas denominadas epicutáneas, que 
carecen de individualidad anatómica pues su consti
tución es en gran parte fisicoquímica. Ellas son: a) 
la capa emulsionada constituida por los lípidos de 
la secreción sebácea, por el agua aportada por el 

Lesiones cutáneas 18 
Vicente Pecoraro 

sudor y por la "perspiración insensible", resultante 
del metabOlismo de las células epidénnicas; b) la 
capa gaseosa, fonnada por el aire que rodea a la 
piel, de un espesor aproximado a los 6 mm, compa
rable a la atmósfera que circunda la tierra, pero más 
húmeda, caliente y con mayor tensión de anhídrido 
carbónico. 

Formando parte de la epidennis se encuentran 
tres tipos celulares de estirpe distinta al queratina
cito: el melanocito, la célula de Langerhans y la de 
Merkel. Las dos primeras integran de una manera 
regular la celularidad de la epidermis y, aunque 
pueden ser halladas en otros sectores del organismo, 
mantienen con aquélla una relación funcional 
armónica. El melanocito -derivado de la cresta 
neural- produce melanina, la cual confiere a la 
piel su especial pigmentación, que la protege de las 
radiaciones ultravioletas; está distribuido siguiendo 
un ordenamiento estructural y una asociación fun
cional con el queratinocito, que permite recOnocer 
una unidad epidermomelánica, ya que cada mela
nocito tiene relación con una población constante 
de queratinocitos. Las células de Langerhans se su
pone que tienen su origen en la médula ósea; por 
lo tanto, pueden ser halladas en los ganglios y en 
otras vísceras, pero por su epidertnotropismo posi
tivo, algunas migran hacia la epidermis. Su mor
fología particular, con las granulaciones especiales 
que contienen (gránulos de Birbek),pennite identi
ficarlas. Las funciones que cumplen no son del todo 
conocidas, pero se sabe que desempeñan un papel 
importante desde el punto de vista inmunológico. 
Con respecto a la célula de Merkel, derivada también, 
posiblemente, de la cresta neural, es un mecanorre
ceptor. 

119 

La unión dermoepidénnica muestra un contorno 
festoneado debido a la presencia de prolongaciones 
de la epidennis: las crestas epidénnicas. A este nivel 
se observa la presencia de la membrana basal, dis-
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puesta paralelamente a la membrana plasmática de 
las células basales, con sus hemidesmosomas. En 
la constitución de esta membrana, de compleja estruc
tura, participan ambas capas. La unión de la epi
dermis con la dermis se completa con una serie de 
fibrillas andadoras y microfibrillas, que están en 
contacto con las fibras colágenas de la dermis su
peFficial. 

La dermis, de la cual se nutre la epidermis, está 
compuesta por células y por fibras. Las células, nor
malmente poco numerosas, son los fibroblastos, los 
mastocitos, los histiocitos macrófagos y algunas 
células de origen sanguíneo, como linfocitos y gra
nulocitos. 

Los más importantes de estos elementos celu
lares, por las funciones que cumplen, son los fibro
blastos y los mastocitos, especialmente. Las fibras 
son de tres tipos: colágenas, elásticas y de reticu
lina. Tanto las fibras como las células están inmersas 
en la sustancia fundamental. 

La dermis comprende dos estratos: el superficial 
o papilar, que presenta también uil contorno festo
neado por la presencia de elevaciones, .las papilas 
dérmicas, que se alternan con las crestas epidérmicas, 
mientras que por debajo se encuentra la dermis reti
cular, caracterizada por la existencia de gruesas 
bandas de fibras orientadas horizontalmente y por 
escasos fibrocitos. El contorno festoneado de la 
unión dermoepidérmica determina la formación, en 

.la superficie de la epidermis palmar y plantar, de 
una serie de elevaciones y de surcos o depresiones 
que constituyen lo que se denomina la derma
toglífica. Su distribución es tan particular y selec
tiva para cada individuo que su estudio la convierte 
en un método de primer orden para la identificación 
del sujeto. Asimismo, y ya desde el punto de vista 
médico, su estudio puede demostrar variaciones tan 
especiales que permiten predecir alteraciones de tipo 
genético como el mongolismo, por ejemplo. 

Por debajo de la dermis y en íntima relación, se 
encuentra la hipodermis o tejido celular subcutáneo, 
cuya unidad celular elemental la constituye la célula 
grasa, lipocito o adipocito. 

La piel está dotada de una serie de estructuras 
denominadas apéndices o anexos cutáneos. Ellos 
son: a) el pelo, que junto con la glándula sebácea y 
el músculo erector del pelo constituyen el folículo 
piloso o unidad pilosebácea; b) las uñas, que son 
estructuras queratinizadas, localizadas en la extre~ 
midad distal de los dedos, y que cumplen una 
función protectora; e) las glándulas sudoríparas 
ecrinas y apocrinas que, junto con las sebáceas, están 
destinadas a cumplir importante funciones secreto
rias. 

La preseiJ.cia o ausencia de folículos pilosos per-
, ,mite distiQguir dos áreas de piel humana: a) la piel 

glabra, sin folículos pilosos, como la de las palmas 
y plantas y las semimucosas, y b) el resto del tegu
mento, poblado por folículos pilosos; éstos pueden 
producir un pelo terminal de longitud variable, ha
bitualmente grueso y pigmentado (cuero cabelludo, 

barba, bigote, pubis, axilas) o bien un pelo vello 
de características opuestas al anterior, pero que, en 
condiciones patológicas, puede convertirse en pelo 
terminal (hipertricosis en el hombre, hirsutismo en 
la mujeres). 

Otros aspectos anatómicos de importancia deben 
ser consignados. La piel está dotada de una amplia 
red vascular capilar, ubicada debajo de la epidermis, 
que se dispone en dos plexo.s: el superficial o sub
papilar y el profundo o subdérmico, que irriga espe
cialmente a la hipodermis. De ambos plexos emergen 
los vasos que irrigan a las faneras y las asas capi
lares que se ubican en las papilas. El drenaje se 
hace por vénulas y linfáticos de circulación 
centrípeta. 

La piel está dotada de una serie de nervios y de 
órganos sensoriales. Es, sin lugar a dudas, el órgano 
de los sentidos más extendido y mantiene infor
mado al organismo de todos los estímulos ambien
tales. Está integrado por filetes centrífugos que per
tenecen al sistema nervioso autónomo (orto y para
simpático), que cumplen funciones vasomotoras y 
secretorias, y fundamentalmente por nervios cere
broespinales centrípetos y sensitivos que aseguran 
las funciones sensoriales de la piel. Además en la 
dermis, especialmente, y en la hipodermis, se en
cuentran alojados una serie de corpúsculos que reac
cionarían específicamente a determinados estímulos. 
Clásicamente se describen los corpúsculos de 
Wagner-Meissner, de Merkel-Ranvier, de Krause 
y de Ruffmi, localizados en la dermis, y los de Vater
Pacini, en la hipodermis. Ellos serían, respectiva
mente, los receptores de la sensibilidad táctil (los 
dos primeros), del calor, del frío y de la presión. 
Algunos autores afirman que esta diferenciación no 
tiene cabida actualmente, ya que consideran que 
cualquiera de ellos podría ser receptor de todos los 
estímulos citados, con excepción de los corpúsculos 
de Vater-Pacini, que continuarían relacionados con 
la sensibilidad a la presión. Pero los hechos con
fieren cierta relatividad a esta concepción, habida 
cuenta de su especial localización; es decir que, si 
su función se limitara a la que se les asigna, obvia
mente, deberían estar presentes también fuera de 
las mismas, y además, su número debería ser más 
elevado. Algunos hechos apoyan esta manera de 
pensar: se puede experimentar sensación de frío du
rante los momentos de miedo y de ansiedad; esca
lofríos que acompañan a los estados febriles y sen
sación de calor en los momentos de cólera o de 
otros estados de tensión, y todo ello ocurre sin mo
dificaciones de la temperatura ambiente. Bien es 
verdad que, en estos casos, no puede dejarse de 
lado el papel que podrían desempeñar las altera
ciones vasomotoras, es decir, la constricción y dila
tación vasculares que acompañan a estos estados. 

La piel tiene un color constitutivo (constitucional) 
y un color inducido. La coloración normal de la 
piel depende de muchos factores entre los cuales 
los genéticos ocupan el primer lugar. De acuerdo 
con el tipo racial --caucasoides, negroides, etc.-
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puede ser blanca, marrón o negra. En nuestro medio 
prevalece el color blanco, o sea, el de los cauca
soides. En ellos el color de la piel está determinado 
por el espesor de la capa córnea, la cantidad de 
vasos sanguíneos, relacionados con el estadÓ de la 
hemoglobina, oxigenada o reducida, de la sangre 
que contiene, por la melanina y, en menor grado, 
por los carotenoides. En lo que respecta a la mela
nina la intensidad de su coloración está sujeta a 
variaciones subordinadas a la mayor o menor expo
sición de la piel a las radiaciones solares. El término 
etiolación defme la palidez de la piel propia de los 
sujetos que no se exponen a la luz solar (mineros, 
individuos de hábitos nocturnos). Normalmente, el 
color puede variar por factores que determinen va
sodilatación o vasoconstricción, por estímulos am
bientales, climáticos, psíquicos, etc. En conse
cuencia, las causas que modifican el color pueden 
ser agrupadas en vasculares, pigmentarias y de 
etiologías diversas. 

Funciones de la piel 

Las funciones que cumple la piel para defenderse 
y a la vez defender al organismo son múltiples: a) 
funciones propias de queratogénesis, sudoración, 
sebogénesis y melanogénesis, y b) funciones de ho
meostasis. Es evidente que la piel desempeña una 
importante función protectora del organismo, regu
lando la entrada y la salida de sustancias con las 
cuales está en permanente contacto y previniendo 
la sequedad y la momificación de los tejidos subya
centes. Presenta una gran resistencia a los trauma
tismos, baja irritabilidad, extraordinaria elasticidad 
y un alto umbral de sensibilidad a las infecciones. 
La piel constituye un mecanismo de defensa hu
moral y celular, como lo demuestra la efectividad 
de las vacunaciones intradérmicas (B.C.G, anti
variólica, etc.). Su contacto con el medio ambiente 
la convierte en un campo de comensalismo y de 
simbiosis bacteriana y parasitaria que da origen a 
estímulos generadores de mecanismos defensivos 
naturales, a la vez que se constituye, por esta razón, 
en el sitio de invasión de graves enfermedades que, 
como la sífilis, la lepra, la tuberculosis y las mi
cosis, tienen, \.'t''"·' !.lS dos primeras (y pueden te
nerla, como las rcsl3Iltes), su primera manifestación 
en la piel. Por medio de la red vascular dérmica, 
actúa como un efectivo mecanismo de regulación 
de la temperatura; tiene funciones de emuntorio al 
facilitar la excreción de grandes cantidades de agua, 
cloruros y algunos metabolitos; y participa también 
del metabolismo de la vitamina D. La piel puede: 
ser considerada como un espejo de lo que ocurre 
en el organismo, ya que expone su gigantesca red 
vascular a la vista, lo cual la hace accesible a inves
tigaciones muy útiles; refleja las reacciones ínmu
noalérgicas del organismo, por medio de sus órganos 
de choque vascular y epidérmico, y es capaz de 
expresar el estado emocional del individuo a través 
de modificaciones vasomotoras y secretorias, 

sebáceas y sudoríparas, constituyéndose en una ver
dadera "tarjeta de presentación" para la vida de 
relación del individuo. Estas funciones facilitan el 
diagnóstico de padecimientos clínicos viscerales, 
y son parte de síndromes que se presentan con ma
nifestaciones dermatológicas ostensibles. Por 
ejemplo, prurito con ictericia, en los cuadros de obs
trucción biliar crónica 

Examen del paciente dermatológico 

El examen del paciente dermatológico debe ade
cuarse a los principios fundamentales que exige la 
clínica médica. Existen algunas diferencias en la 
dinámica, derivadas del tipo de órgano, una de ellas 
muy importante: el examen visual. La gran mayoría 
de los problemas dermatológicos están a la vista. 
De allí que, esquemáticamente, es necesario des
tacar que: a) la piel tiene su patología propia; b) la 
piel tiene una patología "prestada", expresión de 
un proceso orgánico, general, que muchas veces se 
trasunta en ella como única manifestación clínica 
(visible): tumor metastásico, linfoma, etc.; e) la piel 
tiene una patología combinada; por un lado se ma
nifiesta por alteraciones que le son propias, y por 
otro por patologías que afectan simultáneamente a 
otros sectores del organismo: lupus eritematoso 
sistémico, paraneoplasias. 

Interrogatorio y examen f'ISico 

Usualmente la historia clínica y el examen del 
paciente permitirán discernir si la responsabilidad 
del manejo del enfermo quedará a cargo del 
dermatólogo, del clínico o de otro especialista, o si 
deberá ser compartida. En ocasiones el padecimiento 
cutáneo aparece tan claro y simple, que recoger 
mayores datos puede llegar a parecer innecesario. 
Pero ese mismo cuadro, al hacerse recidivante, 
obligará a que se profundicen los recursos dirigidos 
a evidenciar las causas que lo generan (impétigo 
retroauricular que precede a una psoriasis, urticaria 
recidivante como manifestación de una alergia a 
drogas o, más importante aún, relacionada a una 
conectivopatía o como expresión de una paraneo
plasia). 

La anamnesis debe estar dirigida a recoger infor
mación sobre la edad del paciente, ocupación, en
tretenimientos, tiempo de evolución de la derma
tosis, si es recidivante o no, modo de comienzo de 
la misma, síntomas constitucionales y subjetivos 
como dolor, parestesias, trastornos de la sensibi
lidad, existencia o no de prurito; si éste existe, ave
riguar su ritmo y su intensidad, probable carácter 
estacional o familiar, o bien, en sus antecesores, 
datos acerca de otras dermatosis parecidas, alergias 
a drogas y tratamientos efectuados, sean estos indi
cados por el médico, por otras personas no autori
zadas o bien automedicaciones. Se investigarán en
fermedades generales actuales o pasadas, infecciones 
focales, intervenciones quirúrgicas practicadas, etc.; 
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deberá descartarse la existencia de un terreno atópico, 
de diabetes, venéreas, tuberculosis y de psoriasis 
en particular. El interrogatorio puede darse por fi
nalizado inquiriendo si ingiere algún medicamento. 
Es pertinente aquí esta pregunta, porque, frecuente
mente, el paciente olvida referir la existencia de 
algún proceso general, que podrá contribuir a aclarar 
el problema en consideración (digestivos, psíquicos, 
existencia de cardiopatías e ingestión de drogas a 
ellas ligadas). 

En cuanto al examen físico, es un principio fun
damental de la dermatología que el paciente sea 
revisado desnudo. El ideal, no siempre concretable, 
debe ser el del examen de toda la superficie cutánea, 
incluidas mucosas y semimucosas. Esto también 
puede lograrse con desnudamientos parciales. Se 
desprende de lo precedente la necesidad de una tem
peratura adecuada, en lo posible no menor~ los 18" 
ya que una temperatura inferior puede modificar el 
color de la piel, a! margen de las molestias que 
puede ocasionar al paciente. Interesa consignar aquí 
dos fenómenos que pueden ocurrir en el momento 
en el que el paciente se desnuda. Uno ~e ell~s lo 
constituye la aparición de un eritema de mtensi~ad 
variable, de disposición irregular,. que se localtza 
en la parte alta del tórax y en la piel ~e.l cuello, el 
eritema a pudore; el otro por la apanción de una 
hiperhidrosis axilar, o hiperhidrosiS nudorum, de 
carácter reflejo. 

El dermátologo debe disponer de un instrumental 
tan modesto como útil. Dada la importancia men
cionada del examen visual se hace necesaria una 
buena fuente de luz. El uso de una lupa de cuatro o 
seis aumentos debe considerarse de rutina para una 
conveniente magnificación de las lesiones. Un vi
drio de reloj, que puede reemplazarse c?n un P?_r
taobjeto, es necesario para efectuar la v1tropres10n 
o diascopia, maniobra que nos permitirá diferenci::rr 
una lesión purpúrica de otra que no lo es. Un~ aguJa 
común y dos tubos de ensayo para agua cahe~te y 
fría son imprescindibles para detectar alteraciOnes 
de la sensibilidad termoanalgésica, en tanto que la 
táctil se podrá discernir con una torunda de algodón. 
La cureta es necesaria para el descostrado de le
siones que, de lo contrario, serían difíciles de inter
pretar; pero el uso de la cureta es ~sp~ialmente útil 
para el estudio de una lesión psonásica a través de~ 
"raspado metódico" de la misma, lo cual mostrara 
un tipo especial de descamación ''en velad~ bujía'' 
que le es propia y la aparición de puntitos he
morrágicos, debido a la decapitación ~el vértice de 
las papilas que están hipertrofiadas. Fmalmente, la 
lámpara de Wood, constituida por una lámp~a de 
mercurio de alta presión, cuyos rayos ~ltrav1~letas 
son filtrados por un vidrio de óxido de sílice y mquel, 
constituye un recurso necesario par~ evaluar alte~
ciones de la pigmentación, evidenc~ar focos de I!:I
sosis, tiñas de cuero cabelludo, asi como tamb1en 
para detectar la presencia de porfirinas en la orina 
dada la especial fluorescencia que revela. 

Tipos de lesión. Agrupamiento o disposición 

El estudio de la piel impone el conocimiento 
previo de una serie de signos que se tornan impres
cindibles para poder interpretar su patología. Las 
afecciones cutáneas se manifiestan a través de las 
llamadas lesiones elementales. Existen criterios con 
respecto a su agrupamiento, interpretación e indivi
dualización. Desde el punto de vista didáctico, 
pueden ser clasificadas en primitivas y secúndarias. 

Primitivas 

Mancha o mácula 
Pápula 
Tubérculo 
Nódulo 
Ampolla 
Vesícula 
Pústula 
Escamas 

Secundarias 

Escamas 
Pérdida de sustancia 
Atrofia 
Esclerosis 
Cicatriz 
Costras 
Liquenificación 

Esta enumeración no limita la existencia de otras 
lesiones elementales, las cuales pueden ser simples, 
como las citadas, o compuestas por la confluencia 
de ellas. Lesión elemental eritemato-escamosa: pso
riasis, eccemátide en escarapela o cucarda. Eri
tema, pápula y ampolla: eritema polimorfo y eri
tema asociado a vesículas. 

Mancha o mácula. Es un cambio localizado de 
coloración de la piel, sin alteración de la superficie. 
El eritema es, por su frecuencia, la mancha vascular 
de primer orden. Estos eritemas pueden ser 
congénitos (angiomas planos de cara) o adquiridos 
(pasivos por estasis circulatoria), pero habitualmente 
son activos, de causa inflamatoria. Su importancia 
es variable, ya que tanto pueden constituir la única 
manifestación dermatológica (por ejemplo, en la eri
sipela), como -lo que ocurre con más frecuencia
constituir el satélite natural de numerosas derma
tosis. Por su evolución pueden ser agudos o crónicos. 
De acuerdo con su extensión se los agrupa en cir
cunscritos, como en las dermatitis por contacto que 
a veces se manifiestan por ese solo síntoma, o dise
minados, y en este caso pueden alcanzar confi
guración y extensión variables (roséola sifilítica, 
que se observa especialmente en flancos, aunque 
puede ser más generalizada; lepra incaracterística, 
en donde pueden manifestarse por una, varias o nu
merosas manchas eritematosas diseminadas, que no 
respetan ningún sector cutáneo, excepto las mu
cosas), o bien ser más o menos extendidos como 
ocurre cuando son provocados por los rayos so
lares, en donde afectan a todas las zonas expuestas 
a dichas radiaciones. 

Una referencia especial requiere el capítulo de 
las púrpuras, que son hemorragias capitales cutáneas 
o mucosas, habitualmente sin componente inflama
torio. Clínicamente están representadas por lesiones 
maculosas que no desaparecen con la vitropresión. 
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Pueden alcanzar cualquier tamaño. Cuando son le
siones pequeñas, puntiformes, se denominan pete
quias; si son mayores, de alrededor de 4 o 5 cm, 
se llaman equimosis; mientras que con el nombre 
de vfbices se designa a aquellas alargadas, en ~trías. 

En general su pronóstico en dermatología, en 
donde constituyen verdaderas entidades, suele ser 
absolutamente benigno como ocurre con la enfer
medad de Schamberg (vasculitis por dosis exage
rada de vitamina B 12), la púrpura anular te
langiéctasica de Majocchi y muy especialmente la 
púrpura senil de Bateman, que afecta selectivamente 
el dorso de manos y antebrazos de sujetos, mujeres 
especialmente, que están alrededor de la quinta 
década de la vida. Pero el pronóstico es diferente 
cuando se trata de púrpuras alérgicas o secundarias 
a cuadros sistémicos (quinidina, leucemias, linfomas, 
etc.). 

Las lesiones congestivas que se localizan en la 
cara de mujeres jóvenes, en el dorso de la nariz y 
las mejillas, donde adoptan una distribución en alas 
de mariposa, con lesiones purpúricas coincidentes 
en la yema de los dedos y los lóbulos de las orejas, 
acompañadas de síntomas constitucionales, espe
cialmente dolores articulares, tienen un significado 
y un pronóstico muy serio ya que este conjunto de 
manifestaciones debe sugerir el diagnóstico de un 
lupus eritematoso. 

Ocurre a veces que aparecen, en número variable, 
manchas congestivas cubiertas de escamas secun
darias, parenquimatosas (es decir, que conservan 
su núcleo), con.Iocalización selectiva en codos, ro
dillas y c;uero cabelludo especialmente. Ante estas 
manifestaciones se impone el diagnóstico de pso
riasis, de gran importancia práctica por tratarse de 
una afección de carácter genético, por su frecuencia 
(3% entre la población dermatológica) y debido a 
los serios trastornos que puede ocasionar, porque 
al generalizarse o al dar lugar aJa aparición de cua
dros articulares puede invalidar al paciente. 

Pero en lo que a manchas congestivas respecta 
se debe poner especial énfasis en aquellas provo
cadas por la sifilis y la lepra. La jerarquía der
matológica de estas dos enfermedades, ya que su 
evolución está siempre precedida por manifesta
ciones cutáneas, corre pareja con la sencillez de su 
diagnóstico: sólo se requiere para ello pensar en su 
existencia, algo que jamás debe olvidar el clínico 
ya que toda lesión genital especialmente debe ser 
considerada como sifilítica hasta tanto se demuestre 
lo contrario; y lo mismo ócurre con la lepra: en 
presencia de una mancha congestiva, de evolución 
subaguda o crónica, cualquiera que sea la extracción 
social del paciente, Jo primero que debe descartarse 
es este diagnóstico, tareá muy sencilla por la pre
sencia de alteraciones de la sensibilidad ter
moalgésica y táctil que la caracterizan. 

-Las alteraciones de la pigmentación relacionadas 
con la melanina se denominan, genéricamente, dis
cromfas. y pueden ser debidas a un exceso o déficit 
de la misma. Las discromías por déficit pueden ser 

congénitas y generalizadas, como en el albinismo, 
afección de carácter genético en donde existe una 
carencia total de pigmento y que puede acompañarse 
de otras anomalías; por ejemplo, nistagmo. El nevo 
acrómico está caracterizado por una falta circuns
crita de pigmento. A su vez, manchas hipo
melanóticas pueden integrar el cuadro de la escle
rosis tuberosa de Bourneville. Entre las discromías 
adquiridas las más importantes son, sin. duda, la 
mancha acrómica que caracteriza a la lepra inca
ractenstica y el vitiligo, tanto por su importancia 
estética, y por su gran tendencia a generalizarse, 
como por su posible asociación con cuadros 
patológicos más graves (síndrome de Vogt
Koyanagy). 

Las manchaS melánicas por exceso de pigmento 
pueden ser también congénitas o adquiridas. Entre 
las primeras tenemos la mancha mongólica. Los 
nevas pigmentarios comunes no son estrictamente 
congénitos; pero sí lo son, en cambio, los nevas 
intradérmicos pigmentados, pilosos, gigantes, que 
toman extensos sectores del tegumento y que suelen 
tener una especial distribución (nevo en "traje de 
baño"), nombre que define su localización. Este 
tipo de nevas tiene un pronóstico severo pues, en 
un 20% de los casos, evolucionarían hacia el mela
noma maligno. La neurofibromatosis o enfermedad 
de von Recklinghausen, a la inversa de lo que se 
observa en la .esclerosis tuberosa, se acompaña de 
manchas pigmentadas (café au lait). Las pigmenta
ciones adquiridas son habitualmente circunscritas 
como ocurre en el cloasma, habitual en las mujeres, 
consecutivas en general al embarazo o bien a la 
ingestión de anovulatorios. En la enfermedad de 
Addison aparecen pigmentaciones difusas, más acen
tuadas en áreas expuestas o sujetas a fricciones, es
pecialmente localizadas en los lugares de presión, 
pero que abarcan también las mucosas bucal y va
ginal. Las formas más frecuentes de pigmentación 
cutánea difusa son las inducidas por los rayos ultra
violetas del espectro solar, que se localizan en todas 
las zonas expuestas. Otro tipo de pigmentación es 
la que deriva del contacto con ciertas plantas, ruda 
por ejemplo, y que siguen a una posterior expo
sición al sol. Los rayos X pueden provocar también 
pigmentaciones de grado variable. Otras son adqui
ridas artificialmente, como los tatuajes, que pueden 
ser voluntarios o accidentales. 

Pápulas. Son elevaciones circunscritas de la piel, 
que no contienen líquido en su interior y se resuelven 
espontáneamente, es decir, que evolucionan a la cu
ración sin dejar cicatriz. De acuerdo con su locali
zación en las capas de la piel se clasifican en: a) 
epidérmicas, como las verrugas planas juveniles; 
b) dérmicas, que comprenden dos tipos: edematosas 
que se forman por colección de plasma en la dermis 
y cuyo tipo clásico corresponde a la pápula o roncha 
de la urticaria, e infiltradas como la pápula del 
periodo secundario de la sífilis; y por último e) las 
mixtas, epidermodérmicas (o dermoepidérmicas) 
como las del liquen rojo plano y las de los prurigos 
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que, a veces, se asocian a una vesícula (papu
lovesícula). Cabe destacar que las pápulas infiltradas 
de la sífilis, con localización selectiva en palmas y 
plantas, comisuras bucales (seudoboqueras) y pe
rianales o vulvares --en donde, por el roce, pueden 
adoptar un aspecto arrepollado, vegetante- son tan 
típicas que permiten hacer un diagnóstico correcto 
sin _dificultad. 

Tubérculo. Es una formación sólida, circunscrita, 
redondeada, de evolución lenta, elevada o no, de 
tamaño variable, que se origina en la dermis y que 
no es espontáneamente resolutiva, ya que siempre, 
cualquiera que sea su mecanismo evolutivo, reab
sorción o ulceración, dejará cicatriz. Como vemos, 
presenta características opuestas a la pápula pero 
la supera por lejos en su significación patológica. 
De hecho, ante la menor duda en lo que a su inter
pretación se refiere, el paso que se impone es el de 
su estudio histopatológico. Elforúnculo es su ex
presión más típica y común, pero no la más impor
tante. En presencia de un tubérculo, y esto funda-

. menta su importancia clínica, los diagnósticos que 
se imponen son particularmente los que corres
ponden a las grandes inflamaciones específicas: 
sífilis. tuberculosis. lepra y micosis. 

Nódulos. Llamados también nudos o nudosi
dades, son induraciones circunscritas de la hipo
dermis. Como consecuencia de la íntima relación 
que existe entre la dermis y la hipodermis, muchas 
de estas formaciones son hipodermodérmicas y even
tualmente su fisiopatología se confunde con la de 
los tubérculos. Pero algunos matices relacionados 
con su etiología, evolución y morfología hacen ven
tajoso considerarlos como lesiones elementales con 
características propias. Los nódulos pueden hacerse 
ostensibles en la superficie cutánea, a la cual pueden 
comprometer o no, o sólo ser perceptibles a la pal
pación. De acuerdo con su evolución se los clasi
fica en agudos, subagudos y crónicos, una diferen
ciación que tiene gran valor diagnóstico. 

Un ejemplo clásico de la forma aguda lo consti
tuye el eritema nudoso, afección sindromática cuya 
aparición en un niño orienta hacia el diagnóstico 
de primoinfección tuberculosa. Igual importancia 
diagnóstica tiene en el adulto, ya que su presencia 
obliga a descartar la existencia de una lepra lepro
matosa en reacción. 

Los nódulos subagudos se dividen en gomosos 
y no gomosos. Los gomosos se caracterizan por su 
tendencia al reblandecimiento, ulcerándose y dre
nando al exterior para luego cicatrizar después de 
un lapso variable, que oscila entre dos y tres meses, 
dejando una cicatriz pronunciada. 

Con respecto a su etiología caben los mismos 
conceptos que defmen a la del tubérculo. Los gomas 
leprosos están siempre relacionados con un nervio, 
especialmente el cubital, y son casi exclusivos de 
las formas tuberculoides, es decir, de aquellas aso
ciadas a buenos mecanismos inmunológicos. Entre 
los no gomosos debemos mencionar nuevamente a 
la lepra en reacción. Cuando ésta evoluciona en 

forma subaguda o crónica suele provocar una forma 
especial de hipodermitis ocasionada por la con
fluencia de estos nódulos, que constituyen una placa 
localizada selectivamente en las piernas. Se debe 
aclarar que la· evolución de los nódulos individual
mente es aguda, pero que la placa se hace subaguda 
o crónica por las permanentes recidivas. 

La tuberculosis también está representada en este 
grupo a través de una erupción de nódulos del mismo 
tipo, con localización selectiva en ese sector, pero 
que a la palpación muestran una disminución de 
su temperatura comparada con la de la piel sana. 
Se trata de la entidad denominada eritema indurado 
de Bazin. 

En lo que respecta a los nódulos crónicos caben 
prácticamente las mismas consideraciones definito
rias de los subagudos. Pero no se puede menos que 
destacar que la interpretación de la rica patología 
del tejido celular subcutáneo, constituyendo las pa
niculitis crónicas especialmente, es tan compleja 
que muchas veces será difícil hacer el diagnóstico 
clínico. Por otra parte, su posible etiología neofor
mativa impone un estudio meticuloso del paciente, 
en donde el examen histopatológico ocupa uno de 
los primeros lugares. 

Ampollas y vesículas. Serán consideradas en con
junto, ya que sus diferencias son más aparentes que 
reales. Ambas son elevaciones circunscritas de la 
epidermis que contienen líquido. Pero si bien las 
vesículas son más pequeñas que las ampollas, ya 
que su tamaño oscila entre el de una cabeza de al
filer y una pequeña lenteja, son uniloculares y se 
localizan siempre en la epidermis (localización que, 
como se verá, puede ser compartida con las ampo
llas), su mecanismo de formación es prácticamente 
similar. No obstante, desde el punto de vista clínico 
es ventajoso mantener estas denominaciones habida 
cuenta de que, ante un proceso caracterizado por la 
existencia de vesículas, acompañadas o no de eri
tema, las posibilidades diagnósticas más frecuentes 
que se plantean son: un cuadro de origen alérgico 
como el eccema, la dishidrosis, o cuadros de origen 
viral, pero con distinta ubicación nosológica. Ellos 
son: el herpes vulgar y el herpes zóster y la vari
cela, también causada por el virus que produce el 

· zóster. 
En lo que se refiere a las ampollas se destacará 

que representan la lesión elemental del pénfigo, a
fección de serio pronóstico, mortal antes de la era 
de los corticoides; además integra junto con las 
vesículas especialmente, y con otras lesiones como 
pápulas urticarianas, el conjunto de lesiones que 
caracterizan a la dermatitis de Duhring. entidad pa
raneoplásica que se acompaña de una enteropatía 
similar a la de la enfermedad celiaca del adulto, 
caracterizada por una intolerancia al gluten. Inves
tigaciones recientes la vinculan con una deficiencia 
funcional del bazo (síndrome de hipo o anesplemia). 

Pústulas. Son elevaciones de la piel que con
tienen pus. Pueden ser epidérmicas, dérmicas o fo
liculares. Estas últimas son las más representativas, 
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ya que dan lugar a una serie de cuadros clínicos 
malformativos (queratosis pilosa), por avitaminosis 
A e infecciones. 

~ntre estos últimos se retendrá el acné juvenil 
poltmoifo, por su frecuencia e importancia práctica. 
Las ampollas y vesículas pueden hacerse pustulosas 
por contaminación bacteriana, constituyendo las ve
siculopústulas y las ampollas purulentas. 

Escamas. Pueden ser primitivas o secundarias. 
Las primitivas son la consecuencia de un proceso 
normal de la epidermis que constituye la desca
mación fisiológica o caída de escamas, determinada 
por la finalización del ciclo de las células que la 
componen. Este fenómeno es fácilmente visible en 
el recién nacido, en el cual se inicia entre el tercero 
y el quinto día después del nacimiento. El fenómeno 
continúa en el curso de la vida con la exfoliación 
permanente de la capa córnea, lo cual permite que 
el espesor de la epidermis se mantenga uniforme; 
de lo contrario su retención aumentaría el espesor 
de la epidermis para constituir una queratosis o una 
hiperqueratosis, según su magnitud. Las escamas 
se observan especialmente en las ictiosis, en las 
eritrod.ermias ictiosiformes y en las queratod.ermias. 

Las escamas, como lesiones secundarías, res
ponden a una alteración celular denominada para
queratosis; es provocada por la aceleración (de la 
velocidad de crecimiento) del ciclo celular, lo cual 
da lugar a la aparición de células córneas nucleadas, 
con mayor contenido en grasa que las normales. 
La paraqueratosis es un componente habitual del 
cuadro histológico de la psoriasis. 

Pérdidas de sustancia. Resultan de la destrucción 
tisular. Son consecuencia de la fusión de una lesión 
previa (infecciones específicas, tumores, rotura de 
vesículas, ampollas o pústulas) aunque pueden ins
talarse sobre piel aparentemente sana. También 
pueden ser causadas por factores mecánicos (pérdida 
de sustancia por traumatismos repetidos o reiterados 
como el rascado), físicos (radiaciones, quemaduras), 
químicos (habitualmente profesionales por el mani
pul.eo ?e IJI:oduct?s cáusticos) y microbianos y pa
rasttanos (mfecc10nes específicas: estreptococias, 
estafilococias, micosis), constituyendo este último 
el grupo más importante por su significación 
patológica. 

Las características semiológicas de las pérdidas 
de sustancia deben ser consignadas en la anamnesis; 
el modo de comienzo, los tratamientos efectuados, 
la evolución, que permiten agruparlas en agudas, 
subagudas y crónicas; en este último caso reciben 
el nombre de úlceras. Importa estudiar su locali
zación, cutánea o mucosa, el estado de los tejidos 
vecinos; su profundidad, puesto que si lesionan la 
capa basal se trata de una ulceración que evolu
cionará dejando una cicatriz, mientras que si no lo 
hacen se designan como erosiones o exulceraciones. 
Las erosiones traumáticas, habitualmente provocadas 
por el rascado, se denominan excoriaciones. Deben 
ser incluidas aquí las grietas o fisuras, que son so
luciones de coni.inuidad sin pérdida de sustancia 

q~~ se produ~en por un~ modificación previa de los 
LeJtdos, que unptde su hbre desplazamiento. El es
tado de los bordes •. si son cortados a pico, submi
n~dos, y su coloración; los contornos de la piel ve
cma; el fondo de la lesión, si muestra tendencia o 
no~ la reparació~; si es secretante debe consignarse 
el tlpo de secreción: purulenta, serosa, etc.; final
me~:e debe ~estacarse 1~ e~istencia o no de reper
custon ganglionar y su dtstrtbución (localizadas di-
seminadas, únicas o múltiples). ' 

Un grupo muy importante de ulceraciones suba
gudas han sido referidas al describir los nódulos 
gomosos. Dos de ellas integran el grupo de las en
fermedades venéreas, el chancro blando y el sifilítico. 

El chancro blando, habitualmente de localización 
ge~tal, es· -~e evolución aguda y tiene un período 
de mcubaciOn de tres a cinco días. Se trata de una 
ulceración redondeada, de tamaño variable, hasta 
de un centímetro; sus bordes están cortados a pico 
y pueden ser un tanto despegados; el fondo es de 
una coloración amarillenta y muestra una secreción 
abundante, francamente purulenta; la base es blanda 
y dolorosa; los ganglios linfáticos satélites están 
tumefactos y dolorosos y evolucionan hacia la su
puración (bubón chancroso). El agente causal es el 
estreptobacilo de Ducrey y se lo investiga directa
mente en el exudado. 

El chancro sifi_lític.o_ es d~ evolución subaguda y 
puede ser de localt.zacmn gerutal o extragcnital. Tiene 
un período de incubación de alrededor de tres se
manas; está constituido por una erosión redondeada 
sin ?o~des (es decir, sin r~salto ni elevación, ya qu~ 
su.ltmite se encuentra a mvel con el fondo), de color 
~OJO comparable al de la carne muscular y, hecho 
Importante, es de base indurada; esto se comprueba 
tomando la lesión entre los dedos pulgar e índice. 
La induración puede ser de consistencia variable, 
acartonada o apergaminada; se acompaña de ade
nopatías satélites constituidas por ganglios múlti
ples, aflegmásicos, entre los cuales se destaca uno 
de ellos por su mayor tamaño. Los ganglios se loca
lizan en el territorio de drenaje de los linfáticos 
correspondientes. El diagnóstico se basa en el ha
llazgo del treponema pálido, investigación que se 
hace por campo oscuro. 

Es necesario destacar que la descripción que pre
~ede no pasa de ser la de un chancro típico, ya que 
este puede adoptar características muy distintas, ha
c~rse ulceroso por ejemplo, variaciones que pueden 
dificultar el diagnóstico. Las lesiones del período 
secundario también son habitualmente erosiones con 
localización en la mucosa bucal, la lengua y el pa
ladar especialmente, y genitales y perianales. En 
ocasiones pueden hacerse ulcerosas, como ocurre 
en la sífllis maligna, en donde todas las lesiones 
pueden ser de este tipo. 

Entre las ulceraciones crónicas se señalarán sola
mente aquellas localizadas en miembros inferiores. 
Aunque en estos sectores pueden observarse pérdidas 
de sustancia de origen variado, como las causadas 
por inflamaciones específicas, especial referencia 
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merecen aquellas de origen vascular, sean venosas 
o arteriales. 

Las primeras son propias de los pacientes que 
padecen de insuficiencia venosa periférica, y se las 
denomina genéricamente úlceras de la pierna, 
úlceras simples o varicosas. La pérdida de sustancia 
que se observa en estos casos tiene aspectos y tamaño 
vrujables, en relación con el terreno y con la in
fección secundaria que la hace crónica. El origen 
es habitualmente traumático y su localización en el 
tercio inferior de las piernas está vinculada, aparen
temente, con una vena perforan te incompetente. Sus 
principales características dependen del daño tisular 
provocado por la insuficiencia venosa y se mani
fiestan, de acuerdo con su cronicidad, por una serie 
de síntomas que se inician con edema de la pierna. 

En el período de estado el carácter diagnóstico 
principal está dado por los contornos de la úlcera; 
el edema se asocia a una serie de lesiones tróficas 
como pérdida de los anexos de la piel, sequedad, 
pigmentaciones de origen hemático, y fibrosis de 
intensidad variable; este cuadro se complica, con 
frecuencia, por la presencia de un eccema de origen 
también bacteriano. Es importante destacar que el 
reposo con el miembro sobreelevado beneficia con
siderablemente a estos pacientes. 

Con respecto a las úlceras arteriales, se señalarán 
la úlcera hipertensiva isquémica, o úlcera de Mar
torell, en donde se observa especialmente una dis
minución de la temperatura del miembro afectado, 
sin lesiones concomitantes especiales. El síntoma 
relevante está constituido por el intenso dolor que 
refiere el paciente. A la inversa de lo que ocurre en 
la úlcera de origen venoso, el reposo en cama, con 
elevación de la extremidad afectada, intensifica el 
dolor. 

Por último, se describirá el mal perforante plantar 
o úlcera plantar, aunque eventualmente puede tener 
otras localizaciones. Se ubica habitualmente en la 
piel que corresponde a la cabeza del primer meta
tarsiano o en cualquier otro sector vecino sometido 
a presiones. El aspecto morfológico de esta lesión, 
que puede iniciarse como un callo doloroso, se re
duce a la presencia de una intensa hiperqueratosis, 
que es la sede de una ulceración, en ocasiones lo 
suficientemente profunda como para afectar (o com
plicar) los tendones, las articulaciones y los huesos 
vecinos. La lesión puede ser dolorosa espon
táneamente o a la presión, pero habitualmente es 
anestésica. Su etiología está ligada a importantes 
trastornos tráficos. Su presencia obliga a descartar 
lepra, sífilis nerviosa, tabes en particular, una dia
betes o una siringomielia. 

Las pérdidas de sustancia pueden ser observadas, 
asimismo, en las mucosas. Como su frecuencia es 
mayor en la mucosa bucal, la descripción se limitará 
a este sector del organismo. Desde ya que cual
quiera de los procesos ulcerosos citados pueden lo
calizarse en la mucosa bucal. Otros, también obser
vables en la piel, vesículas y ampollas, se rompen 
fácilmente y son reemplazados por una pérdida de 

sustancia. Finalmente se podrán hallar aquí otras 
lesiones que no existen en la piel, observando en 
la mucosa bucal una morfología y evolución particu
lares, así como por sus complicaciones. Tal es el 
caso de las ulceraciones agudas denominadas aftas. 
Se trata de lesiones de etiología posiblemente viral, 
de evolución dolorososa, aguda y de curación es
pontánea. Así consideradas pueden definirse como 
un episodio intrascedente. Pero en algunos sujetos 
las lesiones se hacen recidivantes y los síntomas 
subjetivos son tan intensos que pueden dificultar 
la vida de relación del paciente. Por otra parte, y 
de mayor importancia pronóstica, es su aparición 
en genitales y ojos, asociándose a lesiones muy 
graves en estos últimos (síndrome de Beh9et, bi/ 
tripolar). La periadenitis necrótica recurrente, ca
racterizada por ulceraciones crónicas recidivantes, 
que afectan especialmente la lengua, son conside
radas como un tipo crónico de las aftas. 

Atrofia, esclerosis y cicatriz. Serán conside
radas en conjunto dado que, a pesar de tener un 
significado . diferente, pueden adoptar un aspecto 
morfológico muy similar y además, en ocasiones, 
se hallan asociadas. 

La atrofia es una disminución en el número y el 
volumen de los elementos constitutivos de la piel 
o bien de alguno de ellos, en particuar el tejido 
elástico. El proceso compromete tanto la dermis 
como la epidermis, incluyendo en consecuencia las 
fibras musculares lisas y las faneras; si el dafío ti
sular alcanza al celular subcutáneo se denomina pan
atrofia. El color y la consistencia de la piel están 
disminuidos. Las atrofias pueden ser congénitas y 
tal es el caso del nevo atrófico, malformación rara, 
circunscrita, constituida por zonas atróficas, surcadas 
en ocasiones por telangiectasias (pequeños vasos 
dilatados). 

Las formas adquiridas son numerosas y pueden 
dar lugar a cuadros clínicos muy complejos que a 
veces se asocian con esclerosis cutánea. Una de 
ellas es la panatrofia esclerosa. La hemiatrofia fa
cial desborda su nombre ya que además de tratarse 
de un cuadro progresivo con alteraciones muscu
lares y óseas, puede acompafíarse de esclerosis 
cutánea y de trastornos oculares y del sistema ner
vioso. La atrofia, corno secuela de entidades cutáneas 
bien definidas, equivale a una cicatriz. La escle
rosis o dermatoesclerosis está constituida por una 
condensación de los componentes de la piel, la 
dermis en particular, aumentados o no en número 
y volumen, que deslizan menos fácilmente entre sí. 
La piel esclerosa puede presentarse engrosada, apa
rentemente normal o adelgazada, simulando una 
atrofia. Su consistencia siempre está aumentada, es 
difícil de deprimir o de plegar y puede adherir a los 
planos profundos. La dermatoesclerosis puede pre
sentarse en placas múltiples, o esclerodermia en 
placas, o generalizarse como ocurre en la esclerosis 
sistémica progresiva. Existen otros procesos también 
adquiridos que asocian esclerosis con atrofia, como 
la radiodermitis y la dermatoesclerosis de las 
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piernas varicosas. La cicatriz, en cambio, consti
tuy~ un tejido de reemplazo, secuela de la repa
ración de un proceso previo que ha destruido la 
capa basal. Se agrega aquí una destrucción de las 
faneras de magnitud variable. Así definidas Ías ci
catrices pueden ser clasificadas en estéticamente acep
tables, cuando sus características no modifican sus
~cia~~nte el aspecto ni la función de la piel, o 
bten vtctosas, en el caso contrario. En ocasiones 
dan lugar a la formación de una elevación fibrosa 
infiltrada, que puede acompañarse de síntomas sub~ 
jetivos; este tipo de cicatriz se denomina queloide, 
y por sus caracerísticas histológicas -intensa fibrosis 
sembrada de mastocitos- puede ser considerada 
como un tumor benigno. 

La cicatriz puede estar asociada a procesos fran
camente evolutivos como ocurre con una variedad 
de epitelioma basocelular denominado plano cica
triza/; este epitelioma está constituida por una placa 
que progresa por sus bordes pero que deja en su 
centro una cicatriz blanca mate, resultado de una 
curación local, limitada, pero que puede dar lugar 
a recidivas . 

Costras. Resultan de la desecación de secreciones. 
Es r~onable asumir que se encontrarán siempre 
cubnendo una pérdida de sustancia, erosiones, ul
ceraciones, con mayor frecuencia asociadas a 
vesículas, ampollas o pústulas rotas. De acuerdo 
con el tipo de secreción que las originan pueden ser 
hemáticas, serosas, purulentas o combinadas, se
rohemáticas, combinadas entre sí. Son muy típicas 
y frecuentes las costras melicéricas, así denomi
nadas por su parecido con la miel, que siguen a la 
rotura de las ampollas del impétigo. Como se trata 
de una lesión caduca, su eliminación es indispen
sable para objetivar claramente el carácter de la 
lesión subyacente. No se observa formación de cos
tras en las zonas húmedas como las mucosas o los 
pliegues. 

Liquenificación. Consiste en un conjunto de alte
raciones morfológicas íntimamente asociadas al pru
rito.Estas se inician clínicamente con un discreto 
proceso inflamatorio acompañado de prurito cuya 
intensidad no guarda relación con las lesiones 
cutáneas. En su período de estado se observa un 
aumento del espesor de la piel que se asocia a una 
acentuación de sus pliegues, con discreta desca
mación y pigmentación. El entrecruzamiento de los 
pliegues involucra entre sus mallas elevaciones pa
puloides que le confieren un aspecto semejante al 
liquen plano, de donde deriva su nombre. Es impor
tante sefíala'r que el traumatismo del rascado, in
ducido por el prurito, provoca este tipo de lesiones 
únicamente en sujetos predispuestos; es decir que 
su producción requiere la existencia previa de un 
terreno que posibilite esta respuesta. La liquenifi
cación puede ser primitiva, instalándose sobre piel 
aparentemente sana; en estos casos es circunscrita 
y da lugar al cuadro conocido como liquen simple 
de Vida l. La liquenificación secundaria es habitual
mente difusa y complica a dermatosis pruriginosas 

P.reexistei~le:s que cursan, pur li.J general, con le
SIOnes muh..Ipl~s como .la psoriasis y en particular 
el ecce~a atoptco. ~ste upo de eccema, genéticarnnte 
de~~mado y asociado con asma y rinitis, se carac
tenza mmunológicamente por la existencia de un 
anticuerpo, reaginas, indentificado con la inmuno
globulina E, la cual se encuentra aumentada. Clíni
camente su localización habitual, que es en los plie
gues, en especial del codo y huecos poplíteos fa-
cilita el diagnóstico. ' 

Fisiopatología de las lesiones elementales 

Las dermatosis reconocen múltiples causas etio
patogénicas: malformativas, inflamatorias, degene
rativas, b_ioplásicas y neoplásicas. Su origen puede 
ser tambtén llflumático, físico o químico, ya sea 
accidental o bien autoprovocadas. Con frecuencia 
las manifestaciones cutáneas objetivas o subjetivas, 
como el prurito por ejemplo, pueden ser determi
nadas o influidas por causas emocionales. Por cierto 
que está ~uera de duda la influencia de la psiquis 
sobre la ptel, factor que deberá tenerse siempre pre
sente, puesto que, en mayor o menor grado, contri
buye a modificar la evolución de las dermatosis. 

Existen cuadros auténticamente vinculados a fac
tores psíquicos como las excoriaciones neuróticas 
o e1 síndrome de Munchausen; en el primer caso el 
paciente acepta su origen autoprovocado, clínica
mente sugerido, ya que las lesiones erosivas o ulce
radas tienen habitualmente una disposición lineal 
y se localizan en sectores cútaneos que están al al
cance de las uñas del paciente; en el segundo, caracteri
zado por manifestaciones de lo más confusas e inex
plicables (habitualmente severas, como pérdida de 
sustancia de cualquier localización), el paciente, por 
el contrario, no sólo oculta su origen sino que 
cumple, aparentemente, con todas las indicaciones 
que el médico le sugiera, así sean ellas agresivas 
(como una biopsia, por ejemplo), en su intento de 
seguir ocultando la causa de sus lesiones. 

Entre las otras causas citadas prevalece la infla
mación, aguda o crónica, tanto por su frecuencia 
como por la gravedad de los cuadros a que puede 
dar lugar. 

Inflamaciones agudas. Están representadas bási
camente por la tétrada de Celso, sujeta a variaciones 
subordinadas al órgano. El ejemplo clásico en der
matología es el absceso estafilocócico. Pero lo ha
bitual es que el dolor sea reemplazado por el prurito 
y que el tumor no sea fácilmente perceptible (edema 
generalizado). El estímulo flogístico inicia el cuadro 
provocando una vasoconstricción capilar aguda 
paroxística seguida de vasodilatación, la cual pro
duce una congestión que se traduce clínicamente 
por eritema. Si la vasodilatación se mantiene, so
breviene la .exudación serosa (o plasmática) que 
puede acumularse en la dermis papilar con el consi
guiente edema; si éste es circunscrito da lugar a la 
pápula o roncha de la urticaria; pero si invade la 
hipodermis provoca una lesión tumoral que se ex-
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presa clínicamente por el edema angioneurótico o 
edema gigante de Quincke. La exudación puede al
canzar la epidermis; en este caso las respuestas 
morfológicas serán variadas; si infiltra el cuerpo 
mucoso provocará la lisis de algunas células dando 
lugar a una cavidad microscópica, la vesícula pri
mordial. La progresión de este edema, invadiendo 
el C\lerpo mucoso, provoca lo que se denomina es
pongiosis, dado el parecido que le confiere, 
histológicamente, a un esponja; este fenómeno se 
trasunta clínicamente por la aparición de vesículas, 
las cuales, unidas al eritema y a la secreción a que 
da lugar su rotura, con la consiguiente formación 
de costras, constituyen la lesión elemental del ec
cema .. Pero si la invasión serosa se mantiene en 
cantidad y con suficiente intensidad provocará la 
formación de la ampolla; teniendo en cuenta los 
planos de clivaje de la epidermis, éstas se dividirán 
en superficiales, subcórneas, o bien profundas, sub
epidérmicas, si separan la epidermis de la dermis. 
El conjunto de las lesiones citadas sintetiza el cuadro 
clínico y la fisiopatología de la dermatitis de Duh
ring. Por otra parte, la contaminación bacteriana 
de las ampollas y vesículas da lugar a lesiones pus
tulosas, vesiculopústulas o ampollas purulentas. Las 
pústulas verdaderas se localizan en el folículo pi
loso y son debidas, por lo general, a la agresión 
bacteriana o micótica primitiva del folículo pi
losebáceo, originando las foliculitis agudas que 
pueden hacerce crónicas por su persistencia, ya que 
obedecen a la recidiva reiterada de la infección. Las 
lesiones descritas, de contenido líquido, al romperse 
por la acción del rascado, del roce, o espon
táneamente, dan lugar a las pérdidas de sustancia 
superficiales, erosiones o exulceraciones, ya que las 
profundas se originan a partir de la fusión de 
tubérculos o de un goma, que destruyen la capa 
basal. 

Inflamaciones subagudas. Cuando el paciente 
padece de una dermatosis pruriginosa, que evolu
ciona con cierta cronicidad, habitualmente con ma
nifestaciones clínicas múltiples, el traumatismo oca
sionado por el rascado provoca un hiperplasia del 
cuerpo mucoso, que aumenta de espesor; esta al
teración se denomina acantosis. Al mismo tiempo 
se desarrollan infiltrados celulares inespecíficos en 
la dermis. Aparece entonces el cuadro morfológico 
(o clínico) de la liquenificación, que en este caso 
es secundaria y complica al cuadro preexistente. 
Este tipo de lesión suele acompañarse de un cierto 
grado de pigmentación debido a la proliferación de 
melanocitos que acompaña a la hiperplasia de los 
queratinocitos. Otras veces estas modificaciones 
pueden aparecer sobre piel aparentemente sana, 
como consecuencia de rascados repetidos inducidos 
por un prurito primitivo. Si las lesiones son difusas 
producen la liquenificación primitiva difusa; pero 
si son localizadas, circunscritas, habitualmente múlti
ples, dan lugar a la formación de las pápulas de los 
prurigos. La asociación de acantosis y papiloma
tosis origina una lesión llamada vegetación. Este 

tipo clínico, considerado por algunos como una 
lesión elemental más, puede observarse en la sífilis 
secundaria (pápulas hipertróficasperianales) carac
terizando, además, a una forma clínica de pénfigo, 
el pénfigo vegetante. Estas lesiones son propias de 
los pliegues. 

Las manifestaciones histológicas de la sífilis re
ciente (chancro de inoculación, lesiones secunda
rias) se caracerizan inicialmente por un infiltrado 
que es predominantemente perivascular y que está 
constituido por polimorfonucleares, a los cuales se 
suman linfocitos y plasmocitos distribuidos selecti
vamente alrededor de los vasós; además, éstos mues
tran grados variables de endoarteritis y endoflebitis, 
con presencia de treponemas. La obliteración y la 
trombosis de algunos de estos vasos provoca focos 
de necrosis que dan lugar a la erosión que carace
riza al chancro y a las lesiones papuloerosivas. Si 
la necrosis es más intensa el chancro puede ser ul
ceroso. 

Inflamaciones crónicas. Los infiltrados, en este 
caso, están constituidos por la hiperplasia de las 
células del sistema macrofágico, dando lugar a la 
formación de granulomas, los cuales expresan la 
respuesta celular epitelioide a la agresión de microor
ganismos. Ellos pueden ser necrotizantes, como en 
las grandes inflamaciones específicas, y no necroti
zantes, como en la sarcoidosis. Interesa considerar 
especialmente a los granulomas tuberculoides cuya 
presencia caracteriza a las grandes inflamaciones 
específicas, en las cuales constituyen la expresión 
de un estado de resistencia del huésped a la agresión 
de los agentes bacterianos, parasitarios y micóticos. 
Así, en la tuberculosis, donde se acompañan de ca
seosis, constituyendo el folículo de Koster, evolu
cionarán provocando una ulceración. Un hecho si
milar ocurre en la lepra tuberculoide, forma clínica 
de buen pronóstico, fundamentalmente desde el 
punto de vista inmunológico. En estos casos, gene
ralmente abacilíferos, los granulomas adoptan una 
distribución neural típica, destruyendo los filetes 
nerviosos y provocando, en consecuencia, los tras
tomos de la sensibilidad que los caracterizan. Pueden 
afectar los troncos nerviosos como el cubital y la 
rama auricular del plexo cervical superficial, con 
mayor frecuencia, provocando una hipertrofia de 
dichos troncos y, eventualmente, el desarrollo de 
un absceso. Ello derivará en la formación de una 
ulceración localizada en el trayecto del nervio y en 
la aparición de alteraciones tróficas como atrofias 
musculares, mano en garra, etc. Desde ya que los 
granulomas histiocíticos constituidos por las células 
de Virchow, cargados de bacilos de Hansen, típicos 
de la forma lepromatosa, tienen una significación 
opuesta a la anterior. En estos dos últimos casos lÓs 
granulomas tienen como punto de partida el infil
trado inflamatorio crónico, linfohistiocitario, distri
buido alrededor de las estructuras organizadas de 
la dermis, que caracterizan a las lesiones eritema
tosas, acrómicas o eritematohipocrómicas de la 
forma indeterminada de la lepra; pero aquí adoptan, 
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nuevamente,la disposición que las caracteriza y que 
les confiere un alto grado de especificidad: la des
trucción de los filetes nerviosos. 

Todo lo expuesto permite deducir de qué manera 
el examen histológico es capaz de mostrar la unidad 
relativa del proceso inflamatorio en la génesis de 
las dermatosis que tienen ese origen. 

Pero esta descripción de las lesiones elementales 
sería incompleta si no se hiciera referencia a la se
miología de los anexos de la piel. 

Ya se hizo alusión a la unidad pilosebácea. En 
muchas dermatosis el folículo está involucrado en 
el pr~eso mórbido, pero sin ninguna significación 
especial. Otras veces, por el contrario, el proceso 
se localiza en el folículo y da lugar a lafoliculosis, 
habitualmente de origen infeccioso. 

Es importante retener que el orificio pilosebáceo, 
el acrotriquio, constituye, junto con el acrosiringio, 
el punto más vulnerable de la coraza epidérmica. 
Estos orificios están poblados normalmente por 
cuerpos extraños pulverulentos y por microbios di
versos, huéspedes habituales de la epidermis. Va 
de su!'o qu~ cualquier ~incunstancia que disminuya 
la resistencia del organiSmo, que exalte la virulencia 
de estos gérmenes, o bien la asociación con otros 
parásitos más virulentos, provocará un proceso in
flamatorio supurativo. 

El folículo col!lparte además otras patologías con 
el resto de la piel y del organismo. Las sifílides 
foliculares del período secundario son muy ca
racterísticas. En las tubercúlides, que se manifiestan 
en sujetos que tiene un alto grado de inmunidad al 
bacilo de Koch, pero que no cumplen sino parcial
mente sus postulados, la estructura tuberculoide sin 
caseosi~ histológi~a es la hab~tual; en suma que la 
pr~se~cm de este mfiltrado histológico enriqueció 
aruficmlmente el espectro de las afecciones de este 
origen. 

La lista de procesos que afectan al folículo piloso 
es numerosa; se destacarán, en consecuencia, aque
llos que con mayor frecuencia se observan en la 
p~áctica: la seborrea, el acné juvenil polimorfo, la 
hipertricosis, el hirsutismo y la mal llamada alo
pecia seborreica. Esta designación no corresponde, 
en razón de que la seborrea defme un aumento de 
la secreción sebácea, que existe como patología de 
la glándula respectiva, pero que no necesariamente 
se acompafia de alopecia, que puede cursar con se
creción normal de la glándula. La seborrea es la 
base del acné a través del aumento de los ácidos 
grasos libres. Estas manifestaciones son propias de 
la adolescencia; el acné anuncia la pubertad y la 
alopecia puede iniciarse a los quince años. La hi
pertricosis, por el contrario, está representada por 
el exceso de pelos terminales en donde habitual
mente sólo se observa pelo vello. En cambio el hir
sutismo, propio de la mujer, define la aparición de 
p~los termin~les en re~ iones habitualmente despro
VIStas del mismo o bten pobladas sólo con pelo 
vello (barba, bigote, etc.). 

Diagnóstico 

La semiología dermatológica requiere el uso de 
un lengua~e apropiado para la correcta descripción 
de las lesiOnes que muestra el paciente. Su apli
cación facilitará la ensefianza y la mutua com
prensión, ya que permitirá destacar la importancia 
de detalles morfológicos que caracterizan a las der
matosis, las cuales podrán ser entonces más fácil
mente indentificadas. 

El examen clínico requiere, en primer término 
una evaluación del tipo de piel del paciente ya qu~ 
aun normalmente, pueden observarse características 
q~e indican una proclividad a ciertas dermatosis: 
ptel grasa que predispone al acné o a las eccemátides 
o la de aquellos caucasoides del norte de Italia su~ 
jetos rubios, de piel y ojos claros sumamente 'sus
ceptibles a las radiaciones ultravioletas, que crea 
en ellos una especial predisposición al cáncer cutáneo 
en las zonas expuestas a la luz solar. 

Identificado el tipo de piel, el paso siguiente es 
el del estudio de la dermatosis motivo de la con
sulta. E~ conjunto ~e lesiones que la componen se 
denomma erupción, y en su formación his
topatólogica intervienen elementos celulares que nor
malmente pueden no hallarse en la piel por lo menos 
en número tan abundante y coincidente. Entre los 
factores causales prevalece la inflamación que con 
frecuencia pued~ dar lugar a cuadros de s~ma gra
vedad. Nosológ¡camente se debe diferenciar la en
tidad m.órbida de la reacción cutánea. La primera 
se marufiesta por lesiones heterogéneas que res
PC:nd.en a una sola etiología en general conocida 
(stfi.hs, lepra, tuberculosis, micosis). La segunda, 
en. camb_io, es ~n síndrome que se expresa con el 
m1smo Upo les10nal, pero que reconoce causas di
versas (urticaria, eccema, alergia a drogas, eritema 
nudoso). 

El examen debe descartar la coexistencia de 
síntomas constitucionales o cualquier otra causa que 
afecte o repercuta sobre el estado general. Si bien 
es conveniente iniciarlo estudiando la dermatosis 
que el paciente presenta, en modo alguno puede 
quedar limitado a la misma. De manera que es ne
cesario tener una visión de conjunto del estado de 
la piel en otros sectores, para investigar la probable 
extensión de la dermatosis a zonas no perceptibles 
o accesibles al paciente, como el cuero cabelludo 
las regiones retroauriculares, el dorso, las ufias y 
mucosas accesibles, la boca en particular. 
. El ~studio de la erupción debe estar dirigido a 
mdenuficar las otras lesiones elementales que la 
componen. Interesan el color, el tamaño, la forma 
y los datos aportados por la palpación, como su 
consistencia, temperatura, movilidad y sensibilidad 
especialmente. 

Puede ocurrir que la lesión sea única (lesión soli
taria) o bien constituida por elementos múltiples. 
En este caso la erupción puede estar formada por 
e~e~ento~ similares (erupción monomorfa) o por 
dtsuntos upos de lesiones (erupción polimorfa). Con 
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frecuencia, las erupciones monomorfas -entre ellas 
el pénfigo vulgar- pueden presentar un seudo po
limorfismo subordinado a la existencia de lesiones 
jóvenes, de nuevas lesiones iniciales, o bien como 
consecuencia de otras lesiones modificadas por com
plicaciones piógenas o traumáticas como el rascado. 
Otro aspecto a determinar es el modo de agrupa
miento de las lesiones, que pueden ser herpetiformes, 
serpiginosas, arciformes y reúculadas o en red. De 
acuerdo con la distribución de las lesiones y con 
su extensión la erupción puede ser definida como 
discreta, habitualmente localizada; diseminada 
cuando afecta a varias regiones; generalizada si res
peta sólo algunos sectores para convertirse en uni
versal, o bien eritrodérmica cuando no se observan, 
prácticamente, zonas de piel sana. Es importante 
señalar que las eritrodermias constituyen síndromes 
inflamatorios, congestivos, de variada significación 
e importancia. Puden ser agupadas en diversos tipos. 
Algunas son congénitas y a veces incompatibles 
con la vida, como la eritrodermia congénita íctiosi
forme; con frecuencia-son adquiridas y pueden ser 
agrupadas en tres tipos: a) vasculares, que equi
valen a un eccema; b) reticulares, privativas de los 
linfomas como la micosis fungoide o el Hodgkin, 
especialmente, y e) epiteliales, entre las cuales la 
psoriasis ocupa un primer lugar. Este tipo de 
síndrome, inicialmente incluido dentro del grupo 
de las afecciones eritematoescamosas, no pasa de 
ser nada más que un tipo morfológico, pues una vez 
. conocida su etiología se lo integra dentro del grupo 
que le corresponde. 

El patrón distributivo permite agregar algunos 
aspectos importantes como la simetría, su locali
zación en áreas expuestas, pliegues, áreas pilosas, 
factores todos que pueden modificar la morfología 

de las dermatosis. El examen debe completarse con 
una cuidadosa búsqueda de adenopátías y un eva
luación clínica general. 

Se debe tener presente que en el examen de la 
piel el diagnóstico morfológico en sólo un paso ini
cial, muy importante, por cierto, para arribar al 
diagnóstico fmal que constituye el objetivo. Contri
buyen a la evaluación de las lesiones la magnifi
cación con lupa, la trasiluminación, la compresión 
con un portaobjeto para diferenciar las lesiones con
gestiva<? de las hemorrágicas, y el examen con la 
lámpara de Wood (luz ultravioleta de onda larga). 

El laboratorio de rutina y el especializado son 
importantes en el estudio del paciente con lesiones 
de piel; incluye el hemograma, la eritrosedimen
tación, uremia, glucemia, colesterol, triglicéridos, 
uricemia, calcemia, fosfatemia, ionograma, protei
nograma y enzimas, así como el proteinograma, la 
investigación de células L.E., del factor antinúcleo 
(FAN), de anticuerpos anti-DNA, las pruebas del 
látex y de Rose-Ragan, el examen en cámara os
cura, V.D.R.L.,antiestreptolisinas, Widal, P.P.D., mo
notest, anticuerpos de rubéola, estudios de inmuno
fluorescencia e histológicos (biopsia). 
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Se designa con el nombre de hirsutismo al creci
miento excesivo en la mujer de pelos de tipo ter
minal, gruesos, largos y pigmentados, en áreas del 
cuerpo que presentan sensibilidad a los andrógenos 
y donde normalmente existe muy escaso desarrollo 
piloso. Tales áreas incluyen el labio superior, el 
mentón, el tórax, las partes superior e inferior del· 
abdomen y la espalda, los brazos y los muslos. 

El hirsutismo puede ser cuantificado, hasta cierto 
punto, siguiendo los criterios de Ferriman y Gal way . 
De acuerdo con este sistema, las 9 zonas cutáneas 
mencionadas que poseen pilosidad hormonodepen
diente se clasifican de 1 a 4, implicando el número 
1 un desarrollo piloso prácticamente normal y el 4 
una franca virilización. Sumando los puntos de cada 
una de estas áreas, puede decirse que el5% de mu
jeres premenopáusicas alcanzan o sobrepasan la cifra 
de 8, y por tanto se las considera hirsutas. 

La virilización se caracteriza no solamente por 
la aparición de hirsutismo y acné, sino además por 
el desarrollo de masas musculares, recesión tem
poral o calvicie, voz grave y clitoromegalia. 

El término hipertricosis designa e1 desarrollo ex
cesivo de pilosidades finas, no pigmentadas, cortas, 
sin médula, que reciben el nombre de vello, en otras 
regiones del cuerpo, como la frente, los antebrazos 
y la parte inferior de las piernas, no relacionado con 
alteraciones hormonales, y en conexión con fac
tores hereditarios o medicaciones, tal como el mi
noxidil, el diazóxido, la ditenilhidantoína, los cor
ticoides en exceso o la desnutrición. 

Fisiología y fJSiopatología. Existen diversas hor
monas androgénicas en la circulación, y por tal razón 
es necesario tener cierta comprensión acerca de sus 
mecanismos de producción y acción biológica para 
poder interpretar los cuadros de hirsutismo. La re
lación de la biosíntesis de los andrógenos con la 
de los progestágenos, corticoides y estrógenos se 
representa en la figura 19-1. 

Hirsutismo 
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La dehidroepiandrosterona (DHEA), el sulfato de 
DHEA (SDHEA) y la androstenediona forman parte 
de los 17 cetosteroides, constituyendo los esteroides 
androgénicos que se producen en mayor cantidad 
en la mujer. Son andrógenos relativamente débiles. 
Su mayor actividad androgéníca depende probable
mente de su grado de conversión a 17 -hidroxieste
roides, andrógenos potentes que incluyen el andros
tenediol, la testosterona,la dihidrotestosterona y los 
androstanedioles, todos los cuales han sido identifi
cados en el plasma. La testosterona es el andrógeno 
más importante por su potencia biológica y su con
centración. Las suprarrenales producen normalmente 
la mayor parte de los 17 cetosteroides y el 25% de 
la testosterona. Las suprarrenales elaboran 
andrógenos como productos intermedios de la 
biosíntesis de cortisol, siendo esta secreción depen
diente de la ACTH hipofisiaria. 

Los ovarios elaboran, en condiciones normales, 
el25% de la testosterona y el 50% de la androstene
diona. A nivel ovárico los andrógenos son formados 
como productos intermedios en la vía de síntesis 
de los estrógenos y como metabolitos de la 17 OH
progesterona, y son elaborados principalmente en 
la teca y en el compartimiento intersticial bajo el 
estímulo gonadotrófico. 

Los andrógenos son producidos igualmente por 
conversión periférica a nivel de órganos no endo
crinos, como la piel y el hígado, a partir de prehor
monas. La corteza adrenal y los ovarios son la fuente 
tanto de las hormonas como de las prehormonas. 
El 50% de la testosterona plasmática se produce 
de esta manera. 
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Aproximadamente el98% de la testosterona cir
cula ligada a proteínas, a la globulina ligadora de 
esteroides sexuales y a la albúmina. La porción 
biológicamente activa es la que circula libre, siendo 
la globulina ligadora de esteroides sexuales el prin
cipal determinante de la cantidad de testosterona y 
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Fig. 19-1. Biosíntesis de esteroides a partir del colesteroL 

de otros 17 ~-hidroxiesteroides que abandonan el 
compartimiento plasmático para ejercer su acción 
a nivel tisular_ · 

Los conceptos actuales sobre acción hormonal 
indican que probablemente es la cantidad de dihi
drotestosterona sintetizada intracelularmente y dis
ponible a nivel de folículo piloso la que, en última 
instanCia, determina el grado de estimulación an
drogénica del crecimiento piloso. Dado que clínica
mente es imposible determinar la hormona intrace
lular, lo que se evalúa son los esteroides circulantes. 
La mayoría de las mujeres con hirsutismo tienen 
niveles elevados de andrógenos si se efectúa una 
evaluación hormonal detallada. Si se miden única
mente los 17 cetosteroides urinarios, sólo el 15% 
de las pacientes afectadas tienen valores por encima 
de los normales. Si se cuantifica la testosterona total, 
aproximadamente en el 40% se encuentran cifras 
altas. Midiendo las concentraciones totales de dife
rentes andrógenos y prehormonas (testosterona, di
hidrotestosterona, SDHEA, androstenediona y 17 
OH-progesterona), alrededor del 90% de mujeres 
con hirsutismo muestran valores elevados de uno 
o más de tales componentes. La globulina ligadora 
de esteroides sexuales se encuentra frecuentemente 
disminuida en pacientes hirsutas, dado que los 
andrógenos disminuyen su síntesis hepática, con 
lo cual la testosterona libre, biológicamente activa, 
puede estar elevada aun con niveles de testosterona 
total normales. 

Causas de hirsutismo 

Son, básicamente,las que se enumeran en la tabla 
19.1. • 

Tabla 19.1. Causas de hirsutismo 

l. Idiopático 
2. Por exceso de andrógenos ováricos 

a. Enfermedad poliquística ovárica 
b. Hiperplasia del estroma 
c. Hiperplasia de células del hilio 
d. Tumores ováricos 

3. Por exceso de andrógenos suprarrenales 
a. Hiperplasia suprarrenal congénita de comienzo 

tardío 
b. Tumores suprarrenales 
c. Enfermedad de Cushing 

4. Otras causas 
a. Porfrria 
b. Desnutrición 
c. Drogas 

Idiopático o benigno. Incluye un grupo grande 
de mujeres hirsutas sin agrandamiento ovárico, sin 
evidencia de tumores suprarrenales u ováricos, con 
cortisol y 17 cetosteroides normales o ligeramente 
elevados estos últimos. No obstante, el hecho de 
que la mayoría presentan una tasa de producción 
de testosterona elevada y testosterona libre por en
cima de lo normal, sugiere que padecen una dis
función androgénica. 

Enfermedad poliquística ovárica. A partir de las 
primeras descripciones del síndrome clfuico de es
terilidad, amenorrea e hirsutismo en mujeres con 
ovarios quísticos aumentados de tamaño (síndrome 
de Stein-Leventhal), se ha desarrollado el concepto 
de disfunción ovárica y suprarrenal coexistente con 
manifestaciones variables. Este síndrome amplio se 
conoce como enfermedad ovárica..,poliquística, que 
en algunos casos conforma el cuadro clásico de Stein-
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Leventhal. Los hallazgos más frecuentes son esteri
lidad, hirsutismo, amenorrea u oligohipomenorrea 
y obesidad. 

Existe excesiva producción de androstenediona 
y de testosterona, de origen fundamentalmente 
ovárico. La causa· exacta de esta disfunción an
drogénica no se conoce, pero el aumento en los 
niveles de LH está involucrado en su perpetuación. 

Hiperplasia del estroma ovárico. Se trata de una 
alteración posmenopáusica asociada a un exceso de 
andrógenos. Depende, probablemente, de la hiper
secreción de LH que ocurre en la menopausia. 

Tumores ováricos. Son poco frecuentes, e in
cluyen los arrenoblastomas, los tumores de células 
del hilio y los de células lipoides. 

Hiperplasia suprarrenal congénita de comienzo 
tardío. Existe un defecto en la síntesis de cortisol 
debido a la deficiencia de 21-hidroxilasa o de la 
11-hidroxilasa. Esto trae aparejado un incremento 
de la ACTH, que en última instancia conduce a una 
producción discretarn,ente aumentada de andrógenos 
suprarrenales. Es interesante sefialar que, no obs
tante su origen genético, se manifiesta clínicamente 
luego de la pubertad, con hirsutismo y oligohipomeno
rrea. Los niveles de cortisol son normales, lo cual 
indica una compensación del defecto enzimático par
cial a través de un incremento de la ACTH. La 17 
OH-pregnenolona, la 17 OH-progesterona y su me
tabolito pregnanetriol, así como la testosterona, están 
elevados. 

Tumores suprarrenales. Tanto los adenomas 
como los carcinomas pueden ser causas de hiperan
drogenismo. 

Enfermedad de Cushing. Junto con el incremento 
en la producción de cortisol existe un aumento en 
la sfutesis de andrógenos suprarrenales por hiperse
creción de ACTH. 

Porfiria. La porfrria eritropoyética congénita 
comúnmente se acompaffa de hipertricosis, mien
tras que de las porfrrias hepáticas sólo la variegata 
y la cutánea tarda presentan esta manifestación. La 
hipertricosis se observa en la frente, la región malar 
y los antebrazos. En cuanto a la protoporfrria, no 
existen manifestaciones de hipertricosis. 

Desnutrición. El cuadro obedece a un aumento 
en la producción de esteroides suprarrenales. 

Drogas. Las drogas que pueden producir hirsu
tismo sin real virilización son la defenilhidantofua, 
el diazóxido, el hexaclorobenceno, el minoxidil y 
la ACTH, mientras que las drogas esteroides como 
los anabólicos y progestágenos producirán hirsu
tismo y virilización. 

Interrogatorio 

Inicialmente se debe tratar de excluir la posibi
lidad de que el aumento del vello corporal sea el 
resultado de la administración más o menos reciente 
de ciertos medicamentos, como la difenilhidantoína, 
el diazóxido, el minoxidil, la ACTH, esteroides 
anabólicos y agentes progestacionales, o bien lama-

nifestación de una característica familiar o racial. 
Cualquier antecedente familiar de hirsutismo debe 
recibir una adecuada atención, dado que alteraciones 
como la enfermedad poliquística ovárica y la hi
perplasia suprarrenal congénita tienen perfiles 
genéticos definidos. 

El tipo y la forma de crecimiento piloso deben 
ser caracterizados en detalle. Es necesario deter
minar la edad de comienzo,la rapidez de progresión 
y la asociación o no con manifestaciones de virili
zación_ Un hirsutismo rápidamente progresivo con 
virilización severa sugiere la presencia de tumores 
suprarrenales u ováricos. Un hirsutismo de comienzo 
puberal o pospuberal y de desarrollo lento indica 
alteraciones de menor gravedad, como el hirsutismo 
idiopático, la enfermedad poliquística ovárica o la 
hiperplasia suprarrenal congénita de comienzo 
tardío. 
. El examen fisico debe sustanciar y ampliar la 
información descriptiva obtenida a través del inter
rogatorio. La presencia o ausencia de signos de vi
rilización, como vello pubiano de tipo masculino, 
clitoromegalía, voz grave y atrofia mamaria propor
ciona una estimación razonable de la magnitud del 
exceso de andrógenos. Igualmente, otros hallazgos 
físicos permiten predecir la localización de la lesión. 
Por ejemplo, una hipertensión asociada a obesidad 
centrípeta y éstrías gruesas violáceas sugiere la pre
sencia de un sfudrome de Cushing. Una masa ane
xial en el examen pélvico puede establecer la exis
tencia de una patología ovárica. 

Metodología de estudio 

La evaluación estará dirigida, inicialmente, a deter
minar el sitio probable de producción excesiva de 
andrógenos. Las tres causas más comunes de hirsu
tismo son la forma idiopática, la enfermedad po
liquística ovárica y la enfermedad suprarrenal. Estas 
patologías forman un espectro de producción alte
rada de andrógenos. En un extremo están las enfer
medades ováricas, caracterizadas por una excesiva 
producción de testosterona y de sus precursores; 
un ejemplo es la poliquistosis ovárica. En el otro 
extremo del espectro se encuentran enfermedades 
suprarrenales como la hiperplasia tardía, que son 
la causa de hiperandrogenismo. El hirsutismo 
idiopático se ubica entre ambas, acercándose más 
a los desórdenes ováricos en la mayoría de los estu
dios. 

a) 17 cetosteroides. Miden un grupo dé 
andrógenos débiles con un grupo CO en el C 17, 
de origen principalmente suprarrenal. No incluyen 
la testosterona. Un aumento grande sugiere un car
cinoma suprarrenal; un incremento moderado, una 
hiperplasia suprarrenal tardía o una poliquistosis 
ovárica. 

b) 17 OH-corticoides. Miden los metabolitos de 
los glucocorlicoides. Su aumento sugiere un 
síndrome de Cushing. También se encuentran mo
deradamente elevados en la obesidad simple. 
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e) Cortisollibre urinario. Refleja el cortisollibre 
en el plasma y tiene una buena correlación con la 
tasa de secreción de cortisol. 

d) 17 OH-progesterona. Sus niveles plasmáticos 
basales, al igual que los de su metabolito urinario, 
el pregnanetriol, se encuentran elevados en la hi
perplasia suprarrenal congénita por deficiencia 21 
o de ll-hidroxilasa. La cuantificación de la 17 OH
progesterona en respuesta a la administración de 
ACTH demuestra que un porcentaje de mujeres hir
sutas, aun con niveles basales normales, manifiestan 
un aumento exagerado. 

e) Testosterona plasmática. Si bien en general 
se cuantifica la testosterona total, 99% de la cual 
se encuentra unida a proteínas, es más útil deter
minar la testosterona libre, que muestra una exce
lente correlación con su tasa de producción. 

f) Androstenediona plasmática. De origen ovárico 
y suprarrenal, su conocimiento es útil dado que una 
buena proporción de la testosterona y la dihidrotes
tosterona derivan de la conversión periférica de la 
misma. 

g) Dehidroepiandrosterona (DHEA). El 80% de 
ésta es producido por las suprarrenales, en
contrándose en su mayor parte en forma de sulfo
conjugado (SDHEA). Niveles aumentados sugieren 
enfermedad suprarrenal. 

h) Hormonas Luteinizante (LH) y foliculoestimu
lante (FSH); Se observan cambios característicos 
en casos de enfermedad poliquística ovárica, con 
LH elevada y FSH normal o baja. 

i) Prueba de supresi6n con dexametasona. Sí bien 
los criterios de supresión normal no están clara
mente establecidos, 2 miligramos diarios adminis
trados durante 7 días suprimen los andrógenos 
plasmáticos y urinarios en los hiperandrogenismos 
ACTH dependientes. La falta de supresión sugiere 

tumor suprarrenal u ovárico o enfermedad po
liquística ovárica. 

j) Prueba de supresi6n ovárica. En forma similar 
a la anterior, evalúa el grado de participación 
hipotálamo-hipofisaria en la hipersecreción de es
teroides androgénicos. Se administra un anticon
ceptivo oral en la forma habitual y se cuantifican 
la testosterona y la androstenediona plasmáticas du
rante la tercera semana. En pa~ientes con hiperan
drogenismo gonodotrofmo-dependiente los andró
genos plasmáticos disminuyen, mientras que en pre
sencia de patología suprarrenal o tumoral ovárica 
no se observa una respuesta significativa. En la in
terpretación de los resultados debe tenerse presente 
que los estrógenos del anticonceptivo pueden au
mentar la globulina trasportadora de esteroides se
xuales, de modo que la testosterona total puede no 
variar. La testosterona libre, biológicamente activa, 
no obstante, disminuye. 

k) Otros estudios. Ecografía pelviana, tomo grafía 
axial computada abdominopelviana, centellografía 
suprarrenal, cateterismos selectivos, laparospia. 
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Se define la alopecia como la pérdida total o par
cial del pelo. 

Fisiologia y fisiopatologia. El crecimiento del 
pelo es cíclico y comprende tres etapas o fases. La 
fase telogénica es la de reposo, la anagénica es la 
de crecimiento activo, y la catagénica es la de invo
lución. El ciclo de crecimiento varía con el tipo de 
pelo. El vello es fmo, suave, no pigmentado, carece 
de médula y rara vez mide más de dos centímetros 
de longitud. S u fase telogénica es larga y la anagénica 
corta. El pelo teiminal es grueso, largo, pigmentado 
y a menudo tiene médula. Corresponde al del cuero 
cabelludo, la barba, las cejas, las pestañas, las axilas 
y el pubis. La relación entre la duración de las fases 
anagénica y telogénica varía: es corta e igual para 
las cejas, mientras que para el cuero cabelludo la 
fase anagénica es larga, de dos a seis años, mientras 
la telogénica es corta, con una duración de aproxi
madamente tres meses. La longitud del pelo de
pende de la duración de la fase de crecimiento ac
tivo comparada con la de reposo. 

Los mecanismos fisiopatológicos que llevan a 
la alopecia, no siempre claros, difieren de acuerdo 
con las causas. En la alopecia posfebril, que co
mienza a manifestarse de dos a tres meses después 
del cuadro de fiebre, la alteración del estado fi
siológico lleva a los folículos en crecimiento activo 
a una fase de reposo. Siguiendo el comportamiento 
normal, el pelo se coloca en fase telogénica o de 
reposo durante tres meses, para desprenderse cuando 
comienza la nueva fase de crecimiento. 

En la alopecia por talio, así como en la producida 
por agentes antimitóticos utilizados en quimiote
rapia, la caída ocurre durante la fase anagénica, por 
interferencia en la incorporción de aminoácidos esen
ciales, lo que lleva a la fractura del tallo den'tro del 
folículo. La alopecia que se produce a continuación 
de la irradiación requiere no más de 300 R debido 
a la exquisita sensibilidad de las capas germinales 
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del folículo. Se afectan principalmente los pelos 
en crecimiento, por lo que la alopecia se manifiesta 
en el cuero cabelludo y la barba, donde la mayoría 
está en fase anagénica. El hecho de que se produzca 
una alopecia permanente depende de la dosis de 
irradiación; se requieren aproximadamente 1200 R 
para la destrucción definitiva de los folículos del 
cuero cabelludo. Con dosis de irradiación no muy 
elevadas,las mitosis no se detienen totalmente, pero 
se produce un daño de menor magnitud En estas 
circunstancias el tallo piloso puede no destruirse, 
sino sólo disminuir su espesor, como ocurre con la 
administración de metotrexato o de colchieina. 

La heparina y la cumarina, aun cuando actúan 
también produciendo una cierta inhibición de la ac
tividad mitótica, ejercen su acción principal des
viando los folículos de la fase anagénica a la 
telogénica o de reposo: a los 3 meses de iniciado 
el tratamiento tiene lugar una caída del cabello. 

La alopecia areata muestra cierta asociación con 
enfermedades autQinmunes, como la insuficiencia 
suprarrenal, el hipotiroidismo por tiroiditis crónica 
de Hashimoto, el vitiligo y la diabetes insulina de
pendiente. En las patologías con hiperandrogenismo 
la hiperactividad de las glándulas sebáceas 
andrógeno dependientes produce alteraciones en el 
cuero cabelludo que pueden conducir a grados va
riables de alopecia. Por otra parte, la presencia del 
vello pubiano y axilar requiere niveles de andrógenos 
normales, derivados fundamentalmente del testículo 
en el varón y de las suprarrenales y ovarios en la 
mujer. Las hormonas tiroideas ejercen una acción 
importante sobre la piel y las faneras cutáneas, in
cluyendo el pelo. 
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En las afecciones inflamatorias e inflltrativas que 
afectan el cuero cabelludo, la alopecia se produce 
porque los procesos patológicos alteran o destruyen 
directamente los folículos pilosos. El mismo 
fenómeno operaría en las alopecias por tracción. 
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En la calvicie masculina influyen factores genéticos 
y hormonales, dado que la castración ~~i_de la cal
vicie en el varón y las enfermedades virihzantes la 
producen en la mujer. 

Causas de alopecia 

l. CQlvicie masculina idiopática 
2. Endocrinas. El hipotiroidismo y el hipopitui

tarismo causan caída del vello pubiano y axilar. 
En el hipotiroidismo se observan también altera
ciones en el cuero cabelludo y disminución de 
la cola de las cejas. Las insuficiencias suprarrenal 
y ovárica son causa de disminución del" vello pu
biano y axilar en la mujer. Los cuadros de virili
zación producen alopecia del cuero cabelludo. 

3. Alopecia areata 
4. Enfermedades sistémicas. Lupus eritematoso 

sistémico, linfomas, fiebre prolongada, miopatías 
como la distrofia miotónica, desnutrición grave, 
etc. 

5. Alteraciones dermatológicas. Tiña, dermatofitosis, 
infecciones piógenas, herpes zóster,liquen plano 
papilar, sífilis, lepra, etc. 

6. Drogas. Antimetabolitos, intoxicación por exceso 
de vitamina A, heparina, etionamida, suspensión 

de anticonceptivos orales. 
7. Agentes físicos y químicos. Traumati.smos, 

tracción intensa y sostenida por el peinado, que
maduras, radiaciones ionizantes. 

Interrogatario y metodología de estudio 

De la fisiopatología y las causas productoras de 
alopecia que se mencionaron, se deduce que en 
muchas oportunidades la pérdida del pelo puede ser 
anticipada o su etiología fácilmente identificada, 
como en el caso de irradiaciones, fiebre y drogas. 
El interrogatorio se orienta a descartar enfermedades 
generales o sistémicas que puedan tener repercusión 
a nivel de los folículos pilosos. La metodología de 
estudio a seguir para la investigación de una alo
pecia depende de la orientación previa obtenida por 
el interrogatorio y el examen físico. 
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El prurito o picazón es un motivo de consulta 
frecuente e importante en la práctica clínica. A veces 
es el único síntoma por el cual concurre el paciente 
para ser examinado,· mientras que otras veces coe
xiste con otros síntomas y signos y también con 
frecuencia surge de la profundización del interroga
torio por parte del médico. Puede responder a causas 
localizadas en la piel, o ser manifestación de enfer
medades metabólicas, neoplásicas o medicamen
tosas. En gran parte de las oportwlidades en que se 
enfrente este problema hay que depender del inter
rogatorio, el examen físico, y los estudios comple
mentarios de l~boratorio y radiológicos para arribar 
al diagnóstico. Con frecuencia es necesario para el 
médico generálla consulta con un especialista, que 
colabore en el estudio del paciente. 

Anatomía y flsiopatología. La aparición de pru
ri~o se debe a un estímulo que seria de características 
mfuimas a nivel de los receptores de la región pa
pilar de la piel, en la unión dermoepidérmica y alre
dedor de los folículos pilosos. Dicho estímulo puede 
tener origen interno o externo. Si el estímulo fuera 
de mayor intensidad, produciría dolor. 

Se piensa que la transición sería por las fibras 
amielínicas C, a lo largo de las cuales el estímulo 
seria llevado a los cordones posteriores de la médula. 
De allí se dirigiría al tálamo, a través del tracto 
espinotalárnico lateral, para terminar en el giro cen
tral posterior de la corteza 

La sensación de prurito puede ser producida por 
histamina, calicreína, papaína, tripsina, catepsina, 
proteasas eritrocíticas, y enzimas lisosómicas al ser 
inyectadas intracutáneamente. Estas parecerían ser 
mediadores químicos del prurito, aunque su meca
nismo íntimo es desconocido. De las endopeptidasas, 
la tripsina y la quimotripsina, así como la bradiqui
nina, actuarían a través de la liberación de histamina 
por parte de los mastocitos, mientras que la ¡mpa
sina y la calicreína lo harían sin mediadores. 
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El antagonista del opio, el clorhidrato de nalo
xona, bloquea la sensación a nivel de receptores. 
La prostagladina E 1 baja el umbral de estimulación. 
Como se sabe, esta sustancia se liberaría en los pro
cesos inflamatorios. 

El prurito sería una respuesta uniforme a una gama 
variada de estímulos. El rascado calma la sensación 
de prurito porque produciría una sensación de suave 
dolor que se superpone a la picazón. Esta sensación 
puede ser placentera y despertar, en los siguientes 
instantes, momentos de placer ''masturbatorio'' en 
el paciente. 

Historia clínica y examen f'ISico 

En la práctica se piensa que hay cinco causas 
generales de prurito: 

l. Prurito que se presenta con lesiones cutáneas. 
Cualquier lesión dermatológica puede acompañarse 
de la sensación pruriginosa. Se pueden mencionar: 
A. InfecCiones: 

Bacterianas (foliculitis, impétigo) 
Virales (exantemas, rubéola, herpes, varicela) 
Micosis (tiña capitis, tiña corporal, tiña pedis, 

candidiasis) 
B. Parasitosis: 

Picaduras (moscas, mosquitos, pulgas, chinches, 
arañas, ácaros) 

Nematodes (anquilostomiasis, oncocerciasis, 
Enterobius vermicularis) 

C. Causas ambientales: 
Plástico, maderas, telas, polen, polvillo, que

maduras solares 
D. Enfermedades cutáneas papuloescamosas: 

Eccema (atópico, dishidrótico) 
Liquen plano 
Dermatitis seborreica 
Psoriasis 
Pitiriasis rosada 
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E. Reacciones alérgicas: 
Dermatitis de contacto 
Erupciones por drogas (derivados del opio, as

pirina, quinidina, polimixina B) 
Urticarias 
Fotoalergia 

F. Enfermedades vesiculoampollosas: 
Dermatitis herpetiforme 
·Eritema multiforme 

G. Miscelánea 
Púrpuras 
Reacciones fototóxicas 
Urticaria pigmentosa 
lctiosis · 
Artritis reumatoidea juvenil 
Amiloidosis 
Micosis fungoide 
II. Prurito de causa cutánea no asociada con 

lesiones. Estos cuadros son los más difíciles de eva
luar pues sólo se cuenta con el interrogatorio del 
paciente y hay que diferenciarlos de todas la causas 
orgánicas físicas y psíquicas. 

La causa más frecuente es la sequedad de la piel, 
lo cual es muy común en el anciano, el cual va 
perdiendo con los años las fibras elásticas de la 
superficie cutánea. Es generalizado y empeora en 
el invierno. En oportunidades está vinculado direc
tamente con el uso de ciertos jabones, sobre todo 
de aquellos que tienen actividad detergente. 

III. Prurito asociado a enfermedades sistémicas. 
Pueden mencionarse las siguientes: 
A. Metabólicas 

Enfermedad hepática. El prurito está asociado con 
ictericias obstructivas pero no en relación con los 
niveles sanguíneos de la bilirrubina; los estimulantes 
probables serían los ácidos biliares, aunque esto no 
está universalmente reconocido. La enfermedad 
hepática puede ser una cirrosis biliar primaria, o 
consecuencia de la ingestión de medicamentos co
lestáticos como píldoras anticonceptivas, clorpor
mazina, testosterona y estolato de eritromicina. 

Uremia. En la insuficiencia renal crónica, el des
arrollo progresivo y lento de la uremia pareciera ser 
el factor que más influye en la aparición de prurito. 
La hemodiálisis puede calmar esta sensación, aunque 
no lo hace siempre. 

Hiperparatiroidismo. Forma parte del síndrome 
de la insuficiencia renal crónica. Habría elementos 
que sugieren que serían los valores de calcio los 
que influyen en la aparición del prurito. A su vez, 
la parathormona estimula a los mastocitos aumen
tando la producción de histamina. 

Hipotiroidismo. Quizás sea la sequedad de la piel 
lo que influye en la aparición de prurito. 

Diabetes mellitus. El prurito es, en general, menos 
frecuente de lo que se piensa en la práctica diaria. 
Está ocasionado por infecciones cutáneas bacterianas 
y por hongos. 

Gota. Raramente produce prurito por la elevación 
de los valores de ácido úrico en sangre. 

B. Neoplasias 
En un 30% de los casos, la enfermedad de 

Hodgkin se presenta con prurito, y antiguamente 
se lo consideraba un síntoma para evaluar el curso 
de la enfermedad y su respuesta a la terapéutica. 
La leucemia crónica en su variedad linfocítica, así 
como neoplasias de páncreas, ovarios, estómago y 
próstata pueden acompafiarse de prurito. Lo mismo 
ocurre con el mieloma múltiple. Los pacientes con 
poli~itemia vera ~ecuentemente pueden presentar 
prunto como motivo de consulta. 
C. Miscelánea 
D~ante el embarazo puede aparecer prurito ge

neraliZado; en el 65% de las embarazadas los ni
veles ~e bilirrubina se elevan durante la gestación. 
Pareciera ser el resultado de una colestasis in
trahepática causada por los estrógenos. 

IV. Prurito de origen psicosomático. El prurito 
puede responder a dos causas claramente diferen
ciable"s. El paciente neurótico refiere una relación 
entre la picazón y el estado tensional. La superficie 
cutánea muestra excoriaciones por el rascado. Si el 
individuo niega la relación con el estado emocional 
revela que el cuadro neurótico es más profundo. El 
paciente psicótico consulta por la presencia de "bi
chos" que le recorren el cuerpo. No existe razona
miento que pueda demostrarle lo contrario. A estas 
perturbaciones se las denomina también dilusiones 
de parasitosis o acarofobia. 

V. Trastornos neurológicos y circulatorios. El 
paciente con hipoestesias, parestesias o hipereste
sias puede interpretarlas como prurito. A su vez, el 
que sufre de várices puede presentar una sensación 
pruriginosa en miembros inferiores. 

Metodología del estudio 

En un paciente que se presenta a la consulta con 
prurito y lesiones cutáneas características el 
diagnóstico será fácil, mientras que ante la falta de 
lesiones cutáneas o la sola presencia de lesiones de 
rascado se lo deberá estudiar en búsqueda de enfer
medades generales. En primer lugar se observará 
si el prurito es localizado o generalizado. En el caso 
de un paciente anciano se pensará en el problema 
de la xerosis cutánea o sequedad de piel. 

La biopsia cutánea ayudará a identificar aquellas 
lesiones de piel que no definan el diagnóstico por 
la simple inspección. 

Un examen físico minucioso, permitirá evaluar 
el color de la piel, su estado de hidratación y la 
presencia de adenopatías u organomegalias. Es ne
cesario considerar una evaluación hematológica, es
tudios del tubo digestivo y de los sistemas endo
crino y genitourinario, la búsqueda de enfermedad 
maligna y psiquiátrica, etc. 
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Aun cuando el retraso de crecimiento o la baja 
estatura no pueden ser defmidos en forma absoluta, 
un niño es considerado bajo cuando su estatura se 
encuentra por debajo del tercer percentilo, que co
rresponde aproximadamente a dos desvíos estándar 
de la media normal. Al decir que está por debajo 
del tercer percentilo, se indica que de cada cien 
niños normales de la misma edad, sexo y raza, hay 
tres que son más bajos, o, en otros términos, hay 
noventa y siete con estatura mayor. 

Fisiología y riSiopatología. El crecimiento normal 
es el resultado de la interacción de numerosos fac
tores intrínsecos y extrínsecos sobre la capacidad 
de crecimiento propia, genéticamente determinada, 
de las células del organismo. El brazo corto del 
cromosoma X y los autosomas son portadores de 
determinantes genéticos del crecimiento. Una nu
trición adecuada es esencial para que el crecimiento 
somático y la maduración sean óptimos. Las fuentes 
de energía. las calorías totales y el aporte de oxígeno 
parecen ser factores críticos para la multiplicación 
celular. La ingesta proteica debe ser adecuada tanto 
en lo referente a cantidad total como a la provisión 
de aminoácidos esenciales. Las vitaminas A y D 
son importantes factores de crecimiento, al igual 
que algunos metales, por su función como cofac
tores de la actividad enzimática. La acción de las 
enzimas requiere, por otra parte, el mantenimiento 
del pH al nivel óptimo. La actividad neuromuscular 
normal es necesaria para el desarrollo de los miem
bros. Es probable que el nivel general de actividad 
tenga influencia sobre el crecimiento. Diferentes hor
monas actúan como catalizadores esenciales para 
el desar,rollo normal y armónico. del crecimiento. 
En este sentido cabe destacar la acción de la soma
totrofma, las hormonas tiroideas, la insulina y los 
esteroides sexuales, que tendrían algún papel en la 
aceleración del crecimiento que se produce en la 
pubertad. La acción de la somatotrofina es mediada 
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por las somatomedinas, polipéptidos producidos en 
el hígado y probablemente en otros tejidos donde 
actuarían localmente, y cuyos niveles estarían igual
mente bajo la dependencia de otras hormonas y del 
estado general de nutrición. 

Interrogatorio 

Cuando el médico es consultado por un problema 
de baja estatura, su primera tarea es determinar si 
la condición es real o imaginaria, si está por debajo 
del tercer percentilo para la edad y el sexo corres
pondientes, y si ha existido una disminución de la 
velocidad de crecimiento, lo cual se puede deter
minar a partir del tamaño de la ropa, de la compa
ración con hermanos o compañeros, y menos fre
cuentemente en la práctica, por mediciones directas. 
La mayor parte de los pacientes con baja estatura 
no presentan enferm~cjades demostrables, ya sean 
endocrinas y de otro tipo. La causa, cuando es de
tectable, puede ser determinada por las características 
clínicas y los exámenes complementarios. Debe pres
tarse particular atención a la historia familiar de 
crecimiento y desarrollo puberal, evolución del em
barazo, peso y estatura al nacer, velocidad y modo 
de crecimiento (todo lo cual ayudará en la evaluación 
de una baja estatura genética y un retraso constitu
cional en el crecimiento y maduración), medio am
biente familiar, características faciales, desarrollo 
dentario, proporciones corporales, caracteres se
xuales, apetito y estado nutricional, peso, enfenne
dades y mediciones anteriores, y grado de inteli
gencia. 

Aun cuando el crecimiento longitudinal es el más 
fácilmente observable, es fundamental, como ya se 
mencionó, considerar las proporciones corporales, 
la maduración de los rasgos, el desarrollo dentario 
y la maduración esquelética. La altura final a al
canzar depende obviamente no sólo de la velocidad 
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Tamano del craneo 

Madurez laclal 
(hlpollroidlomo) 

Bocio 
(hlpollroldlsmo) 

Alteraciones broncopulmonarea 

Soplos 
(enlermadad cardiaca 
congénita o adquirida) 

Cuarto metacarpiano corto 
(oeudohlpoparallroldlsmo, 

Slndrome da Turnar) 

Tamano testicular 

Caracteres sexuales secundarlos 

Pene, escroto. vello pubiano 
(hlpoplluitarlsmo, 

hlperplasla suprarrenal 
congénlla, 

pubertad precoz) 

Extremidades canas 
(hlpollroldlsmo, 
acondroplasla) 

Alteraciones del campo vleual 
(tumores de hlpóllala) 

Cuello de eslinga 
(Sindrome de Turnar) 

Grasa corporal 
(disminuida: desnutrición; 

aumentada: hlposomatotrollsmo) 

Glnecomastla 

Clbllo valgo (slndrome de Turnar) 

Abdomen prominente con estrlas 
(Cushlng) 

Distensión abdomlnat 
(anlermeded celiaca) 

Masas musculares 
(disminuidas: desnulrlclón; 

aumentadas: hlperplasla supra· 
rrenal congénita} 

Alleraclonas óseas 

Edemas 
(nelropallas, 
desnutrición) 

Tamano de los pies 
(pequano: do!llclt de somatotrollna, 

normal o aumentado: anomallas 
cromosómlcas) 

Fig. 22-1. Caracteres clínicos a investigar en pacientes con baja estarura. 

de crecimiento sino también de su duración; por 
consiguiente, la estatura debe ser evaluada en función 
de la madurez ósea (edad ósea). 

Las características clínicas a observar y que 
pueden asociarse a baja estatura se diagraman en la 
figura 22-1. 

Examen f'asico 

Medición del paciente. La evaluación adecuada 
y correcta de la estatura y la velocidad de creci
miento son esenciales en el estudio de los trastornos 
de crecimiento. Las mediciones deben ser efectuadas 
empleando siempre la miSma técnica: sin zapatos 
y en posición correcta, parado en ''posición de 
atención", talones casi juntos, tocando el mismo 
plano vertical con la zona glútea, los hombros y el 
occipucio, los músculos abdominales planos, y el 
reborde inferior de la órbita en el plano horizontal 
que pasa por el meato auditivo externo. Las medi
ciones deben hacerse aproximadamente a la misma 
hora, para evitar las variaciones diurnas que resultan 
de los cambios posturales y del aplastamiento ver
tebral. La disminución de estatura entre las primeras 
horas de la mañana y las últimas de la tarde es, 
término medio, de 15 milímetros. Los resultados 
obtenidos a intervalos regulares de tres meses, y 

durante períodos de por lo menos un año, se com
paran con los de una población control de la misma 
edad y sexo mediante el empleo de gráficos espe
ciales; de esta manera es posible obtener una curva 
de crecimiento longitudinal del paciente en ese 
período, así como observar desviaciones en relación 
con el percentilo inicial. 

Proporciones corporales. El segmento inferior 
del esqueleto, medido en posición erecta, se define 
como la distancia entre el borde superior de la sínfisis 
del pubis al piso, en tanto que el segmento superior 
se obtiene restando el inferior de la altura total. Las 
proporciones corporales cambian con el crecimiento. 
Al nacer, los miembros son relativamente cortos y 
existe, por tanto, una relación de aproximadamente 
1,70 entre los segmentos corporales superior (dis
tancia vértex-pubis) e inferior (distancia pubis
planta). Entre los 9 y 1 O años, el crecimiento pro
porcionalmente mayor de las extremidades hace que 
esa relación sea de 1, manteniéndose constante en 
la vida adulta. Existen tablas especiales que indican 
las proporciones normales para cada edad y sexo. 
Un paciente presenta un retraso de crecimiento 
armónico cuando, teniendo baja estatura, conserva 
las proporciones corporales (relación vértex-pubis/ 
pubis-planta) normales para su edad cronológica. 

BAJA ESTATURA 143 

Constituyen un ejemplo en este sentido los pacientes 
con déficit estatural genético o por carencia de so
matotrofina. Por el contrario, el retraso de creci
miento disarmónico implica el mantenimiento de 
proporciones más infantiles, correspondientes a una 
edad cronológica menor. Ejemplos de esto se dan 
en el hipotiroidismo, la acondroplasia y el raqui
tismo hipofosfatémico. 

Peso. Existen gráficos que relacionan el peso con 
la edad cronológica. Si el crecimiento se encuentra 
alterado por desnutrición, en casos de enfermedad 
celíaca, por ejemplo, es probable que el peso esté 
reducido en proporción aún mayor que la estatura. 

Maduración de los rasgos. La configuración de 
la facies es un indicador importante del grado de 
madurez. Por ejemplo, el crecimiento de la raíz de 
la nariz está disminuido durante la infancia en el 
hipotiroidismo y explica la facies característicamente 
inmadura de los hípotiroideos infantiles de cierto 
tiempo de evolución. Este parámetro puede ser eva
luado midiendo la distancia interorbitaria. 

Desarrollo dentario. El proceso de crecimiento 
dentario puede ser evaluado por inspección directa 
o por radiografías. Tanto la dentición primaria cómo 
la secundaria son afectadas por factores similares a· 
los que influyen sobre la madurez ósea. 

Causas de baja estatura 

Se las enumera en la tabla 22-1. 
Tabla 22-1. Causas de baja estatura. 
l. Enfermedades endocrinas 

Diabetes mellitus mal controlada 
Hipotiroidismo 
Síndrome de Cushing 
Precocidad sexual con fusión epifisiaria precoz 
Pubertad precoz verdadera 
Seudopubertad precoz 
Seudohipoparatiroidismo 
Hipopituitarismo 
Deficiencia aislada de somatotrofma 
Panhipopituitarismo 
Enanismo de Laron 
Enfermedad de Addison 
Molécula alterada de somatotrofina con acti

vidad biológica disminuida 
2. Retraso constitucional del crecimiento y del des

arrollo puberal 
3. Estatura baja genéticamente determinada 
4. Enfermedades sistémicas crónicas 

Uremia 
Insuficiencja hepática 
Síndrome de mala absorción 
Insuficiencia respiratoria 
Infecciones crónicas 
Enfermedades cardíacas con hipoxia 
Congénitas 
Adquiridas 

5. Enfermedades del sistema nervioso central 
Craneofaringionas y otros tumores hipotalámi

cos y diencefálicos 

Encefalitis basal 
Histioci tosis 
Defectos craneofaciales de la línea media 
Enanismo psicosocial 

6. Alteraciones cromosómicas 
Disgenesia gonadal 
Trisomía 21 

7. Alteraciones congénitas,: 
Prematurez 
Trauma obstétrico 
Infecciones intrauterinas 
Retraso de crecimiento intrauterino 
Insuficiencia placentaria 

8. Enfermedades del esqueleto 
Condrodistrofias 
Osteogénesis imperfecta 
Cifoescoliosis 
Raquitismo 
Seudohipoparatiroidismo 

9. Enfermedades metabólicas 
Acidosis tubular renal 
Raquitismo resistente a la vitamina D 
Alteraciones en el metabolismo y trasporte 

de aminoácidos 
Glucotesaurismosis 
Lipoidosis 
Considerando las etiologías del síndrome de baja 

estatura en conjunto, las causas endocrinas son las 
menos frecuentes. Aun teniendo en cuenta aquellos 
niños cuya altura está por debajo del tercer percen
tilo, o cuya velocidad de crecimiento está por de
bajo de lo normal (promedio anual de 5 a 8 
centímetros desde los 3 a los 12 años), lo cual con
duce a una desviación progresiva de la curva de 
crecimiento fisiológico, sólo un porcentaje muy re
ducido tendrá un déficit demostrable de somatotro
fma. Además de la tendencia a la acumulación grasa, 
debida a la falta de la acción lipolítica de la hor
mona de crecimiento, los pacientes con un déficit 
aislado de dicha hormona suelen tener un micro
pene y voz aguda por hipoplasia laríngea. Las edades 
estatura! y ósea sufren un retraso similar. En raras 
ocasiones se presentan episodios de hipoglucemia, 
por carencia del efecto hipoglucemiante de la so
matotrofma. Su deficiencia puede acompañarse de 
una disminución de la producción de otras hormonas 
anterohipofisiarias, en el caso de tumores o de una 
insuficiencia idiopática (¿autoinmune?). Los 
síntomas neurológicos tales como las cefaleas y las 
alteraciones del campo visual son habitualmente los 
primeros signos de la existencia de un adenoma, 
un craneofaringioma u otros tumores, mientras que 
el retraso de crecimiento es la primera manifestación 
en la forma idiopática. 

Otros trastornos endocrinos pueden asociarse a 
estatura deficiente, incluyendo la diabetes mellitus 
crónicamente descompensada (la insulina es esen
cial para el crecimiento) y la insuficiencia supra
rrenal crónica. El exceso de glucocorticoides 
endógenos por hiperplasia o tumores suprarrenales, 
o exógenos por administración crónica, responsa-
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bies del sfudrome de Cushing, es causa de baja esta
tura, que se produce a través de mecanismos múlti
ples, como la acción catabólica sobre las proteínas 
y la inhibición de la secreción de somatotro~na y 
de la producción de somatomedina. Los pacientes 
con hipo tiroidismo pueden presentarse a la consulta 
con aumento de peso por infiltración mixedema
tosa, disminución de la velocidad de crecimiento y 
baja estatura. El hipotiroidísmo produce un retraso 
mayor en la edad ósea que en la estatura}, y en estos 
casos pueden observarse los cambios radiológicos 
característicos de la disgenesia epifisiaria, con frag
mentación aparente de las epífisis por aposición irre
gular del calcio. 

Cualquier enfermedad general crónica puede re
sultar en crecimiento disminuido, tanto en el recién 
nacido como en el nifio o el adolescente. El retardo 
de crecimiento intrauterino puede limitar la estatura 
máxima aunque el ritmo de crecimiento posnatal 
sea normal, pricipalmente si el peso al nacer es menor 
de 2,5 kilogramos. La hipoxia determinada por en
fermedades cardiopulmonares puede disminuir la 
respuesta tisular a cantidades normales de hormona 
circulante. Los niveles de somatomedina pueden 
ser subnormales en pacientes con enfermedad 
hepática severa, y en pacientes con nefropatía y dia
betes mellitus mal controlada pueden existir en la 
circulación inhibidores de la somatomedina. Los 
estados de desnutrición crónica pueden contribuir 
a una baja producción de esta última hormona. Una 
forma poco frecuente y reversible de hipopituita
rismo funcional es el enanismo psicosocial, o 
sfudrome de deprivación materna, que se presenta 
en circunstancias de una relación anormal entre pa
dres e hijos, y que mejora al sacar al niño del medio 
familiar adverso. Los síndromes de mala absorción 
pueden, en ocasiones, no ser clínicamente muy evi
dentes, y en tales casos se requieren estudios espe
ciales para detectarlos. 

La mayoría de las condrodistrofias y aberraciones 
esqueléticas que causan baja estatura producen un 
cuadro de enanismo desproporcionado. Las 
anomalías cromosómicas presentan con frecuencia 
un fenotipo característico, como es dable observar 
en el síndrome de Turner, alteración que está determi
nada genéticamente y que 8e caracteriza por age
nesia ovárica con deleción de un cromosoma X (ca
riotipo 45 XO) y ausencia de cromatina nuclear 
(corpúsculo de Barr negativo). Pueden existir formas 
incompletas con mosaicismo (XO[XX, XO/XXX, 
XO/XX/XXX), en cuyo caso la cromatina puede 
ser positiva. El síndrome de Turner se presenta con 
baja estatura, falta de desarrollo puberal con ame
norrea primaria, cuello en esfinge por la existencia 
de un pliegue acromiomastoideo, cúbito valgo, 
edema del dorso de la mano, cuarto metacarpiano 
corto, baja implantación de los pabellones auricu
lares, coartación de la aorta y riñones en herradura. 

Metodología del estudio 

La evaluación de un niño que consulta por baja 
estatura requiere descartar en primer lugar enferme
dades sistémicas y, en el caso de un niña, una disge
nesia gonadal o un síndrome de Turner. Después 
de una cuidadosa historia y evaluación clínica, se 
solicitarán una serie de exámenes: hemograma, eritro
sedimentación, urea, creatinina, proteinograma, cal
cemia, fosfatemia, fosfatasa alcalina, ionograma en 
sangre, glucemia, orina completa y una cromatina 
nuclear en un extendido de células de la mucosa 
yugal y en leucocitos polimorfonucleares. Los estu
dios radiológicos incluyen una radiografía de cráneo 
de frente y perfil, focalizada en la silla turca, y una 
placa de mano y muñeca para determinar la edad 
ósea. . 

La evaluación endocrinológica comprende·la cuan
tificación de tiroxina (T4) y de ho~ona· estimu
lante de la tiroides (TSH) y, de justificarlo el cuadro 
clínico, la de somatomedina y una prueba de 
estímulo para determinar la reserva somatotrófica. 
Seguidamente.se hará referencia a la ~~d ósea y a 
la cuantificación de hormona de crecimiento y so-

Jl)atomedina. 
Maduración ósea. El crecimiento óseo se 

acompaña normalmente de una secuencia y velo
cidad de maduración ósea predecibles. Los centro 
de osificación, una vez que han aparecido, pasan 
por períodos de modelación o de cambios en su 
forma y, en el caso de los centros epifisiarios, se 
fusionan finalmente con las diáfisis. 

Existen varios métodos para evaluar la madu
ración ósea El más usado es el método del atlas 
de Greulich y Pyle, que evalúa una radiografía ante
roposterior de la mano y la muñeca izquierdas. La 
madurez del esqueleto se expresa como la edad ósea 
o edad esquelética. La edad ósea es la edad a la cual 
el grado de maduración ósea observado sería típico. 
La radiografía puede revelar igualmente la presencia 
inesperada de distrofias óseas o alteraciones de la 
osificación. 

Cada núcleo de osificación aparece a una edad 
determinada Así, por ejemplo, los recién nacidos 
presentan en el 100% de los casos el núcleo de 
Béclard en la extremidad inferior del fémur, y en 
el 80% el núcleo del cuboides. El pisiforme hace 
su aparición a los 11 años en el varón y a los 9 en 
la mujer. Se observa una edad ósea atrasa<f:a en el 
hipotiroidismo, la deficiencia de somatotroflna, los 
estados de desnutrición y el retraso de. crecimiento 
y puberal idiopático. En este cuadro,4ue se observa 
casi exclusivamente en varones, existe una velo
cidad de crecimiento más lenta que lo habitual, que 
continúa por más tiempo, con un desarrollo puberal 
más tardío, pero normal, al igual que la estatura 
final. 

Somatotrofina plasmática. Una determinación. 
única de somatotrofina plasmática no tiene valor 
en el diagnóstico de hiposomatotrofismo, dado que 
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puede existir una amplia superposición de valores 
entre personas normales y pacientes con hipopitui
tarismo, no existiendo un límite preciso entre ambos 
grupos. En tales casos hay que recurrir a diversos 
estímulos que actuando por vía hipotalámica, li
beran somatotrofina. Se deben efectuar dos pruebas 
diferentes, dado que un individuo normal puede res
ponder a un tipo de estímulo y no a otro, y a un 
mismo estímulo puede o no responder en distintas 
oportunidades. 

Prueba de la hipoglucemia insulfnica y prueba 
de la /-dopa. En condiciones normales la hipoglu
cemia y la 1-dopa determinan un incremento de la 
somatotrofma, lo cual· no ocurre en los casos de 
deficiencia de esta última hormona. 

Somatomedina C. Este péptido, producido en el 
hígado por acción somatotrófica, puede ser medido 

por radioinmunoensayo. En la interpretación de los 
resultados es necesario tener en cuenta la edad del 
paciente. 

BffiUOGRAFIA 

Daughaday, W.H.: Growth hormone and the soma
tomedins. In Avioli, L.E. (ed.): Endocririe control 
of growth. Elsevier North-Holland, New York, 
1981. 

Fra.sier, S.D.: A review of growth hormone deficiency. 
Brit. Med. J., 2:427, 1977. 

Rimoin, D.L. and Horton, W.A.: Medical progress, 
short stature. J. Pediatr., 92:523-528 and 697-704, 
1978. 

Sizovenko, P.C.: Endocrinology in preadolescents and 
adolescents: physiology and physiopathology. Am. 
J. Dis. Child., 132:704-712, 1978. 



Los motivos de consulta que por su frecuencia y 
jerarquía llevan al paciente al oftalmólogo son: 
1) trastornos de la visión; 2) enrojecimiento ocular; 
3) dolor, y 4) anormalidad observada por el en
fermo frente al espejo o referida por sus allegados. 

l. Trastornos visuales 

La existencia de una visión normal requiere un 
correcto funcionamiento del ojo así como de las 
partes del sistema vascular y nervioso relacionadas 
con él. 

Una disminución de la agudeza visual puede in
dicar: 

1) Una enfermedad ocular que puede ser tratada 
con posibilidades de recuperación visual (catarata, 
uveítis). 

2) Una enfermedad sistémica importante de de
tectar y tratar (diabetes, hipertensión arterial). 

3) Vicios de refracción, que sin llegar a amenazar 
la visión o la vida del paciente le permitirán, una 
vez corregidos, una mejor calidad de vida (miopía, 
astigmatismo, presbicia). 

El examen de visión de los colores no es tan 
importante puesto que casi todas las alteraciones 
de este tipo son heredadas y no remediables. No 
obstante, es útil registrarlas en relación con determi
nadas actividades, incluyendo las de tipo militar. 

Frente a una disminución de la visión referida 
por el enfermo son de rigor algunas preguntas: 

1) Si se trata de una disminución súbita o lenta. 
2) Sí la alteración es central, pericentral o 

periférica. 
3) Qué carácter tiene y de qué otros elementos 

se compone (distorsión de la imagen, deformación, 
nubes, moscas volantes). · 

4) Edad del paciente. 
Desde el punto de vista anatómico y fisiológico 
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es útil recordar la existencia de tres eslabones en la 
cadena de eventos visuales: 

a) La luz originada en un objeto se focaliza a 
través del ojo para formar una imagen en la retina. 
Una imagen defectuosa puede deberse a errores de 
refracción no corregidos o a opacidades de los me
dios trasparentes. 

b) A partir de la retina se origina un impulso 
neural que trascurre por la vía óptica hacia el ce
rebro. Toda patología de la via óptica alterará la 
visión. 

e) El objeto es reconocido y origina una respuesta 
a través de las funciones cognitivas adquiridas del 
cerebro. Si por alguna causa (estrabismo no tratado 
oportunamente) los estímulos no llegan al cerebro 
desde los primeros meses de vida, se produce una 
pérdida visual permanente (ambliopía) en presencia 
de un ojo y de un sistema visual que aparecen como 
normales. 

A. Trastorno visual súbito. El paciente se da 
cuenta precozmente de su aparición cuando es 
monóculo o cuando le sucede en el ojo con el cual 
ve mejor. 

La pérdida visual más rápida se debe a la oclusión, 
habitualmente por embolia, de la arteria central de 
la retina, la que se confirma por la imagen oftal
moscópica característica: mancha rojo cereza en el 
área macular contrastando con un fondo pálido. 

La pérdida bilateral originada por la misma causa 
es excepcional y con mayor probabilidad se deberá 
a la presencia de una retinopatía por toxemia 
gravídica o a una hemorragia u oclusión vascular 
cerebral. 

Una pérdida de visión menos súbita y no total 
es la provocada por la oclusión de la vena central 
de la retina, casi siempre por trombosis, que ofrece 
una imagen oftalmoscópica caracterizada por múlti
ples hemorragias en llama de vela tapizando la re-
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tina y de pronóstico levemente menos severo que 
la oclusión arterial. 

La neuritis óptica. en cualquiera de sus formas, 
puede producir una acenwada disminución de la 
agudeza visual en pocas horas, para cuyo diagnóstico 
son de utilidad las alteraciones fundoscópicas y 
campimétricas y el estudio de los potenciales vi
suales evocados. 

Otra causa frecuente de pérdida acentuada y 
brusca de la agudeza visual es la debida a una he
morragia vítrea El hecho de que no se puedan vi
sualizar los detalles del fondo del ojo, y los antece
dentes de diabetes, de hipertensión arterial o de una 
miopía, favoreciendo la formación de soluciones 
de continuidad retiniana que debutan con una he
morragia retinovítrea, orientarán hacia el diagnóstico 
correcto, que podrá ser confrrmado mediante el es
tudio ecográfico. 

Cuando el paciente relata haber notado una dis
minución en horas a días de su visión, con antecen
dentes de haber observado previamente la aparición 
de relámpagos de luz (fotopsias) o de moscas vo
lantes (miodesopsias), se debe sospechar un des
prendimiento de retina. lo cual se confirma con el 
examen oftalmoscópico. 

Metodología de estudio 
l. Medir la agudeza visual. Se realiza colocando 

al paciente frente a un cartel de optotipos, ocluyendo 
alternativamente cada ojo. Para determinar si la dis
minución de la visión se debe a un vicio de re
fracción se examina la agudeza visual interponiendo 
un oclusor con un agujero central muy pequeño 
( estenopeico). 

2. Examen del fondo.de ojo 
3. Reflejos pupilares 
4. Examen del campo visual 
5. Derivación al oftalmólogo 
B. Trastorno visual progresivo. El origen habi

tual de este síntoma son los vicios de refracción. 
En una persona joven que no ve bien de lejos se 
tratará de una miopía. de un astigmatismo o de una 
hipermetropía de alto grado. Si se trata de una per
sona de más de 40 años de edad con buena visión 
a distancia, que comienza a tener dificultad para la 
visión cercana. ésta será debida a· alteraciones fi
siológicas de la acomodación que se conocen con 
el nombre de presbicia. 

Un segundo grupo de causas son las opacidades 
de los medios trasparentes del ojo. La más común 
es la catarata (opacidad del cristalino) senil. Las 
inflamaciones de la úvea, al volcar exudados en la 
cavidad vítrea, enturbian la visión. Menos frecuen
temente la causa es un leucoma (opacidad comeal) 
secundario a un traumatismo o a una queratitis. 

Un tercer grupo de causas de disminución pro
gresiva de la agudeza visual reside en las retinopatías 
(vasculares, metabólicas, degenerativas), las neu
ropatías (inflamatorias, vasculares) y las coroi
dopatías, habitualmente como parte de una uveítis. 

Una mención particular merece el glaucoma como 
causa de disminución progresiva de visión; es irre
versible cuando se debe a la. acción de la hiper
tensión ocular sobre el nervio óptico; en cambio, 
es reversible la provocada por edema cornea! y que 
se manifiesta por la observación de halos irisados. 

Metodología de estudio 
l. Medir la agudeza visual 
2. Examen por iluminación focal 
3. Oftalmoscopia 
4. Tonometría 
5. Campimetría 
6. Derivación al oftalmólogo 
C. Otros trastornos visuales. Una causa de con

sulta es aquella a la que el paciente refiere como 
deformación de la imagen (metamorfopsia), que ha
bitualmente se acompaña de reducción del tamaño 
(micropsia) y disminución de la visión central, lo 
cual se debe a enfermedades de la mácula (vascu
lares, degenerativas, inflamatorias). 

En ocasiones el paciente se queja de visión doble 
(diplopía). Esta ocurre cuando se pierde el parale
lismo de los ejes oculares que enfocan objetos dis
tintos y se origina en una parálisis de un músculo 
ocular. Se acompaña de cefaleas, náuseas y tortícolis 
compensadora y desaparece al ocluir cualquiera de 
los dos ojos. Su aparición puede indicar la presencia 
de una enfermedad neurológica u orbitaria. 

Más raramente la diplopía es monocular y debida 
a alguna opacidad corneal o del cristalino, que mo
difican el paso de los rayos luminosos formando 
dos imágenes retinianas, o por una subluxación de 
cristalino. La diplopía desaparece tapando el ojo 
afectado. 

Metodología de estudio 
l. Medir la agudeza visual 
2. Examen con iluminación focal 
3. Oftalmoscopia 
4. Examen de la motilidad ocular extrínseca mo

nocular y binocular 
5. Derivación al oftalmólogo 

11. Enrojecimiento ocular (tabla 23-1) 

Frente a un paciente que consulta por un ojo rojo 
se debe establecer si se trata de una irritación menor 
o si es la manifestación de una afección ocular seria. 

Al margen de los enrojecimientos de los bordes 
palpebrales (blefaritis, orzuelo), que en general no 
trasuntan patología severa, se habla con propiedad 
de ojo rojo cuando la zona que adquiere ese color 
es el área visible de la esclera y la conjuntiva que 
la tapiza, que normalmente es blanca. 

Una de las causas es la hemorragia subconjun
tival, que alarma al paciente y en quien, de repe
tirse, se impone medir su tensión arterial y estudiar 
la permeabilidad capilar. 

La hiperemia, causa de la mayor cantidad de en
rojecimientos oculares, requiere una diferenciación 
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Tabla 23-1. Causas de enrojecimiento ocular. 

Visión turbia 
Dolor 
Fotofobia 
Halos 
Exudación 

Inyección ciliar 
Inyección conjuntiva} 
Turbidez comeal 
Pupila 
Profundidad de la cámara anterior 
Tensión intraocular 
Secreción 

Glaucoma 
agudo 

+++ 
++++ 

+ 
+++ 

+ 
++ 

+++ 
Midriasis 

Plana 
Alta 

cualitativa importante para el diagnóstico diferen
cial. 

l. Hiperemia conjuntiva/. Hay ingurgitación de 
los vasos más superficales de la conjuntiva bulbar, 
que decrece desde la periferia hacia el centro. Se 
desplazan junto con la conjuntiva. Este trastorno 
se observa en casi todos los procesos inflamatorios 
del ojo. 

2. Hiperemia ciliar. Se aprecia dilatación de los 
v~sos profundos intraesclerales, que forman como 
dtentes alrededor del limbo corneoescleral. No se 
mueven con la conjuntiva. Trasunta una patología 
importante, habitualmente localizada en la córnea 
o en la úvea 

3. Hiperemia mixta. Compromete los vasos su
perficiales y profundos. Al instilar un vasocons
trictor de~apar~e la hiperemia conjuntiva! y deja 
ver la penquerauca. Se encuentra en inflamaciones 
importantes del segmento anterior del ojo y en el 
glaucoma agudo. 

Una causa menos común de enrojecimiento ocular 
es el provocado por la vascularización de la córnea 
que normalmente es avascular. Se reconocen un~ 
~as~ularización superficial, que proviene de la con
JUntiva y se continúa con los vasos de ella y que 
aparece en las inflamaciones corneales superficiales, 
Y una vascularización profunda --como penachos 
de arborización- proveniente de los vasos escle
rales y que se observa en las inflamaciones pro
fundas. Asimismo, y habitualmente por causa de 
un traumatismo, el ojo rojo se debe a la formación 
de un hipema (sangre en la cámara anterior). 

Se está ahora en condiciones de hacer un resumen 
de los sínto~as .Y signos de las más importanes 
causas de .oJo TOJO: a) el glaucoma agudo (enfer
meda~ ~ena); b) 1:'1 iridociclitis aguda (seria); e) la 
queratltts (potencialmente seria); d) la episcleritis 
(poco frecuente y usualmente alérgica); e) la escle-

SfnJomas 

Iridociclitis 
aguda 

+a++ 
++ 
++ 

Signos 

++ 
++ 

Miosis 
Normal 

Baja 

Queratitis 

+++ 
++a+++ 

+++ 

+++ 
++ 

+a+++ 
Normal o miosis 

Normal 
Normal 

Conjuntivitis 

+++ 

+++ 

Normal 
Normal 
Normal 

ritis (poco frecuente y que puede indicar el comienzo 
de una enfermedad sistémica, por ejemplo una co
lagenopatía);. f) la conjuntivitis (común, general
mente no sena); y g) otras afecciones tales como 
1~ hemorragia subconjuntival, el orzuelo, el pteri
giOn. 

_Para. llegar ~ ~iagnóstic~ difer~ncial de un ojo 
rOJO es Imprescmdible estudiar los smtomas y signos 
que le acompañan. 

Síntomas asociados 
l. La visión borrosa que no desaparece con el 

parpadeo indica una patología ocular seria tal como 
9uer:t~i~s, ~tis, glaucoma. Nunca aparece en la con
JUnUviUs Simple. 

2. El_ do~o~ ~eñala queratitis, iritis o glaucoma. 
La conJunuvtus pura sólo se manifiesta por sen
sación de cuerpo extraño. 

3. La_ fotofobia (hipersensibilidad a la luz) es un 
tercer smtoma de alarma que aparece en las iritis y 
en las queratitis. 

4. La presencia de halos irisados alrededor de 
una luz es habitualmente un síntoma de edema cor
nea!, asociado con aumento de la tensión endocular 
Y por consiguiente sugiere que se trata de un glau
coma agudo. 

5. La secreción es típicamente un síntoma de con
juntivitis y menos comúnmente de blefaritis. 

6. El prurito está usualmente presente en las con
juntivitis alérgicas. 

Signos asociados 
~. La inyección ciliar constituye una señal de 

peligro que se ve en las inflamaciones oculares ~por
tantes como las corneales, la iridociclitis o el glau
coma agudo. No se la observa en las conjuntivitis. 

2. Las opacidades comeales en un ojo rojo siempre 
indican enfermedad. 

3. Cuerpo extraño superficial de córnea. 
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4. Erosión o úlcera corneal que ocurre en las in
flamaciones o despúes de un traumatismo. 

5. Anormalidades pupilares. En las iridociclitis 
la pupila es de menor diámetro que la contralateral 
y puede verse distorsionada en las iritis crónicas 
por adherencias inflamatorias del iris al cristalino. 
En el glaucoma agudo la pupila está habitualmente 
dilatada y oval. 

6. Una cámara anterior plana, en un ojo enroje
cido, sugiere siempre la presencia de un glaucoma 
agudo. 

7. Una exoftalmía abrupta sugiere una afección 
orbitaria grave o una enfermedad del seno caver
noso. 

8. Secreción. Si ésta es purulenta nos hace sospe
char una conjuntivitis bacteriana. Cuando es acuosa 
sugiere etiología viral. 

Metodología de estudio. 
l. Examen por iluminación focal 
2. Instilación de un colirio vasoconstrictor 
3. Examen de la córnea con instilación de colo

rantes vitales (por ejemplo, solución de fluoresceína 
sódica) 

4. Examen de la pupila 
5. Exameri de la agudeza visual 
6. Tonometría 
7. Derivación al oftalmólogo 

m. Dolor 

Puede ser difícil de interpretar dado que el ojo 
recibe la inervación sensitiva del nervio trigémino 
y por ello son múltiples las afecciones oculares e 
intracraneales que pueden producir dolor ocular o 
en el área orbitaria. Por ello es necesario levantar 
una historia detallada en la cual son imprescindi
bles las siguientes preguntas: 1) localización del 
dolor; 2) características del dolor; 3) momento de 
aparición del dolor. 

l. Localización del dolor. El dolor en el párpado 
se debe a un orzuelo, mientras que, cuando se loca
liza en la comisura palpebral interna y se propaga 
hacia las bases de la nariz, sugiere un proceso infla
matorio de las vías lagrimales. Cuando el dolor se 
ubica en la base de la nariz o en las regiones supra 
o infraorbitaria y se incrementa al inclinar la cabeza 
hacia adelante, indica la posibilidad de una sinu
sitis. 

Los dolores del segmento anterior del ojo se deben 
a patologías de la córnea (cuerpo extraño superfi
cial, queratitis) o de la esclera (episcleritis, escle
ritis) y aumentan con la compresión de los globos 
oculares. 

Los dolores intraoculares obedecen habitualmente 
a una iridociclitis o a un glaucoma. En esta enfer
m~d el dolor se irradia sobre todo el territorio de 
la primera rama del trigémino. 

Los dolores retrooculares se originan en inflama
ciones, hematomas y tumores de la órbita. 

2. Características del dolor. La sensación de 
cuerpo extraño, ardor, escozor o de pinchazos es 

producida habitualmente por inflamaciones del 
párpado, la conjuntiva o la córnea. La queratitis 
"sicca" (enfermedad de Sjogren) genera sensaciones 
análogas. 

La fotofobia se acompaña frecuentemente de la
grimeo y blefarospasmo y se observa en las afec
ciones corneales y en las iridociclitis. 

Cuando el paciente refiere dolor profundo, éste 
se debe a inflamaciones iridociliares o a un acceso 
de glaucoma agudo; en tal caso el dolor es particu
larmente violento e irradiado y se acompaña habi
tualmente de náuseas y vómitos. 

En ocasiones el dolor se hace intenso al mover 
el ojo, sobre todo hacia las posiciones extremas de 
la mirada, lo cual se observa en las tenonitis, en 

·algunas escleritis y en los pródromos de la neuritis 
retro bulbar. 

Un motivo muy común de consulta es la cefalea. 
Algunos vicios de refracción -la hipermetropía, 
el astigmatismo y la anisometropía- pueden ori
ginar cefaleas que se localizan alrededor de los ojos, 
pero éstas no llegan nunca a ser incapacitantes y 
se diagnostican al desaparecer con una adecuada 
prescripción óptica. Siempre deben evaluarse cuidado
samente los síntomas que acompañan a tü4o dolor 
de cabeza. 

3. Momento de aparición del dolor. Cuando el 
paciente refiere dolor, fotofobia y lagrimeo al des
pertarse se debe sospechar ·una erosión recidivante 
de córnea. 

Las cefaleas que se incrementan con el trabajo 
visual sugieren la presencia de alguna ametropía. 
Asimismo, pequeños dolores intraoculares que se 
manifiestan en las primeras horas de la madrugada 
sugieren una hipertensión ocular más acentuada du
rante esas horas, en las que la tensión endoocular 
es más elevada. 

Metodología de examen 
l. Examen por iluminación focal 
2. Examen de la córnea con colorantes vitales 

(solución de fluoresceína sódica, por ejemplo) 
3. Examen de la pupila 
4. Tonometría 
5. Agudeza visual 
6. Examen de la motilidad ocular extrínseca 
7. Examen del campo visual 
8. Derivación al oftalmólogo 

IV. Anormalidad observada por el paciente frente 
al espejo o referida por sus allegados 

l. Exoftalmía. Cuando es unilateral se debe al 
aumento del contenido orbitario por exudados infla
matorios, patología vascular, hemorragias o tumores. 
Puede acompañarse, según su origen, de dolor, en
rojeCimiento ocular, limitación de la motilidad, dis
minución de la visión, compromiso del campo vi
sual, alteración de los reflejos pupilares. 

Cuando la proptosis es bilateral se debe habitual
mente a la enfermedad de Basedow, y suele 
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acompañarse de otros signos musculares y palpe
brales. 

Metodología de estudio 
l. Exoftalmometría 
2. Agudeza visual 
3. Examen de los reflejos pupilares 
4. Examen del fondo de ojo 
5. Examen de la motilidad ocular 
6. Examen del campo visual 
7. Derivación al oftalmólogo. 
2. Estrabismo. En condiciones normales las líneas 

de mirada de los globos oculares son paralelas, lo 
cual se conoce con el nombre de ortoforia. 

En ocasiones existe una tendencia latente a la 
desviación que se neutraliza por el mecanismo de 
fusión y que se denomina heteroforia o estrabismo 
latente. 

El estrabismo manifiesto es una falta permanente 
del paralelismo de ambos ojos, de manera que uno 
solo de los ojos se dirige al objeto que se observa. 

Se habla de estrabismo concomitante cuando el 
ángulo de desviación es el mismo cualquiera que 
sea la dirección de la mirada, lo cual lo diferencia 
del estrabismo paralítico. Dado que suele comenzar 

en la niñez, trae secuelas sensoriales como la am
bliopía (visión defectuosa en un ojo aparentemente 
normal). 

Metodología de examen 
l. Inspección 
2. Estudio de los reflejos corneales 
3. "Cover test" 
4. Examen de la motilidad ocular 
5. Oftalmoscopia 
6. Derivación al oftalmólogo 
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Las palpitaciones son la sensación consciente y 
molesta del accionar cardíaco. 

Aun cuando constituyen una de las manifesta
ciones frecuentes que llevan al paciente a la con
sulta médica, son las más inespecíficas del con
junto sintomático. Sin embargo, su conocimiento 
semiológico exacto es de gran importancia 
diagnóstica y muchas veces puede orientar hacia 
la patología subyacente. 

Son, como se dijo, la sensación consciente del 
latido cardíaco; por tanto, representan un síntoma 
funcional y eminentemente subjetivo, y en su inten
sidad interviene, en gran medida, el umbral de sen
sibilidad de cada persona. La percepción o con
ciencia de un fenómeno fisiológico, en este caso el 
latido cardíaco, causa siempre una sensación mo
lesta que puede variar desde la incomodidad hasta 
el dolor de acuerdo con la intensidad de la per
cepción. La razón de que un hecho fisiológico, el 
latido cardíaco, se tome consciente sólo se debería 
a un descenso del umbral de percepción, o hiper
sensibilidad, relacionado con la psicolgía de cada 
individuo. En condiciones normales, también hay 
momentos de hiperactividad cardíaca, con taqui
cardia y aumento del flujo venoso de retomo, que 
favorecen la percepción de los latidos cardíacos y 
que aparecen en lo períodos posprandiales, a raíz 
de emociones y neurosis de angustia, durante y 
después del ejercicio, o al despertar o iniciar el sueño. 
Las palpitaciones de este tipo se denominan fi
siológicas y no tiene significado clínico. A menudo 
se acompañan de una sensación de falta de aire tran
sitoria, que obliga a respirar hondo, denominada 
disnea suspirosa. 

En las palpitaciones se percibe el latido cardíaco, 
lo cual puede darse en un corazón enfermo o no, 
hecho que, en este último caso, es puramente fun
cional y se originaría en cualquier alteración del 
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organismo que curse con taquicardia, disritmia o 
bradicardia. 

Este síntoma se conoce por medio del interroga
torio del paciente y, para que su análisis adquiera 
valor, es necesario tener una idea clara de las formas 
de presentación para extraer conclusiones 
diagnósticas correctas. 

Las palpitaciones tienen tres tipos de presentación: 
1) continua, 2) discontinua o extrasistólica, y 3) 
paroxística. 

1) Tipo continua. Son las que se presentan con 
sensación de latido fuerte y molesto, con percepción 
de aumento moderado de la frecuencia cardíaca o 
no. La variedad de latido continuo y fuerte aparece 
en dos circunstancia diferentes: en reposo o por es
fuerzo. 

La primera de las posibilidades de latido con
tinuo y fuerte en reposo ocurre cuando se acompaña 
de sensación de moderada aceleración cardíaca, 
como en los cuadros funcionales anorgánicos (neu
rosis, distonía neurovegetativa) u orgánicos extra
cardíacos (entre ellos hipertiroidismo, fiebre, 
anemia). Las cardiopatías también pueden originar 
este tipo de palpitaciones por esfuerzo, como signo 
de insuficiencia cardíaca. En estos casos se 
acompañan de disnea. 

Si la sensación es continua y fuerte en reposo, 
pero no hay percepción de aumento de la frecuencia 
cardíaca, su etiología puede ser una afección orgánica 
del corazón. Existen dos grandes causas: una es el 
agrandamiento cardíaco de cualquier origen y otra 
la insuficiencia aórtica. 

La cardiomegalia, al acercar el corazón a la pared 
costal, favorece la percepción de su accionar, en 
especial en los momentos fisiológicos en los que 
se acrecienta su trabajo y en posiciones como el 
decúbito izquierdo. 

La insuficiencia aórtica, al dilatar el ventrículo 
izquierdo y acercarlo a la par~d costal, predispone 
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a la percepción nítida de su accionar por9ue l.a 
presión diferencial aumentada _induce una hxperdt
namia ventricular. Es necesano conocer que esta 
patología genera palpitaciones con sensación de la
tido en el cuello, por percepción del baile arterial 
existente en él. Este es un dato muy significativo 
de insuficiencia aórtica. Por supuesto, al aumentar 
la frecuencia cardíaca, por ejemplo, debido al ejer
cicio o a una emoción, las palpitaciones se exa
geran. 

Las palpitaciones de tipo continuo gener~ ~na 
sensación de latido cardíaco más fuerte que rapxdo, 
y ésta es su principal característica. 

2) Tipo discontinua o extrasisitólica. Es una sen
sación de palpitación en un instante, seguida de un 

· trabajo normal que el paciente no percibe, y que 
configura una percepción discontinua. Se presenta 
como sensación única de palpitación que no se re
pite por un lapso prolongado y que conforma una 
variedad de palpitación discontinua aislada; pero 
también puede tratarse de sensaciones que se re
piten más a menudo en lapsos cortos, y que se pre
sentan como palpitaciones discontinuas más fre
cuentes. 

El origen de este tipo de palpitaciones es una 
disritmia extrasistólica. Son causadas por contrac
ciones prematuras, o extrasístoles, tanto supraven
triculares como ventriculares. 

La sensación percibida puede ser variable, y se 
nota como un latido fuerte en el tórax o una sen
sación de constricción en la garganta, o bien como 
una burbuja que sube hasta el cuello. Otras veces, 
si la percepción es intensa, puede generar sensación 
de dolor, de puntada precordial o de latido doloroso 
epigástrico. Algunos pacientes sólo notan la ausencia 
momentánea del latido cardíaco y una necesidad 
de respirar profundamente. 

La palpitación discontinua por extrasistolia se ori
gina en algunas ocasiones en el latido prematuro, 
mientras que en otras se perciben los dos o tres 
latidos posextrasistólicos, que se inician con uno 
más intenso causado por el mayor llenado diastólico 
inmediatamente posterior a la extrasístole. 

3) Tipo paroxística. Las palpitaciones que apa
recen en cualquier momento, sin relación con factor 
coadyuvante alguno, generan una sensación de la
tido cardíaco muy rápido, que se percibe como más 
rápido que fuerte, y no .es el aumento de intensidad 
del latido el que las origina, sino la aceleración 
cardíaca. 

Pueden percibiese como una sensación de latidos 
rápidos e iguales o regulares o, por el contra:io, 
como rápidos e irregulares. Este dato es muy Im
portante, porque orienta adecuadamente hacia la dis
ritmia que las genera. El tipo descrito corresponde 
a las crisis de disritmias paroxísticas. 

Las palpitaciones de tipo paroxístico regulares 
acompañan a la taquicardia paroxística supraventri
cular o ventricular y al aleteo auricular con frecuencia 
ventricular regular, así como también al aleteo ven
tricular. 

La variedad paroxística irregular aparece en la 
fibrilación auricular y en el aleteo auricular con fre
cuencia ventricular variable. 

Su duración puede ser de segundos, minutos, 
horas o aun días y, en general, se acompañan de 
dolor precordial y disnea; cuanto más rápida es la 
frecuencia cardíaca o peor el estado del miocardio 
subyacente, más factible es que aparezcan hipo
tensión, traspiración, oliguria y mareos por estado 
de shock o insuficiencia circulatoria periférica. 

Causas más frecuentes de palpitaciones 

Astenia neurocirculatoria. Las palpitacion.es son 
uno de los síntomas más característicos de este 
cuadro que fue descrito a fines del siglo pasado 
durante diferentes guerras y que también se conoce 
como neurosis cardíaca o corazón de soldado. Pa
rece deberse a un desequilibrio del sistema nervioso 
autónomo en personas constitucionalmente frágiles. 
El corazón, en la mayoría de los casos, es estructu
ralmente normal. Muchos pacientes con este cuadro 
son diagnosticados hoy como portadores de un pro
lapso de la válvula mitral. 

Prolapso de la válvula mitra/. Se lo encuentra 
en un 10 a 20% de la población general. Puede 
presentarse como hallazgo único o acompañar a dis
tintos síndromes (de Marfan, displasias ecto
dérmicas, enfermedad coronaria). Se caracteriza por 
un prolapso de la válvula mitral hacia la aurícula 
izquierda durante la sístole ventricular, debido a 
laxitud de las cuerdas tendinosas valvulares. El 
fenómeno también puede presentarse en la válvula 
tricúspide. En el examen físico se encuentra un clic 
proto, meso o telesistólico (más frecuentemente me
sosistólico), móvil, que desaparece con los cambios 
de posición, y un soplo telesistólico. El diagnóstico 
se confirma mediante la ecocardiografía. Puede 
acompañarse de diferentes arritmias auriculares y 
ventriculares y constituye la causa más común de 
palpitaciones en la consulta médica. 

Clasificación de las arritmias. 

l. Regulares. Pueden ser de frecuencia rápida, 
normal o lenta. Las de frecuencia rápida, por en
cima de 100 por minuto, incluyen la taquicardia 
sinusal, las taquicardias supraventriculares (auricu
lares o no<Wes), el aleteo auricular con respuesta 
ventricular regular y la taquicardia ventricular. Las 
de frecuencia normal, entre 60 y 100, son el ritmo 
sinusal normal y el aleteo auricular con respuesta 
ventricular normal. Las de frecuencia baja, por de
bajo de 60, son la bradicardia sinusal y los bloqueos 
cardíacos completos y de segundo grado. 

2. Irregulares. La irregularidad puede ser rítmica 
o esporádica, comprendiendo la arriunia sinusal y 
las extrasístoles auriculares, de la unión auriculo
ventricular o ventriculares. También puede ser total, 
como en la fibrilación auricular y en el aleteo auri
cular con grados variables de bloqueo. 
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La tos es el síntoma que más frecuentemente se 
constata en las enfermedades del aparato respira
torio, aunque también puede originarse en otros 
órganos. Es un reflejo normal de defensa que tiene 
por finalidad expulsar el contenido de las vías aéreas 
hacia el exterior. 

Fisiopatología. El reflejo tusígeno se origina en 
los receptores localizados en la laringe, la bifur
cación de la tráquea y las di visiones bronquiales. 
También existen receptores en la pleura, la faringe, 
los oídos y en algunos órganos del aparato diges
tivo. 

La vía centrípeta del reflejo utiliza el nervio 
neumogástrico y la vía centrífuga emplea los ner
vios laríngeos, intercostales y aquellos que inervan 
a los músculos abdominales. El centro de la tos 
está ubicado en el piso del cuarto ventrículo. 

La tos comienza con una inspiración profunda y 
rápida; luego se cierra la glotis y se contraen los 
músculos abdominales que provocan el ascenso del 
diafragma. A continuación se produce una espiración 
contra la glotis cerrada, estableciéndose una hiper
presión en las vías respiratorias, que después de la 
apertura de la glotis, origina una velocidad alta del 
aire. La velocidad del aire y la caída de la presión 
en los conductos aéreos, después de que la glotis 
se abre, expulsa hacia el exterior las partículas de 
los bronquios. Al abrirse la glotis se eleva el velo 
del paladar y se cierra la comunicación con las fosas 
nasales. 

Causas de tos 

El número de enfermedades que cursan con tos 
es grande. Se mencionarán las más frecuentes. 

Bronquitis aguda. La bronquitis aguda es un pro
ceso inflamatorio de los bronquios que produce tos 
seca, que posteriormente se hace productiva. 
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Rinitis,faringitis, laringitis, sinusitis, adenoiditis. 
Estas patologías inflamatorias de las vías aéreas su
periores habitualmente originan tos seca. 

Asma. Es un estado de hiperreactividad bronquial 
caracterizado clínicamente por obstrucción rever
sible de las vías aéreas, que aparece fundamental
mente en forma de crisis de disnea y sibilancias, y 
con tos seca. 

Neumopatías agudas infecciosas. Virus, mico
plasmas y bacterias originan estas neumopatías. Las 
afecciones por virus y micoplasmas generalmente 
cursan con tos seca y las causadas por bacterias con 
tos productiva. 

Embolia pulmonar. Es una patología de la circu
laCión arterial pulmonar producida por émbolos que 
se desprenden de venas alejadas y trombosadas. 
Disnea, dolor torácico, hemoptisis y tos seca, son 
las manifestaciones más frecuentes de esta enfer
medad. 

Tuberculosis. La tuberculosis es producida por 
un bacilo ácido-alcohol resistente (bacilo de Koch) 
que se localiza habitualmente en el pulmón y la 
pleura, aunque puede hacerlo en cualquier órgano. 
La tos puede ser seca o productiva. 

Carcinoma broncogénico. Es el tumor maligno 
más frecuente que padece el hombre. Puede pre
sentar cualquier tipo de tos. 

Bronquitis crónica. La tos de los enfermos bron
quiales crónicos es productiva y ocasionalmente se 
acompaña de esputos hemoptoicos o de una he
moptisis franca. 

Derrames pleurales. La tos de las colecciones 
líquidas o gaseosas de la pleura es seca. 

Miocardiopatías dilatadas. En los casos leves 
puede no haber símomas, pero en períodos más avan
zados aparece ortopnea, disnea paroxística nocturna, 
edemas periféricos y tos seca. 

Bronquiectasias. Las bronquiectasias son dilata
ciones bronquiales que originan tos productiva, la 
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cual se hace más evidente con los cambios de po
sición. A menudo se agregan esputos hemoptoicos 
o hemoptisis franca. 

Intersticiopatías. Las enfermedades del intersticio 
pulmonar generalmente cursan con disnea de es
fuerzo y tos seca. 

Neumoconiosis. Son enfermedades profesionales 
de los pulmones adquiridas por inhalación de 
partículas orgánicas o inorgánicas. La tos es seca. 

Tumores del mediastino. El crecimiento de los 
tumores mediastínicos comprime o invade estruc
t~ longitudinales como bronquios, esófago, ner
VIOS. La tos que originan es seca. 
. Cuerpo extraño. Los cuerpos extraños sólidos son 
I~halados ~bitualmente de modo accidental por los 
mños a partir de los 6 meses. Estos accidentes son 
raros después de los 7 años, pero son posibles, aun 
e~ el adulto. _La tos forma parte importante de la 
smtomatologta; generalmente es seca y en forma 
de accesos intermitentes. 

Tos ferina o coque luche. Es una enfermedad in
fanti! aunque también los adultos pueden padecerla 
ocasiOnalmente. Se caracteriza por accesos de tos 
paroxística que se inician con espiraciones violentas 
'!explosivas (quintas) seguidas de una inspiración 
m tensa y _ruidosa (reprise) provocada por espasmo 
de la glotis. Los accesos generalmente terminan con 
la eliminación de una mucosidad escasa y pegajosa. 
Otra característica de la coqueluche es que los ac
cesos usualmente son emetizantes y predominan en 
la noche. 

Enfermedades del oído. Las enfermedades del 
oído pueden producir tos seca por irritación del con
ducto auditivo (compromiso de la rama auricuar 
del neumogástrico). 

Enfermedades del aparato digestivo. La incom
pete~cia del cardias permite el reflujo del contenido 
gástrico a las vías respiratorias, originando tos seca. 

Tos ''nerviosa' '. Es una tos producida por tras
tornos emocionales. Antes de rotular una tos como 
nerviosa es necesario descartar todas las otras e
tiologías posibles. 

Tabaco. El hábito de fumar es la causa más fre
cuente de tos en los adultos. Habitualmente la tos es 
seca, diaria y de predominio matutino. 

Otras etiologías. Otras causas menos comunes 
de tos son las siguientes: compromiso de la base 
de la lengua, irritación de las cuerdas vocales infe
riores, pólipos nasales, enfriamiento de los teau-
mentos cutáneos. " 

Tipos de tos 

Quint;>s~. Es producida por la coqueluche, y sus 
caractensticas ya fueron descritas. 

Ronca o ''perruna''. Es una tos seca, intensa, 
que generalmente se presenta en forma de accesos 
de predominio nocturno. La causa más frecuente 
es una laringitis glótica o subglótica. 

Coqueluchoide: Es parecida a la de la coqueluche, 
pero falta la repnse y es menos intensa. La tos co-

queluchoide resulta de la excitación del neumo
gástrico, generalmente por tumores mediastínicos. 

Bitonal. Es una tos de dos tonos debida a la vi
bración diferente de las cuerdas vocales como con
secuencia de la parálisis de una de ellas. Se origina 
por compromiso del nervio recurrente, generalmente 
afectado por tumores mediastínicos. 

Persistente. Es aquella que se presenta la mayoría 
de los días del año. La padecen los portadores de 
una bronquitis crónica, de bronquiectasias, y los 
fumadores. 

, En:zetizante. Se denomina así a la tos que provoca 
vom1to; se observa habitualmente en los niños. 

La tos siempre se presenta bajo dos formas: seca 
Y produc~v~. La primera carece de secreciones y 
por c~nstgmente no es útil. La segunda produce 
s~rec10nes que pueden ser expectoradas o deglu
tidas. 

Metodología de estudio 

Interrogatorio. La tos es un síntoma muy común, 
y s~n notables las variaciones que experimentan los 
pac1e_ntes en cuanto a su sensibilidad y percepción. 
0~~1on~men~e una tos banal provoca la consulta 
méd1ca mmedmta, y en otras situaciones una tos 
persistente y severa hace que los familiares obli
guen al paciente a requerir la consulta médica. Por 
ese motivo es necesario prestar atención a la infor
mación brindada por el paciente y también alen
~lo a repr?~u.cir la tos para recoger datos obje
tivos. El _análiSIS de las características de los tipos 
de tos onentará hacia el diagnóstico presuntivo de 
la enfermedad que la originó. 

Examen físico. Un examen físico cuidadoso suma 
datos a los aportados por la anamnesis: Los dedos 
en palillo de tambor sugieren carcinoma bronco
génico; las s~bilancias orientan al diagnóstico de 
asma bronqmal; la detección de un foco de con
densa~ión inclina a pensar en una neumopatía aguda 
bactenana. ~s~os son algunos ejemplos que permiten 
valorar la utilidad del examen físico. 

Diagnóstico por imágenes. Radiografía de tórax 
de frente y perfil. La bronquitis aguda, el asma bron
QUial, algunas embolias pulmonares, la mayoría de 
las bronquiectasias y la coqueluche, cursan con una 
placa de tórax normal. 

La~ neumopatías a?udas, la tuberculosis, un por
centaJe de las embolias pulmonares, el carcinoma 
bro~c~génico, los derrames pleurales, las neumo
conH?SIS y los tumores mediastínicos, se presentan 
con ~mágenes. patológicas en la radiología que en 
ocasiOnes sugJeren el diagnóstico. 
. Radiografía de senos paranasales. Detectan en
termedades como sinusitis o quistes. 

. Radio~rafía de cavum. Permite diagnosticar una 
htpertrofia de las adenoides (en los niños). 

Broncografía. Está indicada ante la sospecha de 
bronquiectasias. 

Tomo grafía axial computada. Permite identificar 

anormalidades no diagnosticadas por medio de las 
radiografías convencionales. 

Radiografía gastroesofágica. Los estudios se
riados están indicados cuando se presume aspiración 
o reflujo esofágico. · 

TOS 

Laboratorio. Expectoración. El examen de la 
expectoración permite encontrar bacilos ácido
alcohol resistentes, células neoplásicas, células 
eosinófilas. 

Monitoreo del pH esofágico. Ayuda a establecer 
reflujo en presencia de tos. 

Otros estudios. Laringoscopia. Permite estudiar 
la laringe y la nasofaringe. 

Fibrobroncoscopia. Se indica cuando la tos per
siste y la enfermedad que la origina no está diag
nosticada. 

Esofagoscopia. Permite excluir o confirmar una 
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lesión esofágica asociada al reflujo. 
Espirometría. Agrega elementos diagnósticos para 

una intersticiopatía (patrón restrictivo) o una neu
mopatía obstructiva (patrón obstructivo). 
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Es la eliminación de sangre originada en la la
ringe, la tráquea, los bronquis o los alvéolos. Ex
cepcionalmente la sangre procede de otro sitio: in
vasión de bronquios por un tumor mediastínico o 
ruptura de un aneurisma aórtico en vías aéreas infe
riores. 

El esputo hemoptoico es una hemoptisis de es
caso volumen formada por sangre mezclada con los 
demás componentes de la expectoración. A su vez, 
una hemoptisis masiva es una hemoptisis de gran 
volumen: más de 600 ml en 24 horas. 

Anatomía de los vasos sanguíneos pulmonares. 
Fisiología. Los pulmones reciben sangre de las ar
terias pulmonares y bronquiales. Las arterias bron
quiales nacen en la aorta torácica, ocasionalmente 
en las intercostales, subclavias o mamarias internas. 
Nutren bronquios y parénquima hasta los bron
quiolos respiratorios inclusive. Originan un plexo 
arterial en la adventicia de la pared bronquial y de 
allí parten ramas que llegan a la submucosa donde 
forman un plexo capilar que irriga la mucosa. Las 
venas bronquiales colectan sangre de los bronquiolos 
medianos y grandes, desembocando las derechas 
en la vena ácigos y las izquierdas en la vena ácigos 
menor. 

La arteria pulmonar nace en el ventrículo derecho 
y termina en los ácinos; allí origina una red capilar 
que cubre los alvéolos. Las venas pulmonares 
continúan a las vénulas que drenan los capilares y 
desembocan en la aurícula izquierda. 

Se describen anastomosis entre las arterias pul
monares y bronquiales, y entre las venas pulmo
nares y bronquiales. 

En el circuito arterial pulmonar las presiones son 
muy bajas: la media es de 15 mm Hg, la sistólica 
de 25 mm Hg y la diastólica de 8 mm Hg. 

Las arterias bronquiales se originan en la aorta 
donde la presión media es de 100 mm Hg, más de 
seis veces superior a la de la artería pulmonar. La 
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anatomía y fisiología de la circulación sanguínea 
pulmonar explican la patogenia de las hemoptisis 
pequeñas, medianas y grandes. 

Causas de hemoptisis 

Tuberculosis. Cursa frecuentemente con hemop
tisis. Varía entre esputos hemoptoicos a hemoptisis 
masiva. · 

Carcinoma broncogénico. En los períodos ini
ciales se manifiesta por esputos hemoptoicos pro
ducidos por erosión de la mucosa bronquial. En 
períodos avanzados la hemoptisis es franca por lesión 
venosa, y menos frecuentemente por compromiso 
de una arteria bronquial. 

Absceso de pulmón (broncógeno). Generalmente 
se presenta con esputos hemoptoicos, aunque oca
sionalmente la hemorragia puede ser importante en 
cantidad, 

Tromboembolisrrw. Cursa con hemoptisis por obs
trucción de arteriolas pulmonares. En tales circunstan
cias se abren anastomosis entre arteriolas bronquiales 
y pulmonares y la sangre fluye rápidamente de la 
arteriola bronquial a la pulmonar, originando extra
vación de sangre a los alvéolos. 

161 

Bronquitis crónica. Es causa frecuente de hemop
tisis. Probablemente el sangrado es producido por 
la acción mecánica de los accesos de tos sobre la 
mucosa bronquial congestiva. Generalmente cursa 
con esputos hemoptoicos. 

Bronquiectasias. Se manifiestan por esputos he
moptoicos o hemoptisis medianas o masivas de
bidas a la ruptura de arterias bronquiales hipertro
fiadas. 

Quiste hidatídico. Cuando se abre en un bron
quio produce hemoptisis de volumen variable. 

Estenosis de la válvula mitra/. La estenosis es 
producto del aumento de la presión venosa pulmonar 
(hipertensión venocapi1ar). 
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Neumopatias agudas bacterianas necrotizantes. 
Causadas por anaerobios, estafilococos y génnenes 
gramnegativos. Esputos hemoptoicos o hemoptisis 
de volumen pequeño son las formas clínicas más 
frecuentes. 

Etiología desconocida. Son pacientes en lo cuales 
no puede detectarse ninguna anormalidad. Este tipo 
de hemoptisis comprende alrededor del 20% de los 
casos que se presentan en la consulta. 

Otras causas de escasa incidencia. Telangiec
tasia hemorrágica hereditaria, cuerpo extraño en bron
quios, aspergiloma en cavidad pulmonar, hemosi
derosis pulmonar idiopática, síndrome de Goodpas
ture, litiasis bronquial, diátesis hemorrágicas, vas
culitis. 

Metodología de estudio 

Interrogatorio y examen íJSico. Permiten diagnos
ticar una hemoptisis en la mayoría de los casos y 
diferenciarla de hemorragias provenientes de la ri
nofaringe, la boca, y el estómago-esófago. La posi
bilidad de que el médico presencie un episodio de 
hemorragia aumenta considerablemente el porcen
taje de diagnósticos. 

La sangre originada en las vías aéreas inferiores 
es espumosa, roja brillante, mezclada con expecto
ración y de reacción alcalina; es expulsada con 
golpes de tos y está precedida por una sensación 
retroestemal difícil de definir por el paciente. Estas 
características se detectan en más del 50% de las 
hemoptisis; por consiguiente, frecuentemente es nece
sario hacer el diagnóstico diferencial con hemorra
gias de otro origen. 

En cuanto a la cavidad bucal, la sangre proviene 
de las encías o de várices en la base de la lengua. 
La ausencia de tos y el examen de la mucosa de la 
boca penniten establecer el diagnóstico. 

La epistaxis puede confundirse con hemoptisis 
cuando la hemorragia procede de las fosas nasales 
posteriores y se elimina por la boca, en ocasiones 
con golpes de tos producidos por pequeñas aspira
ciones de sangre hacia las vías aéreas inferiores. 

En la hematemesis la sangre proviene del 
estómago y generalmente es oscura, mezclada con 
partículas alimenticias, de reacción ácida, eliminada 
con vómitos y precedida por náuseas. 

Diagnóstico por imágenes. Par radiológico de 
tórax (frente y perfil). Pennite observar anonnali
dades en la tuberculosis (aréolas, opacidades en 
campos superiores, nódulos muy pequeños distri
buidos en forma difusa y bilateral); el carcinoma 
broncogénico (nódulo único, agrandamiento biliar, 
masa única, infiltrado inespecífico, atelectasia, 
nódulo o masa cavitada, consolidación); el quiste 
hidatídico (nódulos o masas, imágenes de perineu
moquiste y de doble arco); la estenosis mitral (agran
damiento auricular izquierdo); neumopatías agudas 
bacterianas necrotizantes (consolidación, imágenes 
areolares); tromboembolismo (opacidad o hipercla
ridad localizada, elevación diafragmática, derrame 

pleural). Puede ser normal en las bronquitis crónicas, 
las bronquiectasias y el tromboembolismo. Es 
normal en las hemoptisis de etiología desconocida. 

Tomo grafía lineal. Permite confirmar o descartar 
lesiones dudosas: nódulos, aréolas, agrandamiento 
biliar, opacidades mal delimitadas. 

Tomografia axial computada. Está indicada en 
cuadros de hemoptisis cuando todos los métodos 
empleados para investigar la etiología fracasaron. 

Broncografia. Es el único método que certifica 
el diagnóstico de bronquiectasia. 

Centellografia. Se emplea para diagnosticar el 
tromboembolismo pulmonar. 

Angiografía pulmonar. Es el mejor método para 
confirmar o descartar un tromboembolismo pul
monar. 

Ecocardiografía. Se utiliza para evaluar el agran
damiento auricular izquierdo. 

Laboratorio. Examen de esputo. En la tubercu
losis se pueden hallar bacilos de Koch; en el carci
noma broncogénico células neoplásicas; y en el 
quiste hidatídico abierto en un bronquio membranas 
y escólex. 

Hemograma. Habitualmente se observan leuco
citosis y neutro filia en neumopatías agudas bacte
rianas, abscesos de pulmón, exacerbación de bron
quitis crónicas y bronquiectasias infectadas. Fre
cuentemente hay eosinofilia en el quiste hidatídico. 

Eritrosedimentción. Está acelerada en las neu
mopatías agudas bacterianas, el absceso pulmonar, 
la tuberculosis y el carcinoma broncogénico. 

Reacción de Mantoux. Es positiva en la tubercu
losis. 

Reacción de difusión de arco cinco. La prueba 
da resultados positivos en la hidatidosis. 

Gases sanguíneos. Se encuentra hipoxemia con 
hipercapnia en la bronquitis crónica, e hipoxemia 
con hipocapnia en el tromboembolismo pulmonar. 

Otros estudios. Espirometria. Demuestra una in
capacidad ventilatoria obstructiva en bronquitis 
crónicas y bronquiectasias difusas. 

Punción trascricotiroidea y punción trastorácica. 
Las indicaciones son idénticas que para la expecto
ración. 

Fibrobroncoscopia. Es el método que se utiliza 
con más frecuencia en el estudio de las hemoptisis 
por su alto valor diagnóstico. Debiera realizarse mien
tras el paciente sangra o inmediatamente después 
para localizar el sitio de sangrado. Cuando es nece
sario efectuarla en casos hemoptisis masiva, lo con
veniente es emplear el broncoscopio rígido. 
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Expectoración es la eliminación del contenido 
de las vías aéreas hacia el exterior por medio de la 
tos o espontáneamente. 

Células de las vías aéreas inferiores. Desde la 
tráquea hasta el comienzo de los bronquiolos respi
ratorios el epitelio es seudoestratificado, para luego 
trasformarse en cuboidal. 

Las células que forman la mucosa son numerosas: 
a) ciliadas: se encuentran en la tráquea, los bron
quios y los bronquiolos respiratorios. Cada célula 
ciliada tiene 250 cilios cuya función es trasportar 
secreciones hacia la faringe; b) caliciformes: son 
numerosas en la tráquea y escasas en los bronquiolos, 
y segregan moco; e) serosas epiteliales: contribuirían 
a producir líquido periciliar e inmunoglobulinas A 
secretorias (IgA); d) células en cepillo: están distri
buidas en todo el epitelio del tracto respiratorio in
ferior; su función sería reabsorber secreciones; e) 
células K: se hallan esparcidas en todo el epitelio 
respiratorio, incluidos los alvéolos; producirían his
tamina y bradiquinina; t) células de Clara: son más 
abundantes en los bronquiolos y segregarían lipa
proteínas; g) glándulas mucosas: se encuentran desde 
la tráquea hasta los bronquios pequeños, y producen 
la mayor cantidad de moco; h) neumonocitos I: son 
uno de los dos tipos de células que se encuentran 
en los alvéolos. Forman la parte más extensa de la 
barrera gaseosa sanguínea; i) neumonocitos II: se
gregan y almacenan surfactante, y j) otras células 
son las intermedias, las basales, los oncocitos y las 
neuroepiteliales. 

Fisiología y íJSiopatología de las secreciones 
de las vías aéreas. El moco está constituido por la 
secreción de glándulas mucosas, células epiteliales 
serosas y caliciformes. También por un trasudado 
sérico en cantidad menor. 

El volumen del moco que se produce en condi
ciones normales es desconocido, pero se estima entre 
10 y 100 ml por día. Está constituido por agua (95%), 
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carbohidratos, proteínas, lípidos y materias 
inorgánicas. Normalmente es reabsorbido sin que 
llegue a producir expectoración. 

Las funciones de las secreciones son múltiples: 
hidratan y humidifican el aire inspirado, atrapan 
partículas y bacterias, lubrican y depuran el árbol 
bronquial, y desarrollan actividad antivírica, anti
microbiana, proteolítica y antioxidante. 

Diversos agentes etiológicos irritativos e infla
matorios causan hipertrofia de las glándulas mu
cosas, hiperplasia de las células caliciformes, desa
parición de las células de Clara en los bronquiolos 
terminales (reemplazadas por células mucosas) y 
reducción de células ciliadas. 

Estas alteraciones conducen a una modificación 
cualitativa y cuantitativa del moco: hipersecreción, 
hiperviscosidad y disminución de la elasticidad. 

La hipersecreción es el mecanismo más eficaz 
para preservar la integridad de las vías aéreas, pero 
cuando las causas que la producen persisten, se tras
forma en un mecanismo patológico. 

Causas de la expectoración 

La expectoración es una manifestación que se 
encuentra presente en numerosas enfermedades. 

Bronquitis crónica. Los pacientes expectoran la 
mayoría de los días durante tres meses consecu
tivos o más y por un período no menor de dos años. 
En los estadios tempranos el esputo es mucoso y 
espumoso, en las exacerbaciones purulento, y en 
los estadios avanzados generalmente mucopurulento. 
En ocasiones es hemoptoico. 

Tuberculosis. La expectoración no tiene ca
racterísticas específicas; cuando cursa con cavernas 
habitualmente forma conglomerados delimitados 
entre sí por moco (esputos redondos o numulares). 

Carcinoma broncogénico. Produce esputos mu
cosos, purulentos por infección secundaria o he-
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moptoicos por erosión de la mucosa. Es abundante 
en la variedad histológica bronquioloalveolar. 

Asma bronquial. Origina una expectoración densa 
y viscosa por deshidratación del moco. Los llamados 
moldes de Curschmann se observan excepcional
mente. 

Neunwpatías agudas bacterianas. La expecto
ración generalmente es amarillenta-verdosa, herrum
brosa cuando es producida por neumococos. La fe
tidez es un olor muy desagradable que se comunica 
al aliento y que llega a percibirse en la proximidad 
del paciente; es producida por gérmenes anaero
bios. 

Bronquiectasias. La expectoración es abundante 
cuando el paciente cambia de posición y tiende a 
disponerse en capas. Mucosa, purulenta cuando se 
infecta, y en ocasiones hemoptoica. 

Bronquitis aguda. El esputo es mucoso, y muco
purulento si la etiología es bacteriana. 

Insuficiencia cardíaca izquierda. Como la ex
pectoración resulta de trasudación serosa a los 
alvéolos, es líquida, espumosa y amarillenta
rosada. 

Absceso de pulmón producido por vía bron
cógena. La expectoración generalmente es purulenta 
y fétida debido a la presencia de microorganismos 
anaerobios. En ocasiones hemoptoica. 

Coqueluche. En esta enfermedad los accesos de 
tos terminan con la expulsión de una mucosidad 
filante, adherente, blanquecina o incolora. 

Quiste hidatídico. Cuando se abre en un bron
quio el esputo es acuoso, y mucopurulento en caso 
de infectarse. 

Fibrosis quística del páncreas. Es una enfermedad 
hereditaria que se transmite según un modo rece
sivo autosómico. Típicamente asocia trastornos nu
tritivos, manifestaciones digestivas y síntomas pul
monares. La expectoración es espesa, viscosa. 

Micosis. Las características de la expectoración 
son inespecíficas. 

Metodología de estudio 

Examen del esputo. a) Macroscópico. En cuanto 
a la cantidad, el esputo es abundante en la bronqui
tis crónica, las bronquiectasias, la tuberculosis cavi
lada, las neumopatías agudas necrotizantes, el abs
ceso de pulmón broncógeno, la enfermedad fi
broquística del páncreas, y el carcinoma broncógeno 
bronquioloalveolar diseminado. La cantidad es es
casa o moderada en el resto de las patologías. 

La consistencia depende de la relación que 
guardan entre sí el agua, el trasudado, el moco, las 
células y las sales. La mayoría de los esputos son 
consistentes. 

En lo que hace al color, es incoloro en el asma y 
el quiste hidatídico abierto; amarillento-verdoso en 
las infecciones bacterianas; herrumbroso en 
neumonías por neumococos, y rojo (por la sangre) 
en el carcinoma broncogénico y en la tuberculosis. 

Respecto del olor, por último, la fetidez es pro
ducida únicamente por los anaerobios. 

b) Microscópico. En el examen microbiológico el 
hallazgo de bacilos de Koch establece el diagnóstico 
de tuberculosis; en cambio, la presencia de bacte
rias en la expectoración es de valor discutible, ya 
que la mayoría de ellas son habitantes habituales 
de la cavidad orofaríngea. 

El estudio micológico permite identificar blasto
micetos, histoplasmas, criptococos, aspergilos, mo
nilias. Se requieren otros métodos de diagnóstico 
para certificar su patogenicidad. 

Respecto del examen parasitólogico las mem
branas y escólex de la hidatidosis pueden recono
cerse en la expectoración cuando los quistes se abren 
en bronquios. 

En la citología, el hallazgo de eosinófilos esta
blece el diagnóstico de enfermedad alérgica, mien
tras que el predominio de neutrófilos indica in
fección; esto demuestra la importancia del examen 
directo del extendido, dado que un esputo ma
croscópicamente "purulento", pero con abundantes 
eosinófilos en el examen microscópico, indica una 
etiología alérgica. Células neoplásicas en la expec
toración certifican un carcinoma broncogénico o una 
metástasis bronquial. 

Diagnóstico por imágenes. Radiografía de tórax 
convencional. Detecta imágenes anormales en la tu
berculosis, el carcinoma broncogénico, las neu
mopatías agudas infecciosas, las micosis, el abs
ceso pulmonar, la enfermedad fibroquística del 
páncreas, la insuficiencia cardíaca izquierda, el quiste 
hidatídico. Pueden observarse alteraciones en las 
bronquitis crónicas y en el asma. Por lo general, las 
imágenes en las bronquiectasias, las bronquitis 
agudas y la coqueluche son normales. 

Bro.ncografía. Es el único método que certifica 
el diagnóstico de bronquiectasias. 

Ecocardiografía. Es útil para evaluar la hiper
trofia de las cavidades izquierdas. 

Laboratorio. Henwgrama. Hay leucocitosis con 
neutrofilia en neumopatías agudas bacterianas, abs
cesos de pulmón y en la exacerbación de bronquitis 
crónicas. Se observa eosinofilia en el asma bron
quial y la hidatidosis. 

Eritrosedimentación. Está acelerada en la tuber
culosiS, el carcinoma broncogénico, las neumopatías 
agudas bacterianas y el absceso pulmonar. 

Gases sanguíneos. Se encuentran hipoxemia e 
hipercapnia en las bronquitis crónicas, los accesos 
asmáticos severos y las bronquiectasias difusas. 

Reacción de difusión de arco cinco. Es positiva 
en la hidatidosis. 

Otros estudios. Espirometría. Existe incapacidad 
ventilatoria obstructiva en la bronquitis crónica, el 
asma severa, las bronquiectasias difusas y la enfer
medad fibroquística del páncreas. 

Fibrobroncoscopía. Tiene alta positividad en el 
carcinoma broncogénico. Además, con el lavado 
bronquial realizado durante la fibrobroncocospía se 
pueden recoger bacilos ácido-alcohol resistentes. 
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Punción trascricotiroidea. Permite obtener se
creciones bronquiales no contaminadas; está indi
cada en neumopatías agudas bacterianas y abscesos 
pulmonares cuando es necesario aislar el germen 
causal. 

Punción trastorácica. La misma indicación que 
la punción trascricotiroidea en las neumopatías 
agudas y el absceso pulmonar. Proporciona una po
sitividad cercana al 100% en los nódulos pulmo
nares malignos. 

Electrocardio grama,fonocardio grama. Son útiles 
para evaluar una insuficiencia cardíaca izquierda. 
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La disfagia es la sensación no dolorosa consciente 
del paso de los alimentos a través del esófago. Fre
cuentemente es referida como una sensación de atas
camiento en algún nivel del trayecto esofágico, que 
el paciente puede ubicar con precisión en la región 
retroesternal. Por lo general se vincula a una lesión 
orgánica o una alteración funcional. 

Fisiología y fisiopatología. La deglución normal 
es una función compleja que depende de la coordi
nación de estructuras musculares voluntarias de la 
orofaringe, músculos estriados que tienen como 
función proteger la laringe y las vías respiratorias, 
y también la relajación de esfínteres esofágicos, y 
de ondas peristálticas que propulsan el bolo alimen
ticio. 

La deglución consta de tres tiempos: a) tiempo 
bucal (voluntario); b) tiempo faríngeo (voluntario), 
y e) tiempo esofágico (involuntario). 

De existir una falla en los dos primeros tiempos, 
se trata de una disglusia o dificultad al tragar, lo 
cual se presenta generalmente en trastornos muscu
lares deglutorios (miastenia gravís o caquexia), o 
de los nervios que inervan los m1ísculos correspon
dientes (lesión de pares craneales IX, X y XII); o 
sea, en pacientes con enfermedad neurológica. La 
falla en el tercer tiempo se denomina disfagia pro
piamente dicha. 

Cuando la obstrución es total, el paciente tiene 
afagia. Cuando la disfagia se acompaña de dolor, 
se denomina odinofagia, la cual aparece cuando 
existe una mucosa esofágica Lesionada. 

Es importante diferenciar una disfagia funcional 
de una orgánica. La funcional es de aparición brusca, 
no selectiva, tanto para líquidos como para sólidos, · 
irregular, caprichosa, referida a distintos lugares, 
temporaria, sin compromiso del estado general y 
que cede espontáneamente. Es la disfagia que apa
rece en los trastornos de la motilidad esofágica, como 
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en el espasmo difuso o segmentaría del esófago 
("curling"), y en la acalasia. 

Una variedad de disfagia funcional es el ''globo 
histérico'', que se presenta en pacientes neuróticos, 
preferentemente mujeres, donde la enferma describe 
que tiene la sensación de un globo que baja y sube 
en la región del esófago superior, cuando intenta 
deglutir. 

La disfagia orgánica es de aparición insidiosa, 
selectiva, primero a los sólidos (carne), luego a 
semisólidos (papillas), y finalmente a los líquidos 
(agua); es evolutivamente progresiva y fija en un 
determinado lugar. 

Causas de disfagia 

I. Enfermedades generales 

Miastenia gravis 
Esclerodermia 
Dermatomiositis 
Esclerosis en placas 
Síndrome de Paterson-Kelly 
Acantosis nígricans 
Pénfigo 
Amiloidosis 
Hemorragia cerebral 
Poliomielitis 
Hipertiroidismo 
Organoneurosis 

II. Enfermedades paraesofágicas 
A. Disfagia superior (disglusia) 

Bocio endotorácico 
Divertículo de Zenker 
Tiroiditis 
Neoplasia de tiroides 
Linfosacoma 
Artrosis cervical 
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B. Disfagia media 

Cáncer de pulmón 
Linfosarcoma o Hodgkin mediastinal 
Pericarditis con derrame 
Anomalías en el nacimiento de los vasos 
Disfagia lusoria 
Mediastinitis 
Aneurisma de aorta 
Tuberculosis ganglionar 

C. Disfagia inferior 

Hernias paraesofágicas 

Ill. Enfermedades esofágicas 
A. De la pared 

Cáncer de esófago 
;1.calasia 

- del esfínter esofágico superior 
- del esfínter esofágico inferior 

Esofagitis e'stenosante 
- por cáusticos 
- pot reflujo secundario 

Cáncer invasor del techo gástrico 
Espasmo esofágico difuso 
Divertículos complicados ( diverticul itis) 
Atresia del esófago 
Esofagitis (medicamentosa, actínica, bacte-

riana, micótica) 
Esclerodermia 
Amiloidosis 
Enfermédad de Chagas 

B. De la luz 

Cuerpos extraños 
Pólipos esofágicos 
Seudomembranas del síndrome de Paterson

Kell'y (Plummer-Vinson) 

. El análisis de los síntomas asociados puede ser 
la clave diagnóstica, pues un cuidadoso interroga
torio ayudará más que la exploración física, que 

. por lo general contribuye relativamente poco a rea
lizar el diagnóstico de la causa de disfagia. 

Entre las enfermedades. generales relacionadas con 
disfagia se encuentra la miastenia gravis, la cual se 
presenta en pacientes jóvenes afectando a pequeños 
músculos estriados, produciendo ptosis palpebral, 
y que eventualmente pueden comenzar con disglusia. 
La radiología esofágica demuestra en ocasiones un 
síndrome valeci.Ilar. 

La disfagia: de Paterson-Kelly o de Plummer
Vinson (disfagia sideropénica) es una enfermedad 
que cursa con disglusia, debido a la presencia de 
membranas ubicadas en la porción superior del 
esófago: Se acompaña de glositis, anemia ferropénica 
y aclorhidria. 

En el divertículo faringoesofágico (de Zenker), 
la disfagia se instala a medida que el paciente in
giere alimento, pues el divertículo se llena poco a 
poco y ejerce una. compresión extrínseca progre
siva, pudiendo determinar· afagia. A veces el pa-

ciente tiene una sensación de cuerpo extraño o de 
un bulto en la faringe, con deseo continuo de de
glutir. Rara vez es posible palpar una tumoración 
en el cuello que puede ser reducida por la manipu
lación. 

La disglusia es una dificultad para tragar en el 
tiempo bucal o faríngeo. Una consecuencia frecuente 
de la disglusia es la penetración de líquidos en las 
vías respiratorias superiores, lo cual puede causar 
la muerte por asfixia; esto se observa en la acalasia 
del esfínter esofágico superior. Otras causas fre
cuentes son los accidentes cerebrovasculares con 
parálisis seudo bulbares o bulbares, la poliomielitis, 
la polineuritis diftérita, la derrnatomiositis, la mías
tenia gravis, etc. 

Cuando el paciente acude a la consulta con una 
disfagia alta, ya sea orofaríngea o del esófacro su
perior, se efectuará una laringoscopia posterior se
guida de un esofagograma de doble contraste, con 
estudio electivo del esófago cervical; en caso de 
dificultad diagnóstica, se realizará una esofagos
copia. 

En la disfagia esofágica el sitio de la sensación 
de retención coincide en un 75% con la altura de 
la lesión. Al igual que los pacientes con disglusia, 
también pueden presentar arcadas, tos y regurgi
tación. La disfagia se relaciona principalmente con 
alimentos sólidos, entre ellos el pan y la carne; a 
veces se producen paroxismos de disfagia con ali
mentos muy.calientes o muy fríos, preferentemente 
estos últimos. 

Existe una patología no muy frecuente, llamada 
disfagia lusoria, que se produce por el nacimiento 
anómalo de la arteria subclavia derecha en el cayado 
de la aorta, la cual, al pasar por detrás del esófago 
medio; lo comprime. Es intermitente, prinCipalmente 
para los sólidos, y por lo general áparcce en la ado
lescencia. 

En un paciente de edad mediana, con disfagia 
intermitente y dolor precordial, se debe efectuar el 
diagnóstico diferencial entre espasmo esofágico y 
dolor coronario. 

La esofagitis por reflujo puede producir. odino
fagia, dolor retroesternal y disfagia,· Se asocia con 
frecuencia a una hernia del hiato. Una· hernia hiatal 
por deslizamiento no origina disfagia; .cuando ésta 
se presenta, se trata· de una hernia complicada con 
esofagitis estenosante o cáncer de, esófago. 

Entre las estenosis inflamatorias del esófago se 
pueden mencionar también las llamadas esofagitis 
descendentes producidas por la ingestión de cáus
ticos, corrosivos, drogas como la tetraciclina y la 
aspirina, por traumatismos causados por cuerpos 
extraños, instrumentación, etc. Son estenosis cica
trizales segmentarías, a veces múltiples, de bordes 
bien netos, que obligan al diagnóstico diferencial 
con el cáncer esofágico, que presenta bordes irregu
lares. 

En la acalasia. donde existe una falla en la rela
jación del esfímcr esofágico inferior, la disfagia es 
la primera manifestación y la más destacada. Se 
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trata de una disfagia paradójica, en la cual el pa
ciente se ahoga con los líquidos y luego con los 
sólidos; existe tos que aparece después de la de
glución, debido al pasaje de líquidos a las vías res
piratorias. 

Otras veces el paciente, al acostarse, p~ede pre
sentar fenómenos de broncoaspiración y muerte; 
cuando las regurgitaciones son de menor cuantía, 
condicionan neumonitis crónicas, bronquiectasias 
y abscesos pulmonares. 

Se debe distinguir la acalasia del cáncer del 
esfínter esofágico inferior productor de una acalasia 
orgánica secundaria, el cual puede ser primitivo del 
esófago o invasor procedente del techo gástrico. 
Raramente un tumor benigno adquiere un tamaño 
suficiente como para producir disfagia. 

Para causar disfagia, el cáncer de esófago debe 
obstruir las dos terceras partes de la luz del órgano. 
Se presenta generalmente en adultos; es constante, 
progresiva y selectiva, primero a los sólidos, luego 
a semisólidos y a líquidos, y finalmente termina 
en afagia. Se manifiesta desde el comienzo de la 
enfermedad con una disminución progresiva de peso 
y desmejoramiento del estado general. Un paciente 
adulto de más de cuarenta años de edad que con
sulta por disfagia, cualquiera que fuese su ca
racterística, tiene un cáncer de esófago hasta que 
no se demuestre lo contrario. Este aforismo se con
firma en el 70% de los casos. Para el diagnóstico 
se debe realizar un esofagograma de doble contraste 
y una endoscopia con biopsias y citología. 

Metodología de estudio 

Interrogatorio. El médico debe evaluar la locali
zación, la forma de comienzo, la evolutividad, la 
selectividad y los síntomas concomitantes. 

Radiología del esófago de doble contraste y se
riada gastroduodenal. La radiología mostrará ge
neralmente las diferentes patologías funcionales y 
orgánicas del esófago. El esofagograma de doble 
contraste no establece un diagnóstico etiológico sino 
de lesión orgánica, en particular en dos patologías 

muy frecuentes, como son el cáncer esofágico y la 
acalasia con megaesófago, donde el estudio deberá 
completarse siempre con endoscopia, biopsia y ci
tología. La seriada gastroduodenal se realizará para 
descartar un cáncer de techo gástrico, propagado 
al esófago inferior. 

Endoscopia. Permitir hacer el diagnóstico ma
croscópico topográfico de la lesión, pero fundamen
talmente facilita las tomas de biopsia y la citología, 
que en última instancia serán los métodos que darán 
el diagnóstico etiológico defmitivo. 

Biopsia y citología. La biopsia, además del 
diagnóstico etiológico de cáncer, indicará si se trata 
de un carcinoma epidermoide o de un adenocarci
noma, y por ende brindará orientación en cuanto a 
la conducta terapéutica, médica (cobaltoterapia) o 
quirúrgica. 

Otros estudios. El estudio de la motilidad 
esofágica y la determinación del pH intraesofágico 
confirmarán el diagnóstico de acalasia. La moti
lidad esofágica se investiga fluoroscópicamente ob
servando la deglución del bolo de bario. De existir 
anormalidades se confirma mediante registros 
manométricos, donde se evalúa la presión generada 
por la onda peristáltica y su capacidad de impulsar 
el bolo alimenticio, y también si la relajación esfin
teriana es completa, de adecuada duración y coordi
nada con la onda peristáltica. 
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Se denomina odinofagia a la existencia de dis
fagia más dolor, o sea, de un disfagia dolorosa 

Causas de odinofagia. Una muy frecuente es la 
impactación de cuerpos extraños en la región 
faríngea o esofágica, de observación común en los 
niños tras haber ingerido monedas o juguetes, y en 
los adultos espinas de pescado, huesos de pollo, 
prótesis, etc. El sitio de impactación más común 
es en el esófago medio, y también puede ocurrir en 
la región cervical y faringolaringea. 

Es un síntoma de comienzo brusco (cólico 
esofágico) y se debe al desarrollo de potentes con
tracciones secundarias destinadas a hacer avanzar 
el obstáculo. El paciente adulto puede señalar to
pográficamente el sitio del dolor, que muchas veces 
coincide con el lugar de impactación del cuerpo 
extraño. 

Para el diagnóstico se puede recurrir a la prueba 
del algodón embebido con bario; con tal finalidad 
se prepara una borla de algodón de unos 2 cm de 
diámetro, se la moja con bario y se la da a ingerir. 
Pueden ocurrir dos alternativas: que la borla siga 
de largo o que quede detenida en algún sector del 
trayecto esofágico. En esta última instancia la es
pina está impactada y es necesario extraerla por fi
broscopia o por esofagoscopia rígida. En otros casos 
de impactación de cuerpos extraños se utiliza un 
bajalengua, y luego una laringoscopia indirecta si 
el sitio de impactación es alto. Se podrá hacer un 
estudio radioscópico de tórax en posición de frente 
y perfil, que puede poner en evidencia un elemento 
extraño metálico. Una vez extraído el cuerpo extraño 
se realizará un estudio radiológico del esófago para 
observar el resto del órgano, pues algunas veces la 
impactación se asocia a una estenosis orgánica 
(cáncer). 

Otra de las causas importantes de odinofagia es 
la esofagitis por reflujo, la cual se debe a una hi
potonía del esfínter esofágico inferior, que condi-
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ciona el reflujo gastroesofágico. El dolor aparece 
en la zona retroesternal baja, y puede acompañarse 
de pirosis y/o regurgitación. El diagnóstico se basa 
en la documentación objetiva del reflujo gas
troesofágico (tabla 29-1). 

Tabla 29-1. Medidas para detectar y evaluar res
puestas a las drogas o tratamiento en esofagitis. 
(Miden en realidad diversas modalidades asociadas 

al reflujo y la efectividad de las defensas.) 

Aportan la medida de 

a) Sensibilidad esofágica 
Dolor 
Pirosis 
Disfagia 

b) Tono y capacidad de la 
barrera frente al reflujo 

e) El reflujo 

d) Efectividad del peristal
tismo para eliminar el ácido 
o la radioactividad del 
esófago 

e) Las consecuencias ma
croscópicas e histológicas 
del reflujo 

Técnicas de medida 

• Escalas clíÍúcas 
• Test de Bernstein 
• Ingesta de bario ácido 

• Electromanometría: 
tono y capacidad de 
respuesta del esfínter 
esofágico inferior 

• Radioscopia (reflujo, 
peristalsis) 

• Cineesofagografía 
• pH intraesofágico (un 

período o 24 horas) 
• Gammagrafía gas

troesofágica 

• Prueba del aclara
miento esofágico del 
ácido 

• Gammagrafía 
esofágica 

• Endoscopia 
• Biopsia 
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El espasmo difuso del esófago es una patología 
más frecuente en ancianos, predominantemente del 
sexo femenino, asociada a un importante compo
nente nervioso. Aparecen contracciones anormales 
en intensidad y duración en el cuerpo esofágico, 
principalmente en su tercio inferior. Produce pre
cordialgia; por lo tanto, es de vital importancia hacer 
el diagnóstico diferencial con un dolor anginoso 
(angina de pecho); a diferencia de éste no se desenca
dena con el esfuerzo y su duración es variable, 
aunque también puede calmar con la trinitrina. El 
diagnóstico puede sospecharse por la radiología, la 
cual tiene que ser realizada, preferentemente, en los 
momentos del dolor retroesternal. Es posible ob
servar una serie de ondas terciarias segmentarías, 
no propulsivas, configurando un cuadro que se de
nomina esófago en tirabuzón rizado o "curling". 
La manometría muestra contracciones de mayor in
tensidad y duración. 

El cáncer de esófago también es causa de odi
nofagia. El dolor puede presentarse con la deglución 
o ser permanente. Puede simular dolores corona-

rios, con distintas localizaciones a nivel del esternón, 
marcando con cierta aproximación el sitio obstruido; 
generalmente aparece con los alimentos sólidos; y 
cuando el paciente deja de ingerir dichos alimentos, 
el dolor desaparece. El canceroso es un paciente 
que se deteriora, pierde peso, y está anoréxico, 
asténico, y en mal estado general. Radiológicameme 
se puede observar la obstrucción a distintos niveles 
del esófago. 

Otras causas de odinofagia son las faringitis ul
cerativas, la angina de Vincent, el síndrome de 
Plummer-Vinson, las esofagitis descendentes, de 
origen bacateriano o micótico (por Candida), virales 
(herpéticas), por drogas (tetraciclmas y aspirina) y 
las originadas por sustancias que producen esofa
gitis química, ingeridas accidentalmente por los 
niños y/o en un intento de suicidio en el caso de 
adultos (soda cáustica). 

BIDLIOGRAFIA 
Ver capítulo 28. La regurgitación es la llegada a la boca del conte

nido esofágico o gástrico, sin estar precedida de 
náuseas, ni de vómitos. Se diferencia del vómito 
por la ausencia de náuseas previas, por la cantidad 
relativamente pequeña de material expulsado, y por 
la falta de participación de la musculatura que inter
viene en el vómito. 

Fisiología y íJSiopatología. Durante la deglución 
actúa un complejo mecanismo de juego de presiones 
entre la hipofaringe, el esófago propiamente dicho 
y los esfínteres (esfínteres esofágicos superior e in
ferior), que junto con las ondas peristálticas 
esofágicas hacen progresar el alimento al estómago 
por diferencias de gradientes de presión, impidiendo 
la regurgitación. 

Las ondas peristálticas primarias impulsan el bolo 
alimenticio hacia abajo; se inician con la deglución 
en el tercio superior del esófago y tienen un origen 
central (bajo control del sistema nervioso central). 
Las ondas secundarias se originan localmente en 
el esófago, inmediatamente por encima del bolo, 
como resultado de la distensión. Una vez iniciada 
la contracción secundaria, ésta. progresa hacia abajo 
en forma similar a la contracción primaria, dando 
lugar a ondas de menor amplitud que estas últimas. 
Son ondas propulsivas; se producen sistemáti
camente ante todo reflujo gastroesofágico, limpiando 
la mucosa esofágica y actuando como ondas anti
rreflujo. 

Las ondas terciarias se observan con mayor fre
cuencia eri las edades avanzadas, y en ciertos es
tados patológicos como esofagitis y cáncer del 
esófago. Se trata de contracciones que ocurren en 
forma irregular y localizadas principalmente en el 
esófago inferior, segmentarlas, no propulsivas; son 
ondas del tono esofágico, que cuando se exageran 
aoarecen como contracciones segmentarías. 
• La función de ambos esfínteres esofágicos, su

pcrioí e inferior, es equivalente a una baiTem de 
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pres10n a cada extremo del esófago. El esfínter 
esofágico superior o cricofaríngeo está constituido 
por músculo estriado e inervado a partir de los 
núcleos del vago y ambiguo, por los nervios IX, X 
y XI. La presión en reposo es de 15 a 30 cm de 

Espacio 
intratorácico 
(presión 
negativa) 

Unión 
gastroesofágica 

Espacio intraabdominal 
(presión positiva) 

Fig. 30-1. Localización anatómica del esfínter e~ofágico in
ferior (área sombreada), que muestra la anatorrua funcwnal 

de las estructuras adyacentes. 
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PRODUCTOS ENDOGENOS DEL TRAMO 
GASTROINTESTINAL 

MECANISMOS HORMONALES DE CONTROL 

Contracción 
Neurona 

inhibltoria Relajación 

Fig. 30-2. Control del esfínter esofágico inferior. PIG, 
polipéptido inhlbidor gástrico; PW, péptido intestinal va
soactivo; PGF2 , prostaglandina F2; PG E1, E2 , A2, prosta-

glandinas E1, E2, A2. 

agua. El mecanismo inhibidor para su relajación es 
producido por el estímulo aferente que se origina 
en la faringe durante la deglución. El esfínter 
esofágico inferior o esofagogástrico es puramente 
fisiológico (fig. 30-1). Recibe inef'liación del vago 
y del simpático, las cuales controlan su relajación, 
todo ello en relación con el plexo mientérico de 
Auerbach. El control del esfínter esofágico inferior 
es neural y hormonal (fig 30-2). Permanece contraído 
en forma tónica (en estado de reposo), para impedir 
el reflujo gastroesofágico. 

El sustrato anatómico y fisiológico más impor
tante de la regurgitación es la hipotonía del esfínter 
esofágico inferior, aunque existen causas orgánicas 
que no cursan con la mencionada alteración. 

Causas de regurgitación 

Las causas de la regurgitación radican en dife
rentes patologías del esófago (regurgitación 
esofágica) y en la hipotonía del esfínter esofágico 
inferior (regurgitación gastroesofágica), que condi
ciona la regurgitación de causa gástrica. 

Regurgitación de causa esofágica 
Esofagitis estenosante 
Acalasia 
Divertícuio de Zenker 
Cáncer esofágico 

Regurgitación de causa gastroesofágica 
Hernia hiatal, con hipotonía del esfínter esofágico 

inferior 
Hipotonía del esfínter esofágico inferior pro

piamente dicha: 
- En el lactante 
- Por alimentos (grasas, leche entera, choco-

late, menta, alcohol) 
- Por hormonas ( estrógenos y progesterona, corti

coides. 
La regurgitación de causa esofágica tiene lugar 

como consecuencia de la estrechez orgánica, propia 
de la evolución de enfermedades como el cáncer 
de esófago, la esofagitis estenosante y la acalasia. 
En la acalasia del esfínter esofágico inferior se pro
duce un aumento de presión de dicho esfmter (car
dioespasmo), y ausencia de las ondas primarias y 
secundarias del esófago, con dilatación de éste (me
gaesófago). 

La regurgitación de causa gastroesofágica 
acompaña a una patología muy frecuente en gas
troenterología, la hernia hiatal, la cual por sí sola 
no condiciona el reflujo, sino asociada a una hi
potonía del esfínter esofágico inferior. La regurgi
tación de leche en el lactante es frecuente y normal 
hasta los cuatro meses de edad, y atribuíble a una 
hipotonía del esfínter esofágico inferior. 

Está comprobado que existen una serie de causas 
(tóxicas, hormonales, medicamentosas, alimenticias, 
etc.) que actúan directamente disminuyendo la 
presión del mencionado esfínter (ver Causas de re
gurgitación). 

Metodología de estudio 

Para evaluar la regurgitación se pueden realizar: 
a) una radiografía seriada esófago-gastroduodenal, 
en decúbito ventral y aumentando la presión intraab
dominal, para detectar la existencia de una hernia 
hiatal por deslizamiento y facilitar el reflujo gas
troesofágico; b) una manometría que registra la hi
potonía del esfínter esofágico inferior; e) una deter
minación del pH: en el esófago el pH es normal
mente alcalino, mientras en la esofagitis por reflujo 
es ácido, y d) una endoscopia, que detecta las ca
racterísticas inflamatorias de la mucosa esofágica 
y la presencia o ausencia de una hernia hiatal por 
deslizamiento. 
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Náuseas 

Las náuseas son la sensación conciente e involun
taria del deseo inminente de vomitar. Se las des
cribe como una sensación desagradable de desazón 
e inquietud, referida a la garganta y al epigastrio, 
con sudoración, sialorrea y modificación del ritmo 
respiratorio, que se presenta sola o seguida de ar
cadas, y que puede culminar en el vómito. 

La patogenia es la misma que la del vómito pero 
con reflejos menos intensos. Se observa una dismi
nución de la actividad funcional del estómago con 
alteraciones de la motilidad del duodeno y el resto 
del intestino delgado. Las náuseas pueden responder 
a causas funcionales, que generalmente aparecen 
en personas hipersensibles, frente a estúnulos desa
gradables de tipo visual, olfatorio o gustativos, o a 
alteraciones emocionales, así como a causas 
orgánicas, que habitualmente son de origen gastro
duodenal aunque también pueden originarse en cam
bios de la presión intracraneal o en patologías del 
resto del abdomen y del tórax. Asimismo, las náuseas 
pueden ser provocadas por fármacos y por estimu
lación del aparato vestibular. 

Cuando se presentan de manera permanente se 
habla de estado nauseoso, pudiendo originarse en 
afecciones abdominales, pelvianas o del sistema ner
vioso central. 

La metodología de estudio del paciente nauseoso 
está basada en la impresión clínica inicial, 
debiéndose definir si se trata de náuseas de origen 
funcional u orgánico. Para ello el interrogatorio y 
el examen físico orientarán hacia una patología deter~ 
minada. Los estudios de laboratorio, radiológicos 
y endoscópicos, permitirán establecer la etiología. 

El diagnóstiCü de náuseas funcionales o psíquicas 
se efectúa por exclusión. 

Náuseas y vómitos 
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El vómito es la expulsión violenta del contenido 
gástrico por la boca, precedida o no de náuseas y 
arcadas. 

En el acto del vómito existe un aumento de la 
presión abdominal, se contrae la zona antropilórica 
y se relaja el esfínter esofágico inferior. Junto a 
ello, se produciría una onda antiperistáltica en el 
esófago que lleva a la evacuación del contenido 
gástrico por la boca. El umbral del centro del vómito 
varía en los diferentes pacientes. 

Causas de vómito. Son variadas y se las enu
mera en la tabla 31-1. 

Tabla 31-1. Causas de vómito. 

A. Reacciones emocionales (vómitos psicógenos) 

Tensión emocional 
Angustia 

B. Cerebromedulares 

Estímulos olfatorios, orales o visuales 
Neurosis o psicosis 
Dolor 
Shock 
Alteraciones vasculares (migraña) 
Aumento de la presión intracraneal (contusión 

cerebral, meningitis, hidrocefalia, hemorragia 
intracraneal, abscesos, tumores cerebrales, 
etc.) 

C. Intoxicación exógena 
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Drogas (apomorfina, morfina, digital, emetina, 
histamina, adrenalina) 

Tabaco, aicohoi, venenos 
Enterotoxinas (de los alimentos con estafilococos, 

que pueden actuar a nivel gastrointestinal o 
central) 

Botulismo 
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D. intoxicación endógena 
Uremia 
Acidosis diabética 
Coma hepático 
Crisis de hipertiroidismo 
Hiperparatiroidismo 
Enfermedad de Addison (hiperpotasemia) 

E. Viscerales 

Cuadros. agudos (apendicitis, colecistitis, pan
creatitis, peritonitis, vólvulos, úlcera péptica, 
gastroenteritis, hepatitis vírica) 

Neoplasias 
Enfermedades inflamatorias del útero y anexos 
Insuficiencia cardíaca congestiva 
Infarto de miocardio (de cara diafragmática) 
Pielonefritis, litiasis 
Embarazo 

Al comienzo (síndrome adaptativo) 
En el curso (hiperemesis gravídica) 
Al final (preeclampsia o eclampsia) 

F. Enfermedades del laberinto 
Síndrome de Méniere 
Otitis media 
Tumores o trastornos vasculares del laberinto 

G. Mareos 

Automóvil, tren, barco, avión (por estimula
ción de los órganos vestibulares) 

H. Estados carenciales 
Avitaminosis o hipovitaminosis 
Ayuno prolongado 
Deficiencias endocrinas (hipotiroidismo, hi
poadrenalismo) 

Características del vómito 

De acuerdo con su origen, puede clasificarse en: 
a) Vómito central. Sin náuseas ni arcadas que lo 

precedan; se presenta con los cambios de posición. 
Es el vómito en chorro de canilla de la hipertensión 
endocraneana. 

b) Vómito periférico. Es aquel a punto de partida 
gastroduodenal, acompañado de náuseas y arcadas. 
Puede calmar o no las molestias y se lo observa en 
las gastritis, la úlcera gástrica o duodenal, el cáncer 
gástrico. 

e) Vómito reflejo. El punto de partida es extra
gastroduodenal; está acompañado por otrros 
síntomas de la enfermedad de base. No calma las 
molestias. Se lo observa en las apendicitis, anexitis, 
peritonitis. 

De acuerdo con su composición, el vómito puede 
ser: 

a) Alimenticio. Contiene alimentos fácilmente re
conocibles. Dentro de este grupo está el vómito re
tencionista, que indica la presencia de un síndrome 
pilórico, en el cual el material expulsado tiene más 
de doce horas de permanenciil en el estómago, por 
lo general uno o dos días. y nunca es bilioso. 

b) Mucoso. Consiste en una mezcla de jugo 
gástrico y saliva. Es el típico vómito del alcoho
lista, denominado pituita matinal, generalmene 
único. Puede aparecer también en la gestación. 

e) Bilioso. Contiene bilis y es de color amari
llento o verdoso, según el tiempo de permanencia 
en el estómago. Deja un gusto amargo en la boca. 
Se observa casi siempre en afecciones hepáticas y 
vesiculares, estenosis de duodeno, pancreatitis 
aguda, jaqueca, o en estados de vómitos reiterados. 

d) Sanguinolento. Se presenta en las patologías 
que producen hematemesis (hemorragia digestiva 
alta). Puede ser de sangre roja en el caso de una 
hemorragia reciente, u ose ura, ''en borra de café'', 
en circunstancias de retención gástrica de sangre. 

e) Estercoráceo o fecaloide. Es aquel en el cual 
se elimina materia fecal. Acompaña a obstmcciones 
intestinales bajas, o a fístulas gastrocólicas. 

f) Con cuerpos extraños. Se produce la expulsión 
de cálculos biliares, por fístulas colecistogástricas 
o colecistoduodenales, parásitos (áscaris y tenias), 
cuerpos extraños deglutidos (carozos, pelos: "tri-
cobezoar"). , 

Por su frecuencia, los vómitos se dividen en ais
lados, en crisis (intolerancia gástrica) e incoercibles 
(uremia, cáncer, íleo alto). 

El momento de aparición del vómito ayuda en 
la orientación diagnóstica. El vómito matutino es 
de observación común en la uremia, el alcoholismo 
(arcadas secas) y durante el primer trimestre del 
embarazo. El que se presenta cuatro horas luego 
de una ingesta y es copioso indica retención gástrica. 
El vómito posprandial puede ser manifestación de 
gastritis o de un espasmo pilórico. 

Interrogatorio y metodología de estudio 

Ante un paciente vomitador es importante un buen 
interrogatorio, que permita definir el momento de 
iniciación, la frecuencia, el tiempo desde el co
mienzo, la composición, los síntomas y signos con
comitantes; la presencia o no de náuseas, y la re
lación temporal con la ingesta. 

Interesa también conocer la existencia de antece
dentes quirúrgicos o de enfermedades gastrointesti
nales, metabólicas o capaces de producir náuseas y 
vómitos, la ingesta de medicamentos o drogas, de 
alcohol, y si el paciente es fumador. Se debe inter
rogar sobre la asociación con síntomas generales 
(pérdida de peso, anorexia), así como evaluar el 
estado psicológico y la historia social del enfermo. 
El examen físico debe ser completo, poniendo es
pecial énfasis en la presencia de fiebre, ictericia, 
anomalía<> neurológica<>, y en el examen abdominal 
y cardiovascular. 

Los estudios de laboratorio deben incluir heme
grama, critro.sedimcntación. uremia, glucemia. cai
ccmia, ionograma, transarninasas, fosfatasa alcalina, 
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amilasemia, bilirrubina, gases en sangre (si se sos
pecha una alteración del equilibrio ácido-base) y 
orina completa. En situaciones especiales se soli
citarán estudios específicos, como por ejemplo, 
pruebas de embarazo en caso de amenorrya. 

Se obtendrá un electrocardiograma y radiografías 
de tórax y directas de abdomen de pie y en decúbito. 

Para el resto de los estudios se utilizará la orien
tación derivada de una correcta evaluación clínica 
(aspiración gástrica, esófago-gastro-duodenoscopia, 
estudios contrastados de estómago y de vesícula y 
ecografía abdominal). También se puede estudiar 
la composición del vómito (sangre oculta). 
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Acidez es un término semiológico con el que se 
designa la existencia de una sensación quemante o 
ácida en la región epigástrica. Es muy importante 
que el paciente señale cuál es la zona en la que 
experimenta ardor o acidez, para no confundirla con 
la pirosis, que es la sensación quemante referida a 
la región esternal. 

Para el paciente los términos acidez o ardor 
gástrico tienen el mismo significado, por lo cual los 
considera como sinónimos. En un tiempo se creyó 
que el ardor gástrico se debía a la hiperclorhidria, 
pero al comprobarse la existencia de pacientes con 
aclorhidria que refieren a veces tanto acidez como 
ardor gástrico, dicho síntoma perdió valor para 
orientar hacia una hiperclorhidria. 

El síntoma es muy frecuente en pacientes sin pa
tología orgánica que erróneamente son diagnosti
cados como portadores de gastritis. Lo cierto es que 
la sensación, en pacientes con gastritis, se presenta 
cuando hay un episodio de exacerbación aguda, ge
neralmente de causa exógena: aspirina, alimentos, 
alcohol, cigarrillo, etc. Eliminada la causa, la mo
lestia debe desaparecer en forma automática. La sen
sación quemante puede tener ritmo, al igual que el 
dolor epigástrico, en el síndrome ulceroso, donde 
aparece con el estómago vacío y calma con las in
gestas; en estas circunstancias se debe sospechar 
una úlcera gastroduodenal. 

Su presencia es frecuente en sujetos que ingieren 
medicamentos en forma crónica, como analgésicos 
no esteroides, corticoides, reserpina, digitálicos, an
tidepresivos, drogas inmunosupresoras, todos los 
antituberculosos orales, antidiabéticos orales, azul
fidine, antibióticos, etc. Muchos de estos enfermos 
tomadores de medicamentos tienen como enfer
medad de base una gastritis crónica, y en ellos el 
síntoma aparece durante un brote agudo. 

Es frecuente que el paciente portador de una úlcera 
gástrica o duodenai, además de las epigastralgias, 
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presente ardor epigástrico, generalmente atribuible 
en la úlcera gástrica a un reflujo duodenogástrico 
o una gastritis alcalina; en la úlcera duodenal, en 
cambio, sí es debido a la hiperclorhidria y a la 
hipersecreción de jugo gástrico. El síntoma también 
se observa a menudo en los grandes tomadores de 
mate, generalmente dulce, en quienes el estómago, 
ante la distensión provocada por el agua, secreta 
ácido clorhídrico y origina acidez; por otra parte, 
el tabaco produce hipotonía del esfínter pilórico, 
con regurgitación biliar, y por ende genera una gas
tritis alcalina, originando la sensación quemante. 

Los grandes tomadores de café experimentan fre
cuentemente esta molestia, debido a que la cafeína 
produce hiperclorhidria, y es frecuente que al in
gerir bebidas blancas, cognac, whisky, muchos su
jetos presenten acidez; ello se debe a que tienen 
como base una gastritis crónica, donde la acción 
directa del alcohol sobre una mucosa inflamada pro
voca la aparición del síntoma. También es muy 
común que se produzca acidez después de la in
gesta de comidas copiosas o compuestas; dicho 
fenómeno obedece a que existe una mayor secreción 
de bilis con reflujo duodenogástrico, que a veces 
se acompaña de eructos con gusto a huevo podrido. 

1'70. 
1/ 

La sensación quemante provocada por la ingesta 
de pepino, rabanitos, ajo y cebolla se debe a la alca
linidad de estos alimentos, así como a su difícil 
trituración, lo cual lleva a una mayor producción 
de ácido por parte del estómago. 

Los alimentos picantes, tipo ajíes y pimienta, even
tualmente pueden originar el síntoma; pero está de
mostrado que son citoprotectores de la mucosa 
gástrica y que su ingestión es beneficiosa. Esto 
mismo es válido para el alcohol, que a dosis. me
dianas -por ejemplo de 250 mi de vino por co
mida- manifiesta un similar efecto protector sobre 
las células de revestimiento del estómago. 
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Muchos pacientes tienen acidez provocada por 
una sitofobia que se caracteriza por un temor fóbico 
a los alimentos ingeridos. Por último, esrá el pa
ciente con cáncer gástrico, temprano o avanzado, 
donde el síntoma acidez puede llevar al diagnóstico 
de esta afección. 

Frente a un paciente con acidez se deberán soli
ci~ todos los análisis de rutina y una radiografía 
senada esofagogastroduodenal con doble contraste. 
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Se define como indigestión a un síndrome con
formado por un conjunto de síntomas y signos, ca
racterizados por distensión abdominal, plenitud 
gástrica, eructos, a veces estado nauseoso, acidez, 
y discreto dolor epigástrico o en la región perium
bilical. 

La indigestión puede presentarse como conse
cuencia de una enfermedad del aparato digestivo, 
o de otros aparatos o sistemas. 

Es frecuente no encontrar una causa órganica que 
explique este conjunto sintomático, atribuyéndosele 
en tales circunstancias a alteracines de índole psi
cosomática, tales como ansiedad, fatiga, depresión 
y estrés emocional. 

Una causa frecuente de indigestión es la excesiva 
ingestión o producción intestinal de gases por acción 
de las bacterias sobre los hidratos de carbono y 
proteínas. Del 20 al 60% de los gases digestivos 
provienen de la deglución de aire (aerofagia). 

Causas de indigestión 

Dividiéndoselas en psicosomáticas y orgánicas, 
y a éstas, a su vez, en digestivas y sistémicas, se las 
enumera en la tabla 33-1. 

Tabla 33-1. Causas de indigestión. 

A. Psicosomáticas 
Ansiedad,. depresión, estrés emocional 

B. Orgánicas 
l. Aparato digestivo 

a. Esofágicas 
Hernia del hiatus 
Acalasia 

b. Gástricas y duodenales: 
Gas tri ti:; 
Ulcera 
Carcinoma 

c. Litesti:.iales 
Enfennedaú úe Crolm y colitis ulccrallva 
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Linfomas 
Enfermedades por malabsorción (deficiencias de 

lactas a, esprue) 
Carcinomas 
Insuficiencia arterial mesentérica 
Alergias intestinales 
Parasitosis 

d. Hepatobiliares 
Colecistitis 
Colelitiasis 
Hepatitis 
Cirrosis 

e. Pancreáticas: 
Pancreatitis 
Carcinoma 

2. Sistémicas 

Insuficiencia cardíaca 
Insuficiencia renal 
Tuberculosis 
Diabetes 
Insuficiencia coronaria 
Enfermedad de Addison 
Hipo tiroidismo 
Hiperparatiroidismo 
Enfermedad obstructiva pulmonar crónica 

Interrogatorio del síndrome 

Características y localización del dolor. El dolor 
es en general sordo y difuso, y se lo describe como 
plenitud, distensión, presión, molestia, etc. 

Cuando su localización es subestemal sugiere pa
tologías de origen cardíaco, esofágico o del cardias. 
Si las molestias son referidas al epigastrio, pueden 
originarse en procesos cardíacos, hepatobiliares, 
pancreáticos o gastroduodenales. Los dolores hepa
tobiliares tienden a ubicarse en el hipocondrio de
recho y su propagación es hacia la derecha y la 
escápula. Los de origen pancréatico se propagan 
hacia la izquierda y la espalda. Cuando el dolor se 
localiza en ·la zoná perimñbilical corresponde a in
testino delgado. Cuat1do es infraumbilical se ori-
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gina en el apéndice, el intestino grueso o en los 
órganos pelvianos. 

Relación de los síntomas con distintas circuns
tancias. El dolor puede ser conslante, como en el 
cáncer gástrico, o intermitente, como en la gastritis, 
nocturno como en la úlcera d'8odenal, de decúbito 
como en la hernia del hiatus, o estacional como en 
ciertas úlceras pépticas, o bien puede estar relacio
nado con la ingestión de alimentos. Los síntomas 
pueden aparecer minutos después de la ingesta, su
giriendo enfermedades esofagogástricas, u horas 
después de finalizada aquélla, lo cual sugiere difi
cultad en el vaciamiento gástrico (estenosis pilórica), 
úlcera duodenal o insuficiencia pancreática. Cuando 
los sfutomas mejoran o desaparecen con la ingestión 
de alimentos o antiácidos, suelen indicar gastritis 
o úlceras. 

La distensión abdominal posprandial que alivia 
con el eructo es característica de la aerofagia. El 
dolor por distensión aguda del estómago puede ser 
intenso y llevar a confusión con un dolor coronario. 
La aerofagia es en general un hábito, aun cuando 
puede asociarse a enfermedad orgánica. Los dolores 
o molestias de hipocondrio izquierdo que en oca
siones se irradian el hombro homolateral y que se 
alivian con la eliminación de flatos son ca
racterísticos del síndrome del ángulo esplénico (acu
mulación de gases en el ángulo esplénico del colon). 
Las dietas ricas en hidratos de carbono se caracte
rizan por producir flatulencia. 

Relación de los síntomas con el tipo de alimento. 
Se debe hacer un interrogatorio minucioso sobre el 
tipo de dieta y su vinculación con la aparición de 
los sfutomas (leche, gluten, etc.), así como sobre la 
ingestión de medicamentos (ácido acetilsalicílico, 
butazolidina, etc.). 

Metodología de estudio 

Dada la inespecificidad y las múltiples causas 
capaces de dar origen a este síndrome, que consti
tuye con frecuencia un motivo de consulta de pa
cientes psicosomaticos, es necesaria una evaluación 
integral del individuo, utilizando el sentido común 
en la selección de los métodos de investigación, 
para no efectuar o repetir estudios innecesarios y 
costosos. Simultáneamente se debe tener en cuenta 
que pacientes psicosomáticos pueden ser portadores 
de una patología orgánica. 

1) Historia clfuíca cuidadosa. 
2) Laboratorio: examen de materia fecal (grasas, 

fibras, leucocitos, eosinófilos, sangre oculta, para
sitosis, cultivo). 

3) Radioscopia para evaluar la burbuja gástrica. 
4) Estudios contrastados de esófago, estómago, 

intestino delgado y grueso, y vías biliares. 
5) Exámenes endoscópicos en casos seleccio

nados. 
6) En situaciones especiales se efectuarán estu

dios especializados en busca de enfermedades de 
mala absorción o sistémicas. 
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La diarrea puede definirse como la excreción, 
con la materia fecal, de más de 300 mi de agua por 
día. Aparece cuando las pérdidas de agua por el 
colon exceden la capacidad absortiva de éste. 

En el curso de 24 horas, las glándulas salivales, 
el estómago, la vía biliar y el páncreas drenan en 
el duodeno 6 litros de secreciones, que son esen
ciales para la digestión de hidratos de carbono, grasas 
y proteínas y la absorción de vitaminas hidrosolu
bles. Adicionalmente, el intestino secreta aproxi
madamente un litro de agua, con gran contenido 
de moco, totalizando los 7 litros necesarios para 
mantener el balance gastrointestinal normal de agua. 
Las pérdidas insensibles y la excreción urinaria hacen 
que sea necesaria una ingesta adicional de agua y 
electrólitos que se puede cifrar, como media, en 2 
litros, complelando los 9litros de agua/día presentes 
en el intestino, de los cuales 8,8 son absorbidos y 
0,2 excretados.como componente normal de las 
heces. Por tanto, el intestino absorbe el 98% de la 
combinación del agua ingerida más la procedente 
de la secreción endógena. El duodeno y el yeyuno 
constituyen los lugares de mayor absorción de agua 
(5,5 Vdía, 61% del total); en consecuencia, este sector 
tiene un gran recambio de agua, pero escasa efi
ciencia, entendiéndo por tal la fracción de agua 
que conserva. El colon extrae el 87% del agua pre
sente en él, y por lanto, se caracteriza por un re
cambio pobre de agua, pero con una alta eficiencia. 

El incremento de la severidad de una diarrea está 
relacionado directamente con el incremento de las 
pérdidas de agua, y puede llegar a ser, en algunas 
enfermedades (p.ej. cólera), de hasta 20 Vdía. 

Mecanismos fisiopatológicos 

Existen cüatro mecanismos principales en la 
génesis de la diarrea. 

Diarreas 34 
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l. Presencia en la luz intestinal de sustancias no 
absorbibles, o pobremente absorbibles, 
osmóticamente activas, que originan la diarrea 
osmótica. 

2. Aumento de la secreción intestinal: diarrea se
cretora. 

3. Alteración de la motilidad intestinal. 
4. Supresión o inhibición de los mecanismos res

ponsables de la absorción iónica. 
La patogenia de muchas de las formas de diarrea 

es mixta, viéndose implicados varios mecanismos 
en la producción de cada uno de los tipos. 

l. Diarrea osmótica. El epitelio intestinal actúa 
como una membrana semipermeable que puede ser 
atravesada por el agua con la fmalidad de igualar 
los gradientes de presión a uno y otro lado de la 
misma Por ello, la existencia en la luz intestinal 
de solutos no absorbibles o pobremente absorbi
bles, responsables de una alta osmolaridad del con
tenido intestinal, motiva el paso de agua hacia la 
luz, con el objeto de mantener una concentración 
isotónica con el plasmª. Las heces así formadas 
presenlan una baja concentración de sodio. Ejemplo 
de este tipo de diarreas es producida por una defi
ciencia de lactasa. 
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Las características de la diarrea osmótica son: a) 
el volumen de las heces es, generalmente, menor 
de 1 litro/día; b) la diarrea cede con el ayuno, y e) 
la osmolaridad de las heces es muy superior 
al doble de la suma de Na++ K+ fecal 
[ OsmH >> 2 (Na++ K"lH ]. 

En la diarrea osmótica, que resulta de la malab
sorción de hidratos de carbono (deficiencia de lac
tasa), hay una alta concencentración de ácidos grasos 
volátiles y de lactato, y por ta.qto, un pH bajo. 

2. Diarrea secretora. Se ha implicado al sistema 
adenilciclasa-i"···'\.1P cíclico (AC-,Q.1Pc) como me
diadores de la secreción intestinal en varios tipos 
de diarrea. El representante más típico de este cuadro 
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Tabla 34-1. Mecanismos y características clínicas de las diarreas 

Tipo de Mecanismo Caractedsticas de la Efectos JLSiológ icos Ejemplos 
diarrea diarrea y composición 

de/fluido 

Osmótica Presencia de solutos no Volumen de heces/24 Deshidratación Imolerancia a la 
absorbibles o horas menor de 1000 lactosa 
pobremente absorbibles m! 
en la luz intestinal Abuso laxantes 

Volumen de heces 
disminuye con el ayuno Síndrome 
(Na++ K+) x 2 menor posgastrectornia 
que la osmolaridad de 
heces Diabetes mellitus 

pH=5 

Secretora Incremento de la Volumen heces/ 24 Deshidratación Cólera 
actividad secretora horas mayor de 1000 Hipcpota.semia Zollinger-Ellison 
intestinal, con o sin ml Adenoma velloso 
inhibición de la Volumen de heces no 
absorción del contenido disminuye con el Klebsiella 
intestinal. ayuno. Vemer-Morrison 
Puede resultar por (Na++ K+) x 2= Cáncer medular de 
inhibición de la osmolaridad de las tiroides 
absorción de agua y heces· 
electrólitos pH = 8,3-8,6 

Grasa normal o 
ligerante aumentada 
Deposición como el té 
(líquido amarillento) 

Motora Aumento de la Variable Deshidratación Hipertiroidismo 
velocidad de tránsito Depleción mixta Fármacos 
por hipermotilidad colinérgicos 

Síndrome 
carcinoide 

Inhibición o No se absorbe Cl- Disminuye con ayuno Alcalosis Clorhidrorrea 
supresión de No se excreta C03H- Aumento de excreción metabólica congénita 
los de e¡- Diarreas virales 
mecanismos Diarrea acuosa severa agudas 
normales de 
absorción de 
iones 

es la diarrea causada por el Vibrio cholerae, cuya 
toxina se une a un receptor situado en el borde en 
cepillo del enterocito, originando la producción de 
una sustancia intracelular que activa a la adenilci
clasa y la secreción iónica por dos vías: a) favorece 
la secreción de Cl- y bicarbonato, lo cual produciría 
una diferencia de potencial de mucosa negativa y, 
como consecuencia, una secreción pasiva de 
Na+ y K+, y b) inhibe el mecanismo del borde !u
minal que regula la absorción de Cr y Na+, pro
duciendo con ello una secreción pasiva de agua. 

cuyo ejemplo más característico es el sfudrome de 
Vemer-Morrison, las prostaglandinas, como la E

2 
y F2 , los ácidos grasos y las sales biliares. 

sá ha demostrado que la gastrina, la secretina, 
el glucagón y la colecistoquinina (CCK) estimulan 
la secreción intestinal; sin embargo, ninguna esti
mula el sistema AC-AMPe de la mucosa intestinal, 
y por tanto, la estimulación debe producirse por 
otra vía. 

En la mayoría de los casos las diarreas secretoras 
tienen su origen en el intestino delgado. La excepción 
a esta afinnación es la asociada al síndrome de Zo
llinger-Ellison, cuyo origen reside en la hiperse
creción gástrica, principalmente. 

Hay otros agentes bacterianos que producen dia
rrea por mecanismos similares al descrito; tal es el 
caso de Esclzeric!ria coli, .~.'(/ebsiella y Shigella. Entre 
ios factores no bacteriaiiOS que milizaJi esta misma 
vía se destaca el péptido intestinal vasoacti vo (V fP) 

Los hallazgos clínicos que caracterizan a la dia
rrea secretora son: a) el volumen de las heces su-
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pera, generalmente, los 1.000 ml/día; b) la diarrea 
persiste a pesar del ayuno; e) la osmolaridad de las 
heces es, aproximadamente, el doble de la suma 
Na++ K+ fecal [ OsmH 2 (Na++ K+)H ]. 

3Alteración de la motilidad intestinal. Las alte
raciones de la motilidad intestinal son uno de los 
puntos más oscuros de la fisiología intestinal. 

Se ha comprobado que se pueden producir dia
rreas tanto por aumento de la actividad motora como 
por disminución de ésta, como ocurre en aquellas 
alteraciones que condicionan sobrecrecimiento bac
teriano. 

En general, las alteraciones motoras tienen un 
sustrato orgánico patológico, siendo sólo manifes
taciones acompañantes de cuadros capaces de pro
ducir diarrea per se. 

4. Inhibición o supresión de los mecanismos nor
males de absorción de iones. Solamente se ha des
crito un cuadro congénito que cursa con alteración 
en el trasporte de electrólitos. Se trata de la alca
losis congénita con diarrea (clorhidrorrea congénita). 

Los niños que padecen esta enfermedad sufren 
graves diarreas acuosas desde el nacimiento, que 
pueden conducirlos a la muerte. La concentración 
fecal de cloruros a veces supera a la plasmática, lo 
cual origina una alcalosis metabólica. 

El trastorno está limitado al íleon y al colon, donde 
no se absorben los iones cloro, permaneciendo en 
la luz intestinal en forma de solutos no absorbibles. 
Además, los iones bicarbonato no son secretados, 
con lo cmil no se realiza el intercambio normal cloro
bicarbonato. Como la absorción de Na+ se cumple 
con normalidad a través del intercambio Na+ -W, 
este último será e:Xcretado hacia la luz sin ir 
acompañado por bicarbonato, con lo que se pro
ducirá una acidificación del contenido intestinal y 
una alcalosis plasmática. 

Se ha descrito un cuadro similar, de origen ad
quirido, caracterizado por una alteración en la acti
vidad de la Na+ -K+-ATPasa de la mucosa del 
intestino delgado. 

Las características clínicas de este tipo de dia
rreas son: a) desaparecen o disminuyen con el ayurio; 
b) hay excreción aumentada de un ion específico y 
e) la osmolaridad de las heces es normal. 

CAUSAS DE DIARREA 

Para un mejor planteamiento diagnóstico, las dia
rreas se clasifican, desde el punto de vista clínico, 
en: a) diarreas agudas y b) diarreas crónicas. 

Diarrea aguda 

La diarrea aguda o gastroenteritis es una de las 
principales causas de morbilidad, sobre todo en la 
infancia y en los países subdesarrollados. En las 
sociedades occidentales es, en general, un problema 
auto limitado que no requiere tratamiento específico. 
La etiología más frecuente es la infecciosa; los 

agentes responsables son bacterias, toxinas bacte
rianas o virus. 

La clínica se caracteriza por un comienzo de fonna 
súbita, con dolor cólico difuso en todo el abdomen, 
diarrea acuosa, náuseas, vomitas, hiperperistaltismo 
y grados variables de fiebre y leucocitosis. 

Su presentación en un grupo de personas con an
tecedentes epidemiológicos comunes orienta res
pecto de la etiología. 

La diarrea aguda se puede clasificar, según su 
forma de presentación en: 

A. Gastroenteritis aguda no complicada 

Reciben esta denominación cuando su duración 
oscila entre 2 y 5 días, sin manifestaciones sistémicas 
de gravedad. 

l. Gastroenteritis por toxinas bacterianas. 
Pueden ser causadas por: 

a. Estafilococo. La toxina, previamente fonnada 
por Staphylococcus aureus, se encuentra en los ali
mentos contaminados, sobre todo en cremas, mayo
nesa y derivados lácteos. El período de incubación 
oscila entre 2 y 6 horas. Aparece en forma brusca, 
con vómitos, dolor abdominal y sin fiebre, y el 
cuadro remite espontáneamente en 24 horas. 

b. Clostridium perfringens. Al igual que el ante
rior, actúa estimulando el sistema AC-AMPe. El 
germen produce su toxina durante la esporulación 
de las células vegetativas que penetran en el intes
tino. 

Los síntomas se inician de 18 a 22 horas después 
de haber ingerido el alimento contaminado, con un 
cuadro diarreico que se acompaña de dolor abdo
minal, y se prolongan entre 24 y 48 horas. Las to
xinas están presentes, sobre todo, en los derivados 
cárnicos y en las mermeladas. 

c. Bacillus cereus. Produce dos cuadros diferentes: 
a) uno originado por la toxina existente en el ali
mento, cuyo período de incubación oscila entre 1 
y 5 horas, predominando los vómitos como mani
festación, y que remite en 12-24 horas, y b) el otro 
se origina por un mecanismo desconocido, con un 
período de incubación más largo, de 8 a 20 horas, 
y una sintomatología en la que predominan la dia
rrea y el dolor abdominal, y que cede a las 12-24 
horas del comienzo. 

2. Gastroenteritis virales. El agente Norwalk 
(parvovirus) es el prototipo de los virus que oca
sionan diarreas. Se caracteriza por ser de presentación 
epidémica, sobre todo en instituciones cerradas, y 
afecta por igual a niños y adultos. 

El cuadro se caracteriza por anorexia, náuseas, 
vómitos, fiebre, mialgias, vértigo y dolor cólico ab
dominal. El período de incubación oscila entre 24 
y 48 horas y la sintomatología remite en 2 a 3 días. 

Los parvovirus afectan el yeyuno, originando in
filtración de la lámina propia por polinucleares, dis
minución de las enzimas del borde en cepillo y alte
ración en la absorción de todos los productos que 
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lo hacen a este nivel: grasas, hierro, aminoácidos y 
azúcares. 

B. Diarrea prolongada 

Se la considera como tal cuando su duración so
brepasa los 5 días. Entre las causas más frecuentes 
se destacan: 

a. Escherichia coli enterotoxigena. Es la respon
sable (en un 60% de los casos) de la diarrea del 
viajero, de la diarrea no colérica aguda del trópico 
Y. de la enteritis infantil. Cursa con diarrea explo
siva, acompañada de escasa elevación febril. 

b. Giardia lamblia. Debemos sospechar este 
cuadro en pacientes con diarrea explosiva que se 
prolonga durante más de dos semanas, con heces 
malolientes, pérdida de peso y pruebas de absorción 
normales. El diagnóstico se realiza por identificación 
del trofozoito en heces o por biopsia yeyunal, en 
cuya mucosa asienta. También puede ser respon
sable de la diarrea del viajero. 

c .. Cólera. Ha sido responsable de grandes pan
demias; en la actualidad su incidencia ha dismi
nuido gracias a la mejora de las medidas higiénicas 
y los avances en la epidemiología. Esta enfermedad 
fue el modelo sobre el que un mayor número de 
autores ha estudiado la fisiopatología de la diarrea 
aguda. La bacteria responsable de este cuadro es el 
Vibrio cholerae, que asienta en la mucosa del intes
tino delgado, donde produce y libera la toxina. 

El cólera es una infección exclusiva del hombre, 
el cual es, a su vez, el único reservorio. La tras
misión se realiza de persona a persona o a través 
de alimentos contaminados. El período de incu
bación oscila entre uno y tres días, iniciándose la 
si?tomatología en forma brusca. Al principio las 
diarreas son acuosas, voluminosas y de coloración 
clara. Posteriormente se hacen incoloras e inodoras 
remedando el agua de arroz. ' 

Cursa sin fiebre ni dolor, pero con intensos ca
lambres, sobre todo en la musculatura abdominal 
y de miembros inferiores, en virtud de la acentuada 
depleción hidroelectrolítica. El paciente presenta una 
s~~era deshidratación pues el volumen de las depo
SICione~ llega, en ocasiones, a 25litros/día, pudiendo 
conducrr a la muerte en el curso de pocas horas. El 
agente causal puede detectarse en las heces. 

C. Disentería 

Se conoce con este nombre el síndrome clínico 
que se caracteriza por fiebre, dolor abdominal es
pasmódico, tenesmo, eliminación de moco, sangre 
o pus con las heces, y que se acompaña de afección 
de la mucosa colónica. 

a. Disentería por Shigella. Este germen es una 
enterobacteria gramnegativa que presenta cuatro se
ro tipos: S. fl.exneri, S. dysenteriae, S. boydii y S. 
sonnei. La que cobra mayor importancia, por su 
elevada incidencia de presentación, es la S. dysente-

riae, q~e e}a~ra una potente toxina con propie
dades cttotoXIcas, enterotóxicas y neurotóxicas. 
. La trasmisión del germen se realiza por contacto 

directo, y por medio de alimentos y aguas contami
nadas, habiéndose descrito su trasmisión por vía 
venérea. Es un microorganismo que posee una ele
vada virulencia, siendo necesarios escaso número 
degérmenesparadesencadenarelcuadro.Elperíodo 
de incubación oscila entre 1 y 5 días. 

El cuadro suele iniciarse con fiebre dolor abdo
minal y diarrea, que al principio es ac~osa, volumi
nosa y presenta sangre y moco. La enfermedad cursa 
~demás, con un gran cortejo sintomático extraintes~ 
tmal, que puede preceder al cuadro disenteriforme. 

b: Colitis seudomembranosa. Es un cuadro pro
ducido_ por la proliferación de e lostridiu.m difficile' 
tras la mgesta de amibióticos, sobre todo clindami
cina, cefalosp_?rinas, amoxicilina y arnpicilina. La 
responsable drrecta del cuadro es la toxina necroti
zante segregada por el germen. 

, La diarrea, que suele ser mucosa, aparece de un 
~1~ ~.cuatro semanas después de la ingesta de an
tlbiOticos, y se acompaña de dolor abdominal fiebre 
náuseas y vómitos. ' ' 

El diagnóstico se establecerá a partir de la his
toria clínica, en la que se recogen los antecedentes 
de una toma reciente de antibióticos, y sobre todo 
por la rectoscopia, que mostrará una mucosa colónica 
friable con placas blanco-grisáceas, adheridas a ésta 
que son difíciles de despegar. ' 
. c. _Disentería por Campylobacter fetus. Agente 
Implicado con frecuencia en cuadros diarreicos. Su 
inciden~ia es alta, sobre todo en invierno, y afecta 
predommantemente a pacientes aquejados por en
fermedades sistémicas, ancianos o inmunodepri
midos. Clínicamente suele presentarse con fiebre 
dolor abdominal y sangre en heces (oculta o ma~ 
croscópica). 

Otr?s microorganismos capaces de producir di
sentena son: Salmonella, sobre todo la S. cholerae
sui.s y S. enteritidis, la Escherichia coli enteroinva
siva, el gonococo y la Yersinia enterocolitica. 

D. Enteritis o disentería con ¡nfección sistémica 

Algunas bacterias producen cuadros disenteri
formes, con manifestaciones sistémicas, debido a 
un estado séptico. Entre ellas se destacan dos 
gérmenes: Shigella y Salmonella typhi. Veremos 
con más detalles esta última, ya que la anterior ya 
fue descrita. 

La Salmone lla typhi es la responsable de la fiebre 
ti~oidea. Se transmite por la ingestión de agua o 
alimentos contaminados, y sigue generalmente la 
vía fecal-oral. Es un microorganismo poco patógeno, 
por lo cual hacen falta gran número de ellos para 
producir la infección. 

El germen penetra a través de la mucosa intes
tinal, llega. a los linfáticos y a la sangre, y origina 
una bactenemia que en principio es transitoria sin 
síntomas, pero que después se hace persisten'te y 
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produce un cuadro clínico que se caracteriza por: 
cefalea, escalofríos, fiebre (que en los casos no tra
tados se prolonga durante 3-4 semanas); dolor ab
dominal, hepatoesplenomegalia, exantema cutáneo, 
manchas eritematosas, bradicardia, etc. Entre los 
datos de laboratorio se destacan la existencia de 
Ieucopenia y la presencia de hemocultivos y pruebas 
de aglutinación positivos. 

E. Otras causas de diarrea aguda 

Además de las formas de diarrea aguda indicadas, 
existen otras cuya etiología se consigna en la tabla 
34-2. 

Tabla 34-2. Algunas de las posibles causas de 
diarrea aguda. 

Relacionadas con fánnacos 
Antibióticos 
Antiácidos con magnesio 
Qui:ri.idina 
Colchicina 
Acido paraminosalicílico (PAS) 

Causas relacionadas con tóxicos 
Metales pesados (cinc, cadnúo, cobre) 
Glutamato monosódico (smdrome del restaurante chino) 
· Borulismo 
Venenos procedentes de setas (Amanita phalloides, 

k mu.st;aria) 
Diarreas asociadaS a impactación fecal 
Metabólicas 

Ureffiia 
Cetoacidosis diabéúca 

Alergias alimentarias 
Brotes agudos de enfermedades crónicas recurrentes 

Diverticulitis 
Enfermedad inflamatoria intestinal 
Mal absorción 
Adenoma velloso 
Colitis isquémica 

Otras 
Apendicitis 
Enfermedad de Schonlein-Henoch 
Rectitis posirradiación 

Metodología de estudio 

l. Historia clínica. Interesa precisar en particular 
el tiempo transcurrido entre la ingesta y el comienzo 
del cuadro diarreico, los datos epidemiológicos, los 
síntomas acompañantes y las características de las 
heces. 

2. Frotis de las heces con examen en fresco. La 
finalidad de este estudio es investigar la presencia 
de leucocitos, ya que son pocos los gérmenes que 
provocan la pérdida de leucocitos en heces. Entre 
ellos, se destacan Salmonella typhi, Escherichia 
coli enteropatógena, Campylobacter, la amebiasis 
y la colitis seudomembranosa, y también aparecen 
en cuadros debidos a la ingesta de fármacos y en 
la enfermedad inflamatoria intestinal. Las infecciones 
virales y las producidas por toxinas de E. coli, así 
como también los cuadros malabsortivos, no cursan 
con aparición de leucocitos. 

3. Coprocultivo. Es útil para establecer el germen 
e~ífico, a~que a veces no es efectivo ya que se 
precisan medios de cultivo especiales (p.ej. para 
Salmonella, Shigella). En la práctica el coprocul
tivo sólo se realiza en las formas graves y de larga 
duración. 

4. Examen para huevos y parásitos. 
5. Rectoscopia. Es de utilidad ya que, además 

de permitir una visión directa de la zona afectada 
posibilita la toma de biopsias y de material p~ 
culti~os. Las indicaciones para realizarla son la pre
sencia de sangre en las heces y la aparición de dia
rrea tras la ingesta de antibióticos (colitis seudo
membranosa). 

Diarrea crónica 

La diarrea crónica es un cuadro sindrómico de 
frecuente presentación. La diarrea persiste durante 
semanas o meses, en forma intermitente o continua, 
y puede ser expresión de trastornos funcionales o 
de procesos orgánicos. 

Clasificación de la diarrea crónica 

En la tabla 34-3 se indican las diversas formas 
de diarrea crónica. Algunas de estas causas se des
cribirán seguidamente. 

Diarrea yatrógena alimentaria. Es una causa fre
cuente de diarrea y no es excepcional que pase des
apercibida. Por ello, al realizar la historia clínica, 
se deberá preguntar en forma insistente sobre la 
ingestión de té, café, bebidas con cola, etc. 

Intolerancia a la lactosa. La lactosa es hidroli
zada por la lactasa, enzima situada en el borde en ce
pillo del enterocito; si existe un déficit de esta en
zima, la lactosa llega al colon, donde por acción 
de las bacterias colónicas se desdobla en glucosa y 
galactosa, las cuales, al sufrir el proceso de fermen
tación, generan ácido láctico y ácidos grasos de ca
dena corta, que actúan provocando hiperperistal
tismo. Este hecho, junto con la presencia de lactosa 
en la luz intestinal, que actúa como sustancia 
osmóticamente activa, explica la aparición del cuadro 
diarreico. 

Las deposiciones suelen ser acuosas, acom
pañadas de dolor abdominal, y con períodos inter
currentes de estreñimiento. Está en clara relación 
con la ingesta de leche y derivados lácteos. Eldéficit 
de lactasa puede ser primario o bien secundario a 
una enfermedad asociada (enfermedad de Crohn, 
etc.). 

La sospecha diagnóstica derivará de la historia 
clínica, en la que se recogen datos de intolerancia 
a la leche; para su confrrmación se efectuará el test 
de tolerancia a la lactosa, bastando la positividad 
de estos datos para efectuar el diagnóstico. 

El cuadro diarreico de la intolerancia a la lactosa 
mejora al suprimir de la dieta, la leche y los deri
vados lácteos. 
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Abuso de laxantes. La medicación laxante actúa 
estimulando mecanismos secretores. El paciente 
puede negar la ingesta de estos productos en caso 
de simulación o alteración psíquica. El laxante puede 
ser identificado en la materia fecal. 

Diarreas secwularias a fármacos. Es un problema 
de frecuente presentación. El dato más orientativo 
radica en la aparición de cuadros diarreicos en re
lación con la ingesta de un determinado fánnaco. 
Tal vez, en la mayoría de los casos, los responsa
bles sean los antiácidos con rico contenido en mag
nesio; no obstante, los fármacos capaces de originar 
diarrea son numerosos. 

Enfermedad diverticular del colon. Se presenta 
frecuentemente con diarreas, a veces sanguinolentas, 
que están vinculadas con la ingestión excesiva de 
fibras o legumbres. El diagnóstico es radiológico o 
endoscópico. 

Colon irritable. Se presenta con constipación, dia
rrea, distensión abdominal, y deposiciones en re
lación con el dolor en su comienzo, dolor que desa
parece al evacuar el intestino. Se caracteriza por 
un trastorno de la motilidad y es un diagnóstico por 
exclusión. Las materias fecales son finas, frag
mentadas (heces de cabra), durante los períodos de 
molestias. El cuadro se observa en personalidades 
inestables. 

Diabetes mellitus. El cuadro diarreico suele pre
sentarse cuando existe neuropatía diabética. Las de
posiciones son tanto nocturnas como diurnas, y se 
acompañan de urgencia e incontinencia. Los pa
cientes más afectados son los diabéticos jóvenes 
(de 20 a 40 años), insulinodependientes, en los que 
existe ya afección renal, neurológica y retiniana. 

Hipertiroidismo. Se presenta en aproximadamente 
un 20% de los casos. Es frecuente que sea el síntoma 
con que se inicia el cuadro, junto con la pérdida de 
peso. La diarrea desaparece cuando se normalizan 
los niveles hormonales, y los síntomas mejoran con 
la toma de anticolinérgicos y bloqueadores beta (p.ej. 
propranolol). En un pequeño número de casos, la 
diarrea se acompaña de esteatorrea. 

Diarrea posvagotomía. Es motora y se presenta 
a la hora de haber ingerido alimentos. El vacia
miento gástrico es acelerado, con lo cual se excede 
la capacidad de absorción del intestino. 

Adenoma velloso. Es un tumor epitelial que puede 
desarrollarse en el colon, y con predisposición a 
malignizarse. Se acompaña de diarrea acuosa con 
pérdida de iones (Na+,K+ y Cr). El diagnóstico se 
efectúa mediante una radiografía de colon por enema. 

Síndrome de Zollinger-Ellison. La diarrea se debe 
al aumento de las concentraciones de gastrina, con 
hipersecreción gástrica. También se producen le
siones en las vellosidades intestinales. Debido a ello 
hay una detención en la absorción de grasas con el 
consiguiente estímulo de la secreción. 

Metodología de estudio 

El estudio de todo paciente con diarrea crónica 
debe iniciarse con la realización de una historia 
clínica y una exploración completas, junto con de
terminaciones elementales de laboratorio y otros es
tudios de tipo más especializado. 

l. Historia clínica. La historia clínica debe aportar 
suficientes datos para orientar sobre la etiología del 
cuadro diarreico y los consiguientes métodos de 
estudio a utilizar. Así, unas heces voluminosas, pas
tosas, amarillentas, que flotan en el agua, pueden 
hacer pensar en alteraciones localizadas en el intes
tino delgado. Por el contrario, la existencia de de
posiciones semilíquidas, acompañadas de urgencia 
y tenesmo rectal, hablarían a favor de un origen 
colónico. 

Otios datos que pueden asociarse al cuadro dia
rreico se valoran para considerar si la diarrea es 
atribuible a un proceso orgánico o funcional; en el 
primero de los casos se acompañará de sangre, 
pérdida de peso, aparición nocturna con interrupción 
del sueño y afección sistémica, como artralgias, ar
tritis, deterioro del estado general, etc. 

Por su parte, el hecho de que el cuadro diarreico 
desaparezca con el ayuno indicará la existencia de 
una diarrea osmótica, aunque el dato no es específico 
de ella. 

2. Exploración física. En ella es fundamental 
buscar la presencia de fístulas perianales (enfer
medad de Crohn), masas, abscesos, adenopatías 
periféricas, aparición deflush cutáneo, datos de ar
tritis, pigmentación anormal de la piel, etc., así como 
valorar el estado de nutrición, pues un proceso 
orgánico crónico frecuentemente ocasionará dete
rioro de éste, como ya hemos comentado. 

3. Estudios elementales de laboratorio y exámenes 
más especializados. Comprenderán la realización 
de hemograma con velocidad de eritrosedimen
tación, determinación de orina completa y otros 
análisis de sangre. Para completar el estudio se prac
ticarán también: rectosigmoideoscopia, examen de 
heces, coprocullivo, radiografías de abdomen 
simple, con enema opaca y de tránsito gastrointes
tinal, biopsia intestinal, aspirado de intestino del
gado, pruebas de Schilling y de la D-xilosa, deter
minación de ácido fólico y de vitamina B12, deter
minación de disacaridasas y prueba de tolerancia a 
la lactosa, gastrina sérica y análisis de jugo gástrico, 
valoración de· hormonas tiroideas, de cortisol 
plasmático, de ácido 5-hidroxi-indolacético, breath 
test, etc. 

Tabla 34-3. Clasificación de la diarrea crónica 

Diarrea yatrógena alimentaria 
Exceso en la ingesta de té 
Café 
Bebidas con cola 
Azúcares 

Diarreas infecciosas y parasitarias 
Arnebiasis 
Giardiasis 
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Estrongiloidiasis 
Síndrome del asa ciega 

Enfermedad inflamatoria intestinal 
Enfermedad de Crohn 
Colitis ulcerosa 

Intolerancia a la lactosa 
Abuso de laxantes 
Diarrea secundaria a fármacos 

Antiácidos con magnesio 
Antibióticos (clindamicina, lincomicina, ampicilina, 

etc.) 
Lactulosa 
Digital 
Sorbitol 
Colestiramina 
Colchicina 
Acido quenodesoxicólico 

Enfermedad diverticular del colon 
Enfermedades que cursan con esteatorrea 

Enfermedad celíaca 
Insuficienca pancreática 
Enfermedad de Whipple 

Síndrome del colon irritable 
Diarreas metabólicas 

Diabetes mellitus 
Hipertiroidismo 
Insuficiencia suprarrenal 
Hipoparatiroidismo 

Diarreas neurológicas 
Tabes dorsal 
Esclerosis múltiple 
Distrofia miotónica 
Neuropatía diabética 
Arniloidosis con afección neurológica 

Diarreas mecánicas 
Impactación fecal 

Diarreas tras gastrectomías o secundarias a cirugía con 

resección sobre el aparato digestivo 
Diarreas de origen neoplásico 

Síndrome de Vemer-Morrison 
Síndrome carcinoideAdenoma velloso 
Carcinoma medular de tiroides 
Por exceso de péptido intestinal vasoactivo (VlP) 
Síndrome de Zollinger-Ellison 
Linfoma intestinal y enfermedad inmunoproliferativa 

del intestino delgado 
Linfoma de células T (síndrome de Sezary) 
Ganglioneuroma 
Adenoma hepático 

Miscelánea 
Colitis por depósito de colágeno 
Gastroenteritis eosinofílica 
YeYIDloileitis crónica no granulomatosa 
Abetalipoproteinemia 
Mastocitosis intestinal 
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Constipación es la evacuación de materia fecal 
excesivamente seca, por falta de agua, con un peso 
menor de cincuenta gramos por día; o infrecuente, 
cada tres días. El problema puede ser de calidad, 
cantidad o frecuencia. Existen personas que nor
malmente movilizan su intestino con una consis
tencia apropiada cada dos o tres días y a veces más. 
Esto no se considera constipación. 

Generalmente el paciente constipado consigue la 
evacuación con gran dificultad y merced al uso de 
sus músculos voluntarios. A veces se acompaña de 
una sensación de evacuación incompleta lo cual, a 
menudo, está influido por la psiquis del paciente. 

Es un síntoma que se observa con gran frecuencia, 
lo cual se demuestra a partir de la magnitud del 
consumo de laxantes sin prescripción médica. En 
general el síntoma se obtiene en el interrogatorio 
inducido aunque también puede ser el motivo prin
cipal de consulta. 

Normalmente el mensaje defecatorio se produce 
poco después del desayuno a través del reflejo gas
trocólico. Este.reflejo puede repetirse a media 
mañana luego de un refrigerio, y puede presentarse 
nuevamente después del almuerzo. El estímulo 
normal de defecación está controlado por la psi
quis. La respuesta al estímulo se traduce por la con
tracción colónica y la relajación esfmteriana. 

Fisiopatología. La constipación puede ser un pro
blema de comienzo reciente o de larga data (consti
pación crónica). 

Constipación de comienzo reciente. Cuando lleva 
pocos días desde el comienzo y el cuadro se hace 
evolutivo, o sea va empeorando progresivamente, 
se debe evaluar al paciente en busca de un problema 
serio, sobre todo cuando se acompaña de pujos y 
tenesmo, que es la sensación de dificultad evacua
toria y, luego de producida ésta, de evacuación insufi
cien te. 
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En los ancianos es común que se produzcan 
acúmulos de materia fecal bajo la forma de un bolo 
fecal. La presentación habitual de este cuadro es 
en una persona de edad que pasa todo el día en su 
cama, debilitada, tomando poco líquido y recibiendo 
sedantes. Puede ocurrir a continuación de un es
tudio radiológico contrastado. En ocasiones el pa
saje de materia fecal por el costado del bolo, con 
características líquidas, puede hacer confundir el 
cuadro con el de una diarrea. El paciente puede 
experimentar molestias y dolor rectal. 

Procesos neurológicos, consumo de drogas y en
fermedades urinarias pueden acompañarse de cons
tipación. Otras causas a excluiJ:: son las neoplasias 
de recto y de intestino grueso. En estos casos el 
paciente refiere un cambio en las características de 
la materia fecal, con heces fmas, pujos y tenesmo. 
En general, una estenosis gradualmente progresiva 
produce constipación por inhibición de los reflejos 
defecatorios. 

Constipación crónica. Por lo general la consti
pación crónica está vinculada a una dieta pobre en 
residuos, lo cual es característico de los países indus
trializados. Dietas ricas en harinas, grasas y proteínas, 
pero pobres en fibras, son. causas de un menor tra
bajo del intestino grueso y de una constipación como 
corolario. A esto puede agregarse una escasa in
gesta líquida, como también el sedentarismo y las 
drogas antiespasmódicas. 

La constipación también puede ser ocasionada 
por una pérdida de sensibilidad rectal a su conte
nido fecal, lo cual se presenta en los abusos de la
xantes. La vida agitada lleva a que no sea fácil ha
llar el momento propicio para evacuar, lo que hace 
que el reflejo defecatorio aparezca en momentos 
inoportunos y sea suprimido. Quizás la causa más 
frecuente de constipación sea la supresión volun
taria del reflejo defecatorio. El recto se adecua a la 
creciente masa fecal y al a~mento de tensión y deja 
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de enviar impulsos. Incluso puede devolver la ma
teria fecal al sigmoides. 

Causas de constipación 

Divididas en dos grandes grupos, dificultad en 
el llenado rectal y dificultades en el vaciado rectal, 
se las enumera en la tabla 35-1. 

Tabla 35-1. Causas de constipación. 

A. Dificultad de llenado rectal 
1. Disfunción debida a enfermedad gastrointestinal 

intrínseca 
Tumores 
Enfermedad inflamatoria: Crohn, colitis ulcerativa, 

amebiasis 
Diverticulosis 
Colon irritable 
Megacolon congénito (enfermedad de Hirschprung) 
Enfermedad de Chagas · 
Esclerodermia 

2. Disfunción secundaria a situaciones particulares o 
a enfermedad sistémica 
Embarazo 
Hipotiroidismo 
Hipercalcemias 
Hipokalemia severa 
Malnutrición 
Diabetes mellitus 
Porfiria 
Hiperparatiroidismo 
Intoxicación con plomo 

3. Disfunción secundaria a efectos de drogas 
Opiáceos 
Anticolinérgicos 
Sales de aluminio 
Antidepresivos 
Diuréticos 
Hierro 
Bloqueantes de los canales de calcio (verapamil) 

B. Dificultad de vaciado rectal 
l. Alteración del reflejo de defecación segmenta! 

a) Alteraciones anorrectales 
Ulcera anal 
Fisura anal 
Fístula, abscesos 
Proctitis 

Hemorroides 
Linfogranuloma venéreo 

b) Enfermedad neurológica: lesión de la médula 
espinal, esclerosis múltiple, traumas medulares, 
tabes dorsal 

e) Sedentarismo 
d) Ancianidad 

2. Alteración suprasegmental del reflejo defecatorio 
voluntario por falta de oportunidad para defecar 
Falta de rutina en los hábitos 
Malos hábitos alimenticios 
Abuso de laxantes 
Enfermedades psiquiátricas 

Metodología de estudio 

La evaluación deberá ser más meticulosa en un 
paciente con constipación de comienzo reciente que 
en un constipado crónico. Incluye los siguientes es
tudios: 

1) Examen rectal (el hallazgo de un recto vacío 
indica un problema de llenado; por el contrario, el 
hallazgo de un recto lleno implica un problema de 
vaciado) 

2) Proctosigmoideoscopia 
3) Radiografm de colon por enema con doble 

contraste 
4) Investigación de sangre oculta en materia fecal 
5) Radiografía directa de abdomen 
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Hematuria. Proteinuria. Oliguria y anuria. Uremia. 36 

Hematuria 

En condiciones normales, la orina emitida en un 
minuto contiene 1500 eritrocitos (de 500.000 a 
2.000.000/día). La prueba de Addis, usada para cuan
tificarlos, no ofrece ventajas sobre el examen de 
una muestra matinal, que por su mayor osmola
ridad y acidez preserva mejor los elementos formes. 
Más de 3 eritrocitos por campo (de 400 aumentos) 
en el sedimento de orina centrifugada durante 5 mi
nutos a 3000 rpm, indican hematuria Si bien el test 
de Addler ( ortotoluidina) es negativo para pigmentos 
exógenos y porfuinas, resulta positivo en las hemo 
y mioglobinuras que deben ser diferenciadas de la 
hematuria. 

Pigmenturias. Existen sustancias de origen 
endógeno o exógeno que pueden modificar el color 
normal de la orina (tabla 36-1). La anamnesis des
carta las pigmenturias exógenas. A su vez, las 
endógenas que pueden confundirse con hematuria 
son las mio y hemog1obinurias. 

Mioglobinurias. La mioglobina es una-molécula 
respiratoria ferrosa capaz de combinarse con el 
oxígeno. Su radio molecular es de 19 A', razón por 
la cual en su forma libre es filtrable. Sin embargo, 
hasta los 20 mg/dl circula combinada a una globu
lina cx.z (no haptoglobina). Si existen 100 mg/dl o 
más, imparte al plasma un tinte rojizo o, por for
mación de met.amioglobina, pardo negruzco. 

A un pH de 5,4 o menor, la mioglobina se divide 
en globina y ferrihemato, que es nefrotóxico. De
bido a su gran filtrabilidad, la mioglobina no se 
acumula en el plasma en grandes cantidades ex
cepto cundo hay mio necrosis masiva o insuficiencia 
renal. Las causas más comunes de rabdomiólisis 
son el alcohol, las drogas, los traumatismos y el 
coma prolongado con inmovilización. La mioglobi
nuria puede deberse a destrucción celular, o a alte
ración de la permeabilidad de la membrana que per-
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mite la pérdida de mioglobina y de otras sustancias 
(creatina-cinasa, creatina-fosfato, aldolasa, purinas, 
nucleótidos y proteasas). 

La mioglobina puede causar insuficiencia renal 
aguda por: a) precipitación y obstrucción en el asa 
ascendente de Henle; b) precipitación de ácido úrico 
(purinas); e) vasoconstricción intensa por productos 
de las células necrosadas, y d) toxicidad directa de 
la mioglobina o el ferrihemato. La enfermedad es 
asintomática en el 50% de los pacientes. Se elevan 
la CPK (fosfocreatina-cinasa), la aldolasa, la fosfo
remia y la uricemia. La calcemia y el volumen uri
nario disminuyen. Tanto la creatininemia como la 
uricemia suelen estar desproporcionadamente au
mentadas en relación con la uremia. 

Cuando el cuadro es severo puede haber un se
gundo ataque de rabdomiólisis y mioglobinuria de
bido a la compresión de los músculos por el intenso 
edema dentro de fascias y aponeurosis. La hipocal
cemia induce la síntesis de parathormona, la cual, 
durante el período de recuperación y ante un riñón 
que recobra su capacidad de formar 1-25-dihidroxi
vitamina D, causa hipercalcemia severa. En general 
el pronóstico es bueno. 

H emo g lobinuria. La hemoglobina es una proteína 
exclusiva del eritrocito. Cuando es liberada en el 
plasma se combina irreversiblemente a una globu
lina cx.z (haptoglobina), cuya cadena alfa se une a 
la beta de la oxihemoglobina formando un com
plejo macromolecular captable por las células de 
Küpffer. 

Normalmente, 1 mg o menos de hemoglobina 
circula en forma libre en el plasma, pero su tamaño 
molecular y su rápida combinación con la hapto
globina, impiden su filtración glomerular. Por este 
motivo, tal concentración se eleva con facilidad al 
alcanzarse a los 50 mg/dl, nivel en el cual el plasma 
se torna rosado. Una vez saturada la capacidad de 
combinación con la haptoglobina, la hemoglobina 
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Tabla 36-1. Causas de pigmenturia 

Rosada, roja o roja-naranja 

Pardo negruzco 

Azul-verdosa 

Rojiza a rojo parduzca 

Pardo-dorado 

Verde-azulada 

Pardo o negro 

Blanco lechoso 

Exógena 
Analgésicos: fenazopiridina, antipirina 
Anticoagulantes: warfarin, fenindiona 
Anticonvulsivos: fenitoína, fenisuxirnida 
Laxantes: fenolftaleína, sena, cáscara sagrada 
Alimentos: paprika, remolachas 
Sedante: sulfonal 
Antibióticos: rifampicina, tiazolsulfona, azosulfisoxazol 
Tranquilizantes: fenotiazina 
Otros: azatioprina, mesilato de desferroxarnina 

Antibióticos: nitrofurantoína, cloroquina, sulfas 
Antihipertensivos: metildopa 
Antiparkinsonianos: levodopa 
Analgésicos: salicilatos, fenacetina 
Relajantes musculares: metocarbamol 
Otros: creso!, fenal, hierro, citrato de sorbitol 

Colorantes: azul de metileno, azul de Evans, índigo azul 
Diuréticos: triamtereno 
Vitamina: riboflavina 
Psicofárrnacos: amitriptilina 

Endógena 
Mioglobina 
Hemoglobina 
Porfirinas (porfiria, hepatitis, pelagra, plumbismo) 
Infección por Serratia marcescens 
Uratos amorfos 

Bilirrubina 

Infección por Pseudomonas 
Bilirrubina +infección= biliverdina 

Melanina (melanoma) 
Acido homogentísico (alcaptonuria) 

Quiluria (trauma, neoplasia, embarazo) 

comienza a filtrarse y, con concentraciones urina
rias de 150 mg/dl, la orina adquiere un color rojo 
brillante en pH alcalino, o pardonegruzco (metahe
moglobina) en medio ácido. Su identificación se 
hace mediante electroforesis o inmunoensayo o por 
espectrometria de absorción. 

Como en las mioglobinurias, suele haber hiperuri
cemia, hiperfosfatemia e hipocalcemia. 

Los antecedentes, la pigmenturia y las anormali
dades de laboratorio son diagnósticos. Raramente 
se necesitan estudios especiales. 

Hematuria (eritrocituria). Puede tratarse de un 
hallazgo microscópico incidental o ser obvia a simple 
vista. Puede resultar de trastornos de la coagulación 
o de alteraciones del tracto urinario. La anamnesis 
y el examen físico ayudan a definir un origen renal, 
y en tal caso es conveniente diferenciar las formas 
glomerulares de las extraglomerulares (t.ábla 36-2 
y fig 36-1). 

La hemoglobina filtrada es reabsorbida parcial
mente por el túbulo y el hem es incorporado a la 
ferritina o a la hemosiderina, la que puede entonces 
aparecer en la orina. 

El cuadro clínico puede ser de insuficiencia renal 
aguda por: a) obstrucción tubular debido a precipi
tación o polimerización de la globina con muco
proteínas (Tamm-Horsfall); b) isquemia renal por 
liberación de productos vasoactivos y, e) efecto ne
frotóxico directo (ferrihemato). Estos pacientes 
suelen presentar además anemia severa, elevación 
de la deshidrogenasa láctica (LDH) y del recuento 
de reticulocitos, reducción de la haptoglobina y anor
malidades relacionadas con el proceso hemolítico. 

Las hematurias glomerulares raramente cursan 
con dolor, por lo que se sospecha un origen extra
glomerular si hay: a) dolor costovertebral, en los 
flancos, hipogastrio, periné o genitales; b) ardor al 
·orinar; e) dolor posmiccional, tenesmo; d)antece
dentes personales o familiares de hemoragia, e) fiebre 
con o sin escalofríos. Son importantes para el 
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indolora 

L cilindros hemáhcos 

con dolor: 
probable 
extraglomerular 

Creatininemia 
Uremia 
Clearance de 
creatinina 

~~~~~~~~~}smórficos 

INVESTIGACION SEGUN ANTECEDENTES 

definida 

+ 

Antiestreptollsina o 
antihialuronidasa 
Anti DNA-asa B; Anti DNA 
Proteinograma·Crioglobulina 
Eosinófllos en sangre y orina 
Properdlna C'3-G'4 
Otros 

~ 

ESTADO ACTUAL 
Hemograma 
Proteinuria/24 horas 
Radiografla de tórax 
Electrocardiograma 

evolución evolución según tipo de lesión 
esperada atipica 

+ + 
Observación Biopsia renal 

Fig. 36-1. Esquema diagnóstico secuencial de la hematuria glomerular. 
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diagnóstico el examen físico, el urocultivo, un uro
grama, la cistoscopia y la prueba de los tres vasos. 

origen glomerular se considerará el diagnóstico dife
rencial de las glomerulonefritis. Es útil indagar: 

Un origen glomerular es sugerido por la presencia 
de: a) cilindros pigmentarios o eritrocitarios, b) pro
teinuria, y e) eritrocitos dismórficos en el sedimento. 
Cerca del 80% de los eritrocitos provenientes del 
glomérulo o del túbulo se distorsionan al pasar por 
capilares enfermos o como consecuencia de cam
bios osmóticos tubulares. Los cilindros hialinos, 
grasos y granulosos, cuerpos ovales grasos, etc., 
hablan en favor de un origen glomerular, que se 
confirma si existe proteinuria de 3,5 yjdía/1.73 m2 

de superficie corporal (nefrosis). Si se sospecha un 

Tabla 36-2. Causas de hematuria (clasificación 
de Varner) 

A. Extrarrenal 
Coagulopatías (hereditarias o adquiridas) 
Drepanocitosis 

B. Renal 
l. Glomerular 

Glomerulonefritis primaria o secundaria 
2. Extraglomerular 

Infección: pielonefritis, tuberculosis, leptospirosis 
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Malformación: poliquistosis, vascular 
Neoplasias 
Isquemia: embolia, necrosis cortical o papilar 
Traumatismos 
Vasculitis 
Nefropatía intersticial 
Idiopáticas: unilaterales o bilaterales 
Hipercalciuria 

C. Posrenal 
l. Mecánicas 

Obstrucción, cálculos, cuerpos extraños 
Reflujo 
Catéter o sonda 
Ejercicios violentos o prolongados 

2. Inflamatorias 
Cistitis, uretritis, periuretritis 
Prostatitis, epididimitis 
Endometriosis 

3. Neoplasias 
4. Faclicías 

Pigmenturia (porfrrinuria, rrúoglobinuria, hemo-
globinuria) 

Comidas 
Drogas 
Hemorragia vaginal 

1) ¿Es un proceso agudo o crónico? Se inter
rogan los antecedentes (hipertensión, embarazos com
plicados, etc.) y datos anteriores de laboratorio (pro
teinuria, hematuria, uremia). A veces la cronicidad 
es difícil de definir, pero debe. sospecharse si la 
radiografía directa del abdomen o la ecografía mues
tran una atrofia renal. 

2) ¿Hay antecedentes familiares? Un hematúrico 
en la familia favorece el diagnóstico de nefritis he
reditaria; la trasmisión autosómica dominante o re
lacionada con el cromosoma X, y la presencia de 
anormalidades oculares y sordera neurológica su
gieren este tipo de nefritis, 

3) ¿Existen antecedentes tóxicos? Es el caso de 
medicamentos, agentes tóxicos o contacto ambiental. 
Por ejemplo, la penicilina, las sulfonamidas y otros 
fármacos pueden producir angiítis y glomemlitis; 
la drogadicción suele complicarse con hepatitis B 
y la endocarditis bacteriana con glomerulonefrilis. 
La nafta y otros hidrocarburos pueden causar glo
merulonefritis rápidamente evolutiva. Los contra
ceptivos pueden asociarse a dolor lumbar uní o bi
lateral y a episodios de macro o microhematuria. 
El uso crónico de analgésicos produce necrosis 
papilar. 

4) ¿Ha habido infección reciente? Los antece
dentes de faringitis, fiebre, pérdida de peso, ano
rexia, púrpura, artritis, dolor abdominal, neuritis, 
esplenomegalia, rinorrea, hemoptisis, ictericia, etc., 
sugieren glomerulonefritis posinfecciosa o secun
daria a enfermedad sistémica. 

En resumen, la investigación de la hematuria debe 
diferenciar el origen extrarrenal del renal, y distin
guir a éste, a su vez, en glomerular y extraglome
rular. Luego se hará el enfoque diagnóstico de las 
glomerulopatías, uropatías o coagulopatías. 

Proteinuria 

Normalmente, la proteinuria de 24 horas no ex
cede los 150 mg. La albúmina aporta de 25 a 50 
mg, al igual que diversas globulinas plasmáticas. 
El túbulo distal y el asa ascendente de Henle sinte
tizan una globulina (uromucoide, glucoproteína de 
Tamm-Horsfall) cuya excreción normal no supera 
los 50 mg/día. En ciertas nefropatías constituye la 
matriz de los cilindros. Las secreciones prostáticas, 
uretrales y vaginales agregan otras proteínas, y la 
necrosis de células tubulares, lisozimas y fosfatasa 
alcalina. La filtración de proteínas, responsable de 
la mayor parte de lo excretado normalmente, es pro
porcional al tamaño molecular. Es irrestricta si el 
peso molecular es de 4000 a 5000; disminuye al 
5% si es de 40.000, y alcanza sólo al 1% cuando 
es de 100.000. Las proteínas pequeñas, por su ínfima 
concentración sanguínea, no aparecen en la orina 
en gran cantidad. La permeabilidad también es in
fluida por las cargas eléctricas de las proteínas cir
culantes. Cuanto más negativas sean más son re
chazadas por cargas similares de la membrana basal. 
Las que se flltran son reabsorbidas por pinocitosis 
y devueltas a la sangre o digeridas por el túbulo 
proximal. Con un ejercicio violento, la proteinuria 
puede llegar a 300 mg. 

Una proteinuria significativa podría ocurrir, en
tonces, por: a) disminución de la reabsorción o au
mento de la secreción tubular, b) aumento de la 
filtración glomerular. 

Proteinuria tubular. Se produce cuando el túbulo 
proximal pierde su capacidad de reabsorber las 
proteínas filtradas. En la orina aparecen globulinas 
a 2, ~. una tercera proteína más allá de las gamma 
y una microglobulina ~2 típica de las tubulopatías. 
Son ejemplos: el sfudrome de Fanconi, la enfer
medad de Wilson, la acidosis tubular y la galacto
semia congénita. Es improbable que los túbulos 
puedan generar tanta proteína como para inducir 
una proteinuria significativa 

Proteinuria glomerular. Aquí lo filtrado excede 
la capacidad reabsortiva del túbulo por: a) aumento 
de la concetración de proteínas filtrables (trasfu
siones múltiples de plasma, mieloma múltiple, mio
globinuria y disproteinemias) o b) aumento de la 
permeabilidad glomerular. 

En las glomerulopatías predomina la albúmina, 
variando su excreción desde pocos miligramos hasta 
más de 20 g/díá. La pérdida predominante de 
albúmina se ha denominado "selectividad'' glome
rular, de lo cual se infiere que se conserva la capa
cidad de retener las moléculas más grandes. Si la 
proteinuria es selectiva y severa (3,5 g/día/1,73 m2 

de superfice corporal), el diagnóstico probable es 
el de una nefrosis lipoidea. · 

Síntomas y signos. El cuadro depende de la pa
tología asociada. Si la excreción es menor de 1 g/ 
día, los antecedentes a buscar son: fiebre, ejercicios 
extcnuantes, exposición al frío intenso, síntomas 
de insuficiencia cardíaca, etc. Las llamadas protei-
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nurias benignas (ortostática, juvenil, transitoria, 
mfuima, constante, aislada y cíclica) pueden evolu
cionar hacia nefropatías crónicas. Con una proteí
nuria de menos de 3,5 g/dia se buscan síntomas y 
signos de uropatias congénitas, obstructivas, infec
ciones y neoplasias, nefritis intersticiales, nefroes
clerosis, tubulopatías, nefropatías hipercalcémica~, 
hipokaliémicas y poliquistosís renal. Una protet
nuria de 3,5 g/día/1 ,73 m2 o más indica glomeru
lopatía. Con albuminemia nonnal, el únic? sínto~a 
puede ser una orina espumosa con burbuJas persis
tentes, pero si la albuminemia es baja se manifiesta 
el síndrome nefrótico. 

Investigación. Es esencial cuantificar la excreción 
diaria y luego determinar la proteína predominante 
mediante electroforesis o análisis químico. Sí rre
domina la albúmina y la eliminación es mayor de 
1 g/día, son útiles la glucemia ~dia~tes)_. el hem~
grama, el proteinograma y la liJ?Cmia. SI_la protet
nuria es de 3 g/día o mas, o SI se asocia con un 
sedimento urinario anormal o con disfunción renal, 
la biopsia puede definir una gl~merulopatía prim~a 
o ser muy útil en las secundarias (lupus, vascuhtxs, 
crioglobulinemias, etc). En lo~ ~b~ticos o en la 
amiloidosis comprobada, la b1ops1a es de escasa 
utilidad. 

Si la proteína que predomina _no es la albú~ina 
se descarta una hiperglobulinemta con el protemo
grama sérico y luego se inve.stiga una prote~u?a 
tubular mediante electroforests de gel de almtdon, 
etc. 

Oliguria y anuria 

Oliguría es un volumen urinario insuficient~ para 
eliminar los metabolitos generados por el organismo. 
Si la máxima concentración urinaria posible es de 
1200 mOsm/l, para excretar los 600 mOsm que nor
malmente se producen por día se necesitarán 500 
mi de orina. La anuria, a su vez, se define como 
una diuresis máxima de 100 ml/24 horas dado que 
las secreciones vesicales y genitourinarias, por sí 
solas, suman esa cifra. 

Habrá oliguria cuando exista: a) dism~ución de 
la perfusión renal (prerrenal); b) alteraciOnes ~1?
merulares o tubulares (intrarrenal), y e) obstrucc10n 
de las vías urinarias o desviación del curso normal 
de la orina (posrenal) (tablas 36-3, 36-4 y 36-5). 

Oliguria prerrenal. Ante una ~aída. importante 
.tctel volumen sanguíneo, el organismo mtenta pre-

. servar la tensión arterial y la perfusión tisular pro
duciendo catecolarrilnas y angiotensina II e inhi
biendo la síntesis de vasodilatadores. Tiene lugar 
así una vasoconstricción renal y caen el caudal renal 
circulante y el filtrado glomerular,. mi~ntras que la 
reabsorción tubular aumenta. La ohguna resultante 
sirve para conservar el volumen. La misma respues~ 
se observa en la insuficiencia cardíaca, en la CI

rrosis hepática y en la hipoproteinemia, donde el 
volumen sanguíneo total está normal_ o ~umentad?, 
pero el volumen ruterial efectivo dismmwdo. El fluJO 

renal también se reduce en la obstrucción bilateral 
de las arterias o venas renales y en la vasodilatación 
generalizada imensa. 

Oliguria intrarrenal. En las glomerulonefritis 
agudas y en las nefropatías tenninales la oliguria 
es producto de la obliteración del glomérulo. En la 
necrosis tubular los mecanismos propuestos son: 
a) disminución de la superficie flltrante, b) cons
tricción de la arteriola aferente, e) oclusión del túbulo 
por células descamadas, restos celulares y proteínas 
de Tamm-Horsfall, y d) permeabilidad tubular exa
gerada con retrodifusión del ftltrado hacia el inters
ticio. 

Oliguria posrenal. Se debe a una obstrucción que 
afecta a ambos riñones o a ruptura de los uréteres 
o de la vejiga. El bloqueo total causa anuria. 

Síntomas y signos. El signo cardinal es la caída 
de la diuresis a menos de 500 mi/día. Esto a veces 
no es detectado en los niños, en pacientes coma
tosos o confusos, en psicóticos o por negligencia 
del paciente o de las personas que lo cuidan. 

En la oliguria prerrenal puede haber antecedentes 
de hipotensión, quemaduras extensas, shock, he
morragias, etc. Es conveniente indagar: a) fecha apro
ximada de comienzo, b) severidad, e) desmayos o 
mareos al ponerse de pie, d) uso de diuréticos, e) 
antecedentes de úlceras, gastritis, etc., f) vómitos 
y /o diarrea severa, g) uso de drogas vasodi !atadoras, 
h) enfermedad cardíaca o renal, i) en l~ mujer: can
tidad y frecuencia de las menstruaciOnes. En el 
examen físico se buscan: disminución del peso cor
poral y del turgor de la piel (en particular en la cara 
interna de los muslos), hipotensión y taquicardia 
ortostáticas (excluyendo ancianos en reposo pro-

Tabla 36-3. Causas de oliguria prerrenal 

Á. H ipovolemia 
Hemorragia 
Pérdidas gastrointestinales 
Tercer espacio: 

Tejidos traumatizados 
Quemaduras 
Peritonitis 
lleo paralítico 
Pancreatitis 

Abuso de diuréticos 
B. Alteración de la función cardíaca 

Insuficiencia cardíaca 
Infarto de miocardio 
Taponamiento pericárdico 
Embolismo pulmonar 

C. Vasodilatación periférica 
Bacteriemia 
Medicamentos antihipertensivos . 

D. Resistencia intrarrenal aumentada 
Anestesia 
Cirugía 
Síndrome hepatorrenal 

E. Obstrucción vascular renal bilateral 
Embolismo 
Trombo&is 
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ESPECIFICACIONES 

K·; Na·; Cl intracelulares = m Eq/1 liquido celular 
H,O = mlldg de sólidos mayores 
mV = potencial de membrana 

Fig. 36-2. Distribución de electrólitos y de volúmenes en la 
célula normal y en la insuficiencia renal crónica 

longado, diabéticos y urem1cos con neuropatía ·y 
quienes reciben vasodilatadores), colapso yugular, 
etc. Una oliguria prerrenal puede presentarse con 
síntomas de expansión extracelular (edema, aumento 
del peso corporal, ingurgitación yugular, etc.) en 
el fallo cardíaco, el síndrome nefrótico y la cirrosis 
hepática. 

La oliguria renal se sospecha en caso de hipo
tensiones prolongadas (deshidratación, cirugía, 
traumas, infecciones, hemorragias, etc.), mialgias 
con orina rojiza (mioglobinuria por rabdomiólisis, 
ejercicios violentos, infecciones virales, reposo pro
longado, convulsiones, paraplejías, etc.), shock 
eléctrico y nefro o hepatopatías. Se debe interrogar 
sobre el uso o el contacto con aminóglucósidos, 
cloruro de mercurio, etilenglicol, metales pesados, 
anestesia, medios de contraste radiológicos, tetra
cloruro de carbono, mercurio, hongos venenosos y 
picaduras de serpientes. Es útil separar las micciones 
rosadas o rojizas sin dolor (glomerulonefritis, mio
globinuras, vasculitis) de aquellas con dolor tipo 
cólico (necrosis papilar o cálculos), o con dolor opre
sivo o expansivo (pielonefritis o infarto renal). Hay 

Tabla 36-4. Causas de insuficiencia 
renal aguda 

A. H emodinámicas 
l. Trastornos sisténúcos: 

Traumatismos, hemorragias, sepsis 
Trasfusiones incompatibles, pancreatilis 
Gastroenteritis 

2. Enfermedad de los vasos: 
Obstrucción bilateral de las arterias y/o venas re

nales 
3. Glomerulopatías y vasculilis: 

Glomerulonefritis agudas posinfecciosas 
Glomerulonefritis sectu1darias (colagenopatías, vas

culitis, etc.) 
Glomerulonefritis rápidamente evolutivas 
Nefroesclerosis maligna 

B. Por toxinas 
l. Exógenas: 

Drogas, venenos 
Mercurio, plomo, arsemco, bismuto, uranio, 

cadmio, tetracloruro de carbono, solventes 
orgánicos 

Medios de contraste 
2. Endógenas: 

Hiperca1cemia 
Hiperuricosuria 
Mioglobinuria 
Hemoglobinuria 

Tabla 36-5. Causas de oliguria posrenal 

A. Obstrucción uretral 
B. Obstrucción del cuello vesical 

Hipertrofia prostática 
Carcinoma vesical 
Infección vesical 
Disfunción por neuropatía o por bloqueantes gan

glionares 
C. Obstrucción bilateral de los uréteres 

Intraureteral: 
Coágulos 
Purulencia 
Cristales de ácido úrico o de sulfarnidas 
Cálculos 
Edema 
Necrosis papilar 

Extraureteral: 
Tumores {cuello uterino, próstata) 
Endometriosis 
Fibrosis retroperitoneal 
Ligadura accidental de los uréteres (quinírgica) 

que indagar, asimismo, sobre la posible adminis
tración de penicilinas, antiinflamatorios o sulfamidas 
(nefritis intersticial), y de disuria, polaquiuria o te
nesmo vesical (infección urinaria). 

Finalmente, sospechando una obstrucción es útil 
conocer en los ancianos: a) la fuerza del chorro mic
cional, b) si existe dificultad o no para comenzar 
la micción, e) si hay goteo al terminar, y d) si hay 
incontinencia de pequeñas gotas (rebosamiento); en 
la mujer antecedentes de: a) histerectomía previa 
(ligadura de los uréteres, cicatrices), b) cáncer o 
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UREMIA: CUADRO CLINICO 

PSICOLOGICOS 
Depresión-ansiedad-fobia 
paranoia-compulsividad
amnesia selectiva-negación 
cleptomania 

NEUROLOGICOS 
Astenia-fatiga-vértigo-
defectos en memoria y concentración 
inversión del suel'lo-ataxia· 
asterixis-disbasia-cefaleas
convulsiones-estupor-coma
letargia·lrrltabilidad muscular 

RESPIRATORIO----
Neumonitis urémica
derrame pleural 

~1ri!------- OCULAR 

CAADIOVASCULAR -----+-7"""--f.:.'
lnsuficiencia 
cardlaca
cardiomegalia
miocardiopatla· 
hipertensión arterial· 
arteriosclerosis
pericarditis 

ENDOCRINOS 
Ginecomastia
galactorrea 

Osteotitls fibrosa -------+-_¡. 
osteomalacia 

Amenorrea- ----------4-1-~J
infertilidad· 
impotencia
frigidez 

NEUROPATIA PEAIFERICA 
Parestesias-
parálisis motora· 
monoplej ias-paraplej las
ardor· 
sindrome de pierna 
inquieta 

Slndrome del ojo rojo 
queratopatla en banda
retinopatla hipertensiva
anisocoria-amaurosis· 
miosis-nistagmo 

GASTROINTESTINAL 
Aliento urémico
dolor-eritema bucal
ageusia-náuseas-emesis· 

/"~.f--4--l....-+-- hemorragias-ulceraciones 
lleo distensión
constipación-diarrea 

METABOLICOS 
Intolerancia a los 
glücidos-hiperlipidemia
desnutrición 

1--------- Gota-seudogota 

DERMATOLOGICOS 
.-+--"------ Palidez y sequedad

prurito-escoriaciones
;+------- descamación urémica

calcificaciones
pigmentación
equimosis-petequias
necrosis tisular y 
gangrena 

Fig. 36-3. Síntomas y signos de la uremia. 

irradiación pelviana; y en ambos sexos: antecedentes 
de tuberculosis o de un tratamiento con metisergida 
(fibrosis retroperitoneal). Un volumen urinario que 
varía entre la oliguria y la poliuria es altamente 
sospechoso de obstrucción uret:Ial. En la pelvis se 
buscan masas que puedan causar obstrucción, y se 
palpa y percute la zona suprapúbica buscando dis
tensión a veces dolorosa de la vejiga. En caso de 
duda se practica un sondaje diagnóstico. En el recto 
se palpa la próstata para investigar su tamaño. 

Investigación. En la oliguria prerrenal el sedi
miento urinario puede mostrar unos pocos cilindros 
hialinos y granulosos. En la renal hay cilindros gra
nulosos, de color marrón terroso, y células epite-

liales aisladas o incluidas en el cilindro. En las obs
trucciones el sedimento es ''benigno'', sin céculas 
o cilindros. Eritrocitos y cilindros hemáticos su
gieren glomerulonefritis. Se ven leucocitos y cilin
dro~ leucocitarios en las nefritis intersticiales, y 
eosmófilos en las nefritis por hipersensibilidad. 

Uremia 

La uremia es el cuadro de descompensación renal 
terminal caracterizado por síntomas y signos de to
xicidad generalizada. Implica una insuficiencia se
vera por caída lenta o rápida del filtrado glome
rular. Muchos factores han sido responsabilizados 
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Función renal anterior 

[AGuo!] 

Fig. 36-4. Elementos diagnósticos en la diferenciación entre 
insuficiencia renal aguda e insuficiencia renal crónica 

por el cuadro tóxico, pero ninguno identificado con 
certeza. Cualquiera que sea, se distribuye en todos 
los humores del cuerpo, causando síntomas devas
tadores y generalizados, y alterando procesos celu
lares fundamentales. Uno de ellos es el transporte 
iónico (fig.36-2): normalmente el sodio difunde en 
forma constante hacia el interior de la célula donde 
su concentración es más baja. La ATPasa, utilizando 
la mitad de la energía celular, lo bombea hacia afuera 
y genera un potencial Lrasmembrana con el interior 
negativo. Por ello el potasio es capturado y el cloro 
rechazado. Se mantiene así el volumen celular y se 
genera calor. En la uremia la bomba se altera: la 

suma de sodio y cloro intracelular supera al potasio 
egresado. Así, la osmolaridad más alta atrae agua 
que hincha la célula y diluye el potasio. 

Síntomas y signos. La toxicidad es generalizada 
(fig 36-3). El paciente consulta por algún síntoma 
de uremia, o por el hallazgo de azoemia o creatini
nemia altas. 

En el caso de comienzos insidiosos, lo común 
es un cuadro neurológico o psiquiátrico, con mani
festaciones depresivas: a) cansancio fácil, b) as
tenia, e) amnesia para fechas familiares, nombres, 
lugares, etc., d) incapacidad para mantener la 
atención, e) somnolencia diurna, f) ira, irritabilidad, 
etc.; o bien signos irritativos: a) cefaleas, b) tics, 
movimientos musculares involuntarios o pérdidas 
del equilibrio, e) náuseas, d) convulsiones. A veces 
el paciente se presenta con alteraciones neuro
psiquiátricas que impiden la anamnesis directa. 

Los síntomas neurológicos periféricos suelen ser 
predominantes. El sfudrome de la pierna inquieta 
puede presentarse precozmente, al igual que las 
náuseas· y los vómitos. Una anamnesis cuidadosa 
ayudará a detectar las manifestaciones descritas en 
la fig. 36-3. Es importante diferenciar la disnea (in
suficiencia cardíaca o neumopatía) de la de taquipnea 
(acidosis, histeria o toxicidad central). Puede haber 
dolor o inflamación articular, dolores óseos, pérdida 
de peso, mialgias y debilidad, sobre todo en los 
músculos de los hombros, caderas y muslos. 

Investigación. El diagnóstico se realiza cuando 
los signos y sfutomas se asocian a una caída grave 
del filtrado glomerular, lo cual se puede inferir del 
dosaje de la uremia o la creatininemia La evolución 
clínica y de los datos de laboratorio indicarán si el 
proceso es agudo o crónico (fig.36-4). Convencio
nalmente se acepta que la enfermedad es crónica 
cuando las anormalidades funcionales no cambian 
en tres meses. En estos casos la uremia se tolera 
mejor. La observación de riñones pequeños por eco
grafía o radiografía de abdomen indica cronicidad. 
Siempre es importante buscar factores etiológicos 
o agravantes que puedan revertirse o por lo menos 
ser controlados apropiadamente. 
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Poliuria 

Poliuria es la producción de grandes volúmenes 
de orina (3000 ml/día) con o sin pérdida de 
electrólitos u otros solutos. 

Anatomía. El glomérulo está constituido por la 
arteriola aferente, la eferente y una red capilar inter
puesta entre ambas. De la cápsula de Bowman que 
lo rodea se desprende el túbulo contorneado pro
ximal, compuesto por los segmentos S 1, S2 y S3• 

Siguen luego la pars recta y el asa descendente de 
Henle (fig 37-1). Esta última, en nefrones corti
cales, se incurva 180" en la médula externa y forma 
el asa ascendente. En nefrones yuxtamedulares, se 
incurva 180" en la médula externa y forma el asa 
ascendente. En nefrones yuxtamedulares, más pro
fundos, adquiere primero un aspecto delgado, luego 
penetra profundamente en la médula interna, retorna 
a la corteza como asa ascendente delgada, y termina 
como asa gruesa. En la corteza se trasforma en túbulo 
contorneado distal con tres porciones: inicial, media 
y conectora, y luego en túbulo colector cortical, 
medular externo (en el que drenan 6 a 10 nefrones) 
y medular interno (en el cual, por anastomosis múlti
ples, drenan de 3000 a 5000 nefrones). Los vasos 
rectos descendentes de nefrones yuxtamedulares pro
vienen de arteriolas eferentes y reciben el 20% del 
flujo renal. El95% de éste se distribuye en la médula 
externa, y el 5% en la interna; luego constituyen 
redes capilares que se trasforman en venas que as
cienden en la vecindad del asa de Henle. Más del 
80% del flujo renal es cortical. 

Fisiología. La sed y la síntesis de hormona anti
diurética (ADH)· (fig. 37-2) son respuestas hi
potalámicas a cambios del 1 al 2% en la osmola
ridad o del4 al5% en el volumen plasmático. 

La ADH es sintetizada junto a la neurofisina (una 
proteína asociada), almacenada en la pars nervosa 
hipofisaria y liberada según demanda, para faci-
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litar la reabsorción tubular de agua libre (sin so
lutos). Este mecanismo es más eficiente en las pro
fundidades de la médula, donde el sistema multipli
cador de contracorriente produce altos grados de 
osmolaridad. Allí llegan los nefrones yuxtamedu
lares con sus asas largas, y crean las condiciones 
para reabsorber y conservar líquidos (fig. 37-1). Los 
nefrones corticales, de asa corta, no participan de 
esta función; son perdedores de volumen. El sis
tema renal multiplicador de contracorriente cumple 
con dos funciones: concentrar la· orina o diluirla; 
es decir, ahorrar o eliminar agua según necesidad. 

Asa de Henle. Un factor fundamental en la hiper
tonicidad medular es la impermeabilidad al agua 
del asa ascendente de Henle: la reabsorción de sal 
en este segmento aumenta la osmolaridad del in
tersticio circundante (fig.37.3,J ). En la porción 
gruesa el trasporte iónico es realizado por una 
bomba. En la delgada, la reabsorción podría ser pa
siva en razón de que el fluido tubular ascendente 
confronta con un intersticio progresivamente menos 
concentrado. Sin embargo, los gradientes son insu
ficientes para explicar el trasporte total observado, 
por lo cual se postula un mecanismo activo más 
efectivo. En el asa ascendente, a medida que el sodio 
egresa, el líquido tubular se diluye. 

Mientras tanto, el nitrado isotónico que llega al 
asa descendente confronta con un intersticio más y 
más hipertónico; en consecuencia, egresa agua si
guiendo el gradiente osmótico y posiblemente entra 
sodio siguiendo el de su concentración. La toni
cidad tubular aumenta progresivamente (fig. 37-
3,2). Nótese que hay un reciclaje del sodio en la 
punta del asa: egresa en la porción ascendente, cruza 
el intersticio, ingresa a la descendente y retorna a 
la primera por la luz tubular. 

Si el asa ascendente fuese permeable al agua, 
ésta escaparía y disiparía la hiperosmolaridad. 
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Fig. 37-1. Anatorrúa del ncfrón y de los vasos rectos. Los ncfrones corticales poseen asa cona. Los yuxtamedulares penetran 
en la médula interna. A la derecha una arteriola eferente da origen a los vasos rectos (ver texto). 

Túbulo distal y colector. El líquido que llega al 
túbulo distal es hipotónico y el intersticio de la cor
teza es isotónico. La diferencia permite que se reab
sorba agua en presencia de ADH (fi.g.37-3,3). La 
recuperación puede ser total, porque el gradiente 
no se disipa, debido al rápido trasporte del agua 
reabsorbida a la circulación general. Cuando la os
molaridad intersticial y del túbulo colector se equi
libran, cesa la reabsorción. El fluido tubular es ahora 
isotónico, pero al entrar al colector medular con
fronta con un intersticio cada vez más hipertónico y 
la reabsorción de agua se reinicia favorecida por la 
ADH. Esto es concentración urinaria. (fig.37-3,4). 

Rol de la urea. En la conservación de agua, el 
soluto orgánico más importante es la urea. Su tenor 
se eleva levemente en el tú bulo proximal, por mayor 
reabsorción de agua. En el intersticio, y de corteza 
a médula, su concentración es cada vez más alta 

(por motivos a detallar), lo cual provoca su ingreso 
al asa descendente. Esto, sumado al egreso de agua 
ya descrito en esta región, aumenta su concentración 
intratubular (fig 37-3,5). En la porción delgada del 
asa ascendente, la urea continúa ingresando. El resto 
del asa, así como el túbulo distal y el colector, son 
impermeables a la urea, por lo que ésta se concentra 
al egresar agua (fig 37-3,3). En los túbulos colec
tores medulares retoma la permeabilidad (fig.37-
3 ,6) y la urea, muy concentrada, puede reabsorberse. 
Una vez en el intersticio, siguiendo un gradiente 
favorable entra al asa descendente y a la ascendente 
delgada. Este "reciclaje" sirve para: a) incrementar 
más la tonicidad intersticial, b) elevar la concen
tración de la urea tubular sin lo cual se requerirían 
grandes volúmenes urinarios para eliminarla, y e) 
consumir menos energía que en el trasporte de clo
ruro de sodio. 
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QUIASMA 
OPTICO 

IMPULSO A LA 
NEUROHIPOFISIS 

ESTIMULO SECUNDARIO 
(hlpovolemla 4 al 5%) 

NEUROHIPOFISIS 

(secreción de la 
hormona antldlurética) ADENOHIPOFISIS 

Fig. 37-2. Esúmulos al hipotálamo generadores de reflejos corticales (sed) y de la síntesis y liberación de ADH. 

.;¡..._.=~:=,---.-_...:,._ ~~~:~~~?~!~ ~la 
urea y agua 

MEDULA 
INTERNA ' 800 mOsm 

.>1 

1000 mOsm 
H20 o 
Cl Na activo [> 

PAPILA pasivo ~ 1200 mOsm .J, 1200 mOsm 
UREA --~ 

Fig. 37-3. Sistema multiplicador de contracorriente en el riñón (ver texto). 

Los vasos rectos proveen nutrientes y remueven 
lo reabsorbido. Si no formaran un asa, reabsorberían 
los solutos de la médula y disiparían la hiperosmo
laridad. En sus descensos recogen Na, urea y agua 
hasta equilibrarse con el tejido intersticial vecino. 
Al ascender encuentran concentraciones cada vez 
más bajas, por lo que trasfieren so lutos al intersticio 

y de ahí a los vasos descendentes. Estos entran a la 
médula con concentraciones más altas, que atenúan 
el gradiente con el intersticio y en consecuencia 
reducen el movimiento de solutos. Al final del vaso 
ascendente la concentración es similar a la de la 
corteza, pero con una mayor masa total de agua, 

. sodio y urea, provistos por reabsorción tubular. 
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La dilución de la orina (pérdida de agua libre) 
ocurre en ausencia de ADH, lo cual hace al túbulo 
distal y al colector altamente impermeables al agua. 
La dilución lograda en el asa ascendente se man
tiene. Ahora bien, la disminución de la reabsorción 
de agua en el tú bulo distal y en el colector cortical 
impide el aumento de la concentración de urea, razón 
por la cual no hay diferencias entre intersticio y 
tú bulos colectores medulares, la urea no es reabsor
bida y se interrumpe el reciclaje. Nótese que al no 
reabsorberse, la urea excretada aumenta, pero su 
concentración urinaria disminuye por dilución con 
agua no reabsorbida. 

Tabla 37-l. Causas de poliuria 

A. Diuresis de agua libre 
l. Ingestión de líquidos hipotón.icos: 

Polidipsia psicógena 
Depleción de potasio 
Hipercalcemia 
Hiperreninemia 
Polidipsia hipotalárnica 

2. Alteración de la reabsorción de agua libre: 
Diabetes insípida central 
Diabetes insípida nefrógena: primaria (hipopota

semia, hipercalcemia, amiloidosis, síndrome de 
S jogren, drepanocitosis, nefropatía obstructiva, 
insuficiencia renal crónica, drogas: litio, deme
tilclortetraciclina, anfotericina B, metoxifluo
rano). 

B. Diuresis osmótica 
1. Solutos endógenos: 

Glucosa: diapetes sacarina y glucosuria renal 
Urea: insuficiencia renal crón.ica, corrección de obs

trucción, hipercatabolismo, fase poliúrica de la 
insuficiencia renal aguda, trasplante renal 

Sodio: diuréticos 
2. Solutos exógenos: 

Infusión de glucosa hipertónica, solución salina, 
manito!, glicerol, etc. 

Fisiopatología. La producción deficiente de ADH 
o una respuesta inadecuada a ella, causan poliuria 
de agua libre. · 

Cuando el riñón pierde solutos porque recibe una 
gran carga de ellos o por incapacidad para reabsor
berlos, hay poliuria osmótica (tabla 37-1). Lapo-

Pregunlas 

¿Orina frecuentemente? 
¿Orina tres litros por día o más 
¿Sed intensa? ¿Bebe mucho? 
¿Orina menos al beber menos? 
¿Orina más de noche? 
¿Es la poliuria de comienzo reciente? 
¿Toma algún medicamento? 
¿Ha sufrido de los riñones 
¿Diabetes? 
¿Desmayos? ¿Hipotensión? 
¿Come con mucha sal? 
¿Familiares igual? 

Respuestas 

SI 
SI 

NO 
SI 
SI 
SI 

NO 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 

liuria puede ser entonces por pérdida de agua libre 
o de solutos y tener un origen renal o extrarrenal. 

A veces se confunde la poliuria con la polaquiuria 
(micciones frecuentes). El siguiente cuestionario 
puede ser de utilidad para establecer el tipo de tras
torno existente. 

En el examen físico se buscan signos de insufi
ciencia renal crónica, de congestión cardiovascular 
o de deshidratación. 

Poluria por excreción de solutos (fig. 37-4). Aquí 
la densidad urinaria es de 1,010 o mayor (200 mOsm/ 
kg de agua o más). Con glucosuria sugiere diabetes 
sacarina, pero aquella sin hiperglucemia indica glu
cosuria renal. La anamnesis descarta la adminis
tración de glicerol, manitol, fructosa, etc., que dan 
falsas reacciones con métodos de dosaje no 
enzimáticos. 

Luego se determina la uremia buscando insufi
ciencia renal y obstrucción parcial o reciente, que 
son las causas más comunes de poliuria urémica y 
en las que hay, además, gran pérdida electrolítica. 
Otras diuresis osmóticas no electrolíticas son raras 
y siempre exógenas. 

Una poliuria con signos de hipovolemia (hipo
tensión postura!, taquicardia, reducción del peso cor
poral, axilas secas, venas yugulares colapsadas, etc) 
y una natriuria de más de 20 mEq/1 indica incapa
cidad renal de conservar el sodio (diuréticos, insufi
ciencia renal, nefropatía perdedora de sal). Sin signos 
de hipovolemia y con un pH urinario de menos de 
7, sugiere administración salina o de solutos 
exógenos. Con un pH de 7 se sospecha acidosis 
tubular o ingesta de álcalis o de inhibidores de la 
anhidrasa carbónica. 

Poliuria de agua libre. La densidad urinaria es 
de 1,005 o menor (200 mOsm/kg de agua o menos). 
Con hipo o normonatremia sugiere polidipsia; pero 
con hipernatremia habla a favor de una deficiencia 
de ADH o una respuesta renal anonnal, en las cuales 
la orina no se concentra durante una privación de 
líquidos de 10 horas o más. Si es así, la ADH co
rregirá el defecto de la diabetes insípida central pero 
no el de la nefrógena. Antes de optar por esta última 
deben descartarse la hipokaliemia, la hipercalcemia, 
una obstrucción urinaria parcial y la administración 

1 nlerpretacion 

Sospeche polaquiuria 
Probable poliuria 
Dude de la poliuria 
Polidipsia primaria 
Nicturia 
Descarte congénitas 
Descarte drogas 
Nefropatías--insuficiencia renal 
Diuresis osmótica 
Nefropatía perdedora de sal 
Ingesta excesiva 
Congénitas 

POLIURIA. NOCTURIA Y NICfURIA 

medir volumen/24 horas 

Real ( > 3000 crnl) Falsa (polaquiuria) 

medir densidad (u osmolaridad) 

> 1010 (> 300 mOsm/1} < 1005 (< 200 mOsmll} 

contraioo normal 

baja o normal ---r---
POLIDIPSIA PRIMARIA 
POLIDIPSIA SICOGENA 

--r--

-_,_:~~- medir Natriuria 1 

-----L---------
> 20 mEqll < 60 mEq/24 horas > f!O mF:q/24 horas 

.------+~-----------....,-----+--- ----T -
INSUFICIENCIA RENAL 
NEFROPATIA 

PERDEDORA DE SAL 
DIURETICOS 

< 7 > 7 

------ :_-¡_-...:---- .----,.~---------. 
pérdida de solutos no comunes ACIDOSIS TUBULAR 

ACETAZOLAMIDA 
ADMINISTRACION 

DE BICARBONATO 

alta 

___ e __ 
anormal 

DIABETES INSIPIDA 
NEFROGENICA 

OBSTRUCCION 
URINARIA PARCIAL 

DROGAS 
HIPOKALIEMIA 
HIPERCALCEMlA 

Fig. 37-4. Esquema diagnóstico secuencial de la poliwia 

205 

de demeclociclina, vincristina, anfotericina B, litio, 
colchicina y metoxifluorano. 

Nocturia. Nicturia 

Los autores de habla hispana establecen diferen
cias entre estos términos. 

Nocturia. Es la excreción de un volumen uri
nario nocturno superior al diurno. Ocurre en la in
suficiencia cardíaca (signo de Quincke), en el em
barazo avanzado, en el síndrome nefrólico, en la 
cirrosis hepática con ascitis y en la insuficiencia 
venosa. El decúbito supino disminuye la· presión 
venosa en las extremidades, lo cual permite la reab-
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1 Función cardiaca mejorada 

Flg. 37-5. Diagrama de la flsiopatología de la nocturia. 

sorción de edemas acumulados durante el día y au
menta el retomo venoso al corazón. Por otra parte, 
el corazón, con menos demandas, mejora su capa
cidad funcional y maneja con mayor eficiencia el 
retorno venoso. Aumentan, entonces, el gasto 
cardíaco, el flujo plasmático renal y el filtrado glo
merular. Al mismo tiempo, por mejoría he
modinámica, cae la reabsorción tubular, debido a 
inhibición del sistema renina-angiotensina-aldoste
rona y de la secreción de hormona antidiurética (fig. 
37-5). La reabsorción nocturna del edema causa un 
efecto similar al de una infusión salina. En la insufi
ciencia renal crónica, se suman a los mecanismos 
mencionados la incapacidad de concentrar la orina, 
con producción de volúmenes que llenan la vejiga 
rápidamente. 

Nicturia. Es la micción nocturna frecuente. Se 
la puede observar en cualquier forma de poliuria, 
pero más a menudo resulta de una disminución de 
la capacidad de la vejiga (infección, tumor, cálculos, 
cuerpos extraños, etc.) o de una irritabilidad que 
despierta el deseo miccional (afecciones prostáticas 

y uretrales). Tres o más micciones nocturnas su
gieren patología. Admitida la presencia del síntoma 
se debe preguntar: ¿las micciones nocturnas son abun
dantes o bien pequeñas y freéi.Ientes? Si son abun
dantes: ¿superan el volumen diümo? (nocturia). A 
veces esto no es obvio y es necesario medir separa
damente la diuresis diurna y nocturna. Si hay noc
turia, se deberá iniciar una búsqueda de las enfer-

. medades renales, cardíacas, hepáticas, etc., anterior
mente mencionadas. Si hay nicturia, la investigación 
semiológica debe dirigirse hacia las vías urinarias. 
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Anatomía de la vía urinaria inferior. La vejiga 
es un órgano .extraperitoneal, intrapélvico, que se 
encuentra por detrás de la sínfisis del pubis y que, 
de acuerdo con el grado de distensión, toma con
. tacto con í3. pared abdominal anterior. 

Si bien todavía existen algunas divergencias sobre 
la conformación anatómica del músculo vesical lla
mado detrusor y sobre su relación con la uretra pro
ximal, lo que más se acepta es: a) está formado por 
fibras musculares lisas, que se disponen en tres capas 
no bien identificables, debido a que se entrecruzan 
entre ellas conformando una especie de malla; b) 
las fibras más internas y externas, al llegar al cuello 
vesical, se extienden en forma longitudinal a lo largo 
de la uretra, y cuando se contraen durante la micción, 
producen una embudización y acortamiento de la 
uretra proximal; e) las fibras de la capa rriedia se 
disponen en forma de arco a nivel del cuello ve
sical, de manera que al contraerse producen una 
apertura de éste. 

Estas fibras musculares ubicadas a nivel del cuello 
vesical y de la uretra proximal conforman una unidad 
funcional no anatómica, el esfínter interno, de acti
vidad involuntaria. 

El esfínter externo, que es voluntario, está for
mado por fibras musculares estriadas situadas entre 
las dos capas de la aponeurosis perineal media o 
diafragma urogenital, y rodean en forma anular a 
la uretra membranosa en el hombre y en forma no 
tan completa el tercio medio de la uretra en la mujer. 

La uretra femenina es un tubo recto musculo
membranoso de 3 a 5 cm de longitud. La uretra 
masculina, que posee la forma de una S, tiene una 
longitud aproximada de 20 a 25 cm y se la divide, 
desde el punto de vista anatómico, en uretra ante
rior y posterior. 

La primera está formada por la uretra peniana 
móvil y la uretra bulbar fija. La segunda, a su vez, 
está constituida por la uretra membranosa, de apro-
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ximadamente 2 cm de longitud, que atraviesa el 
diafragma urogenital, a cuyo nivel se encuentra el 
esfínter externo, y la uretra prostática, de 3 a 5 cm 
de longitud, que se encuentra rodeada por la glándula 
prostática Esta última es un órgano glandular, fi
bromuscular, ubicado por debajo de la vejiga; tiene 
la forma de una castaña, su consistencia es fi
broelástica y se la considera una glándula sexual 
accesoria que contribuye en un 15 a un 30% del 
total del líquido eyaculado. 

Fisiología de la micción. La micción es un acto 
reflejo controlado por la voluntad, que la puede ini
ciar, facilitar o inhibir. Necesita, para que se realice 
normalmente, de la integridad anatómica de la vía 
urinaria inferior y la integridad neurológica de los 
centros medulares, las vías conectoras y los centros 
superiores subcorticales y corticales. 

Muchos aspectos de la neurofisiología vesicou
retral son todavía motivo de discusión. Se acepta 
que existen una serie de arcos reflejos que interco
nectan la vejiga con centros medulares a nivel sacro 
y lumbar, y con centros subcorticales a nivel del 
buloo, la protuberancia, los núcleos de la base, el 
cerebelo y los.centros corticales. 

Los centros medulares pueden iniciar la micción 
en forma refleja pero no son capaces de coordinarla 
ni de controlarla, y generalmente no pueden mante
nerla. La micción, cuando está bajo control de estos 
centros, es frecuente, interrumpida y habitualmente 
completa, como ocurre en el parapléjico. Los cen
tros subcorticales serian los encargados de coor
dinar el acto miccional y los centros corticales de 
mantenerlo bajo el control de la voluntad. 

Existe evidencia anatómica y farmacológica sobre 
la existencia de una interacción simpática y para
simpática en la regulación y coordinación del com
plejo proceso de llenado y vaciamiento vesical. 
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Los receptores simpáticos alfa adrenérgicos, si
tuados a nivel del cuello, el piso vesical y la uretra 
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proximal serían los responsables de la continencia 
urinaria. 

Los receptores beta adrenérgicos se encuentran 
en el piso y en las paredes vesicales y favorecen la 
relajación del detrusor durante el proceso de He
nado vesical. 

Los receptores colinérgicos parasimpáticos se lo
calizan en las paredes de la vejiga y serían respon
sables de la contracción del detru.sor durante la 
micción. 

En el recién nacido la micción es refleja y 
automática y sigue siéndolo hasta aproximadamente 
los dos años, edad en la cual comienza a aparecer 
el reconocimiento del lleno vesical que precede a 
la capacidad de posponer la micción. Con la madu
ración y mielinización de las vías conectoras, los 
centros superiores del cerebro adquieren el control 
voluntario de tipo facilitador o inhibidor de la 
micción. 

La vejiga actúa como reservorio de orina entre 
las micciones; en el adulto tiene una capacidad de 
350 a 450 mi, y el primer deseo miccional se expe
rimenta a los 100-150 ml. 

Debido a su elasticidad y a ref)ejos provenientes 
de centros superiores que inhiben la contracción 
refleja del detrusor, la vejiga va acomodando su 
capacidad hasta el límite máximo, sin que la presión 
intravesical aumente excesivamente; si en ese mo
mento no tiene lugar la micción voluntaria puede 
suceder que: a) la micción ocurra en forma refleja 
debido a que el reflejo miccional es tan intenso que 
no puede ser inhibido voluntariamente, o b) se pro
duzca una retención urinaria. 

El acto normal de la micción, motivado por el 
lleno o distensión vesical, es voluntario y complejo. 
En forma simplificada podemos decir que se inicia 
con la relajación de los músculos del periné y del 
esfínter uretral externo; casi simultáneamente, y por 
la suspensión voluntaria de los reflejos inhibitorios, 
se produce la contracción de las fibras musculares 
del detrusor, que originan un aumento de la presión 
intravesical y la abertura y embudización del cuello. 
La uretra proximal se acorta y aumenta su diámetro, 
con lo cual disminuye la resistencia al paso de la 
orina. 

La contracción del detrusor es mantenida hasta 
que toda la orina ha sido emitida; en ese instante 
el músculo vesical se relaja y el esfínter externo y 
el cuello vesical se cierran. 

La continencia urinaria es mantenida principal
mente mediante la función del esfínter interno y 
reforzada por el esfínter externo y los músculos del 
piso de la pelvis. Es a través de la contracción vo
luntaria del esfínter externo que la micción puede 
ser interrumpida o terminada anticipadamente, antes 
de la evacuación completa de la vejiga. 

Interrogatorio 

Síntomas. Los síntomas relacionados con altera
ciones de la micción son: 

. Disuria. El término disuria es muy amplio, y sig
nifica que el paciente tiene una dificultad para orinar. 
~a:' c~usas etiológicas son múltiples (obstructivas, 
lmtallvas o neurológicas) y esta alteración de la 
micción puede ser al comienzo, en el curso o al 
finalizar la misma. Dentro de este término se consi
dera: a) el esfuerzo miccional, que es un esfuerzo 
anor~al para orinar; b) la micción retardada, que 
consiste en un retardo para iniciar la micción, y e) 
la micción interrumpida o en dos tiempos, en la 
cual la expulsión de la orina se hace en etapas. 

Polaquiuria. Se llama así al aumento de la fre
cuencia miccional, que puede ser diurno y/o noc
turno. En este último caso se denomina nicturia. 

Micción imperiosa. Es la imposibilidad de pos
poner la micción. 

Micción dolorosa. Algunos autores la incluyen 
dentro del término disuria. Se la describe, según 
su intensidad, como molestia, ardor o quemazón. 
Cuando el dolor es muy intenso se denomina es
tranguria. Puede manifestarse al iniciar, en el curso 
o al finalizar la micción. 

Tenesmo vesical. Sensación miccional permanente 
que no desaparece con la micción. 

Incontinencia de orina. Pérdida involuntaria de 
orina. 

Micción por rebosamiento o incontinencia para
doja/. Pérdida casi constante de orina en pacientes 
con retención crónica y total de orina. 

Enuresis. Micción involuntaria e inconsciente du
rante el sueño. Se considera como normal hasta la 
edad de cuatro años. 

Retención urinaria. Incapacidad para evacuar la 
vejiga en formal total o parcial. 

Interpretación de los síntomas. Cuando se rea
liza el interrogatorio para determinar si existe al
guna alteración del acto miccional, se debe tener 
en cuenta: a) la forma de comienzo de los síntomas 
(aguda, progresiva, episódica); b) la duración de los 
mismos; e) la relación con procedimientos instru
mentales, actos quirúrgicos y traumatismos, princi
palmente en la región pelviana; d) la coexistencia 
con síntomas neurológicos; e) antecedentes de en
fermedades o procesos pre o coexistentes que pueden 
producir trastornos micciona1es; por ejemplo dia
betes, tuberculosis, enfermedades venéreas, litiasis 
urinaria, etc. 

Si el paciente no refiere cambios en los hábitos 
miccionales, lo cual suele ocurrir en circunstancias 
en que la sintomatología se instala en forma muy 
lenta y progresiva, se debe realizar un interroga
torio dirigido con el fin de obtener la siguiente in
formación: 

1. Si debe realizar algún esfuerzo para orinar 
al comenzar, durante o al finalizar la micción. El 
esfuerzo miccional puede deberse a: 

a. Obstrucción al flujo de orina. La causa puede 
encontrarse desde el cuello vesical al meato uretral 
y variará con la edad del paciente. En el nii'io sospe
charemos una malformación congénita como la pre
sencia de válvulas uretrales, de una hipertrofia mus-
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cular del cuello vesical, etc.; en el adulto, un pro
ceso inflamatorio del tipo de la prostatitis, etc.; y 
en el anciano, un adenoma o un cáncer de próstata. 
Ciertas drogas, al estimular o inhibir los receptores 
autonómicos, localizados a nivel del cuello vesical 
y de la uretra proximal, pueden producir una obs
trucción funcional farmacológica al flujo de orina; 
tal es el caso de los medicamentos con acción alfa 
adrenérgica o beta bloqueadora, o de los anti
colinérgicos. 

b.Disfunción de lafuerza contráctil del músculo 
vesical. El origen puede ser: 1) neurológico, por 
lesión de la inervación vesical como en el mielome
ningocele, la hernia de disco, los traumatismos o 
tumores a nivel de la médula sacra, etc.; 2) miógeno, 
secundario al estiramiento crónico del detrusor, con 
la consecuente lesión muscular y disfunción 
contráctil, y 3) una combinación de ambos factores. 

De acuerdo con el momento de la micción en que 
se presenta el esfuerzo se podrá orientar el 
diagnóstico y evaluar la magnitud o importancia 
del proceso etiológico. Por ejemplo: en las etapas 
iniciales del adenoma de próstata, el esfuerzo gene
ralmente se presenta al comienzo de la micción, en 
tanto que al avanzar el proceso obstructivo se hace 
necesario durante todo el acto miccional. En la es
trechez de la uretra, debido al carácter fibroso y a 
la falta de elasticidad de la zona lesionada, el es
fuerzo se realiza durante todo el curso de la micción. 

2. Si debe esperar para comenzar a orinar. El 
retardo en la iniciación de la micción es debido al 
tiempo que le lleva· al músculo vesical generar un 
aumento de la presión necesario para vencer la obs
trucción. 

3. Cómo es el chorro miccional. Se debe inter
rogar acerca de su· calibre, fuerza y proyección, lo 
cual orientará acerca de la importancia del proceso 
que lo altera. El goteo posmiccional se debe a que, 
finalizada la micción, queda una pequeña cantidad 
de orina en la uretra proximal, elongada por el agran
damiento de la glándula prostática y que se escurre 
una vez finalizada la micción. 

4. Sí la micción se realiza en forma continua o 
interrumpida. En etapas más avanzadas, o cuando 
el proceso obstructivo es más importante, el músculo 
detrusor se fatiga, se agota antes de que la vejiga 
se vacíe. Después de unos minutos el músculo toma 
fuerza nuevamente para expulsar una cantidad adi
cional de orina. 

Este tipo de micción también se produce, a veces, 
en los grandes divertículos vesicales o en los re
flujos vesicoureterales, pero sin esfuerzo; se expulsa 
primero la orina vesical y luego, en una segunda 
micción, la orina del divertículo o la que ha refluido 
de los uréteres. 

5. Si la micción se interrumpe bruscamente. Esto 
es patognomónica de los cálculos vesicales y se 
produce cuando se enclavan en el cuello vesical 
durante la micción. El paciente, cambiando de po
sición, si consigue movilizar el cálculo de su situación 
obstructiva, a veces puede reiniciar la micción. 

6. Con qué frecuencia orina durante el día y si 
se levanta a orinar durante las horas del sueño . 
Normalmente un individuo sano orina de cuatro a 
cinco veces durante el día y raramente lo hace du
rante las siete u ocho horas del sueño. El aumento 
de la frecuencia miccional puede deberse a: 

a. Procesos que irritan al músculo detrusor,como 
tumores o infecciones vesicales. En algunos cua
dros obstructivos, sobre todo los que obedecen a 
un agrandamiento de la glándula prostática, el au
mento de la frecuencia miccional se debería a una 
irritabilidad vesical secundaria a su hipertrofia mus
cular y a reflejos con punto de partida en la elon
gación de la uretra proximal. La micción frecuente 
también puede deberse a una irritabilidad del de
trusor, secundaria a un proceso de vecindad, como 
una apendicitis, litiasis de uréter distal intramural, 
diverticulitis, etc. 

b. Procesos principalmente obstructivos, en los 
que la vejiga pierde su capacidad de evacuarse por 
completo y queda orina residual entre las micciones. 
Esta retención parcial de orina puede ir en aumento 
con el tiempo, produciendo una disminución de la 
capacidad funcional de la vejiga. 

c. Un aumento de la diuresis. La aparición de 
nocturia no es normal salvo que el individuo haya 
realizado una ingesta exagerada de líquido antes 
del descanso, o a la toma de un medicamento que 
aumente la diuresis. Existen, sin embargo, personas 
que tienen el hábito de orinar una o más veces du
rante las horas del sueño. 

7. Si cuando se produce el deseo miccional puede 
posponerlo. Los mismos procesos que irritan la mus
culatura vesical y llevan a un aumento de la fre
cuencia miccional, cuando son más intensos pueden 
producir una micción imperiosa. 

El área trigonal del piso vesical es la zona más 
sensible de la vía urinaria inferior. Procesos que 
asientan en ella como cuerpos extraños, litiasis, tu
moraciones, hipertrofia del lóbulo medio subtrigonal 

· de la glándula prostática, o afecciones inflamato
rias, dan lugar a una irritabilidad vesical, que es 
mucho menos acentuada o que no se observa en 
aquellos casos en que la lesión se localiza en el 
techo o las paredes laterales de la vejiga. A veces 
el deseo miccional es tan intenso que no se puede 
controlar, y entonces se produce una pérdida de 
orina; es la falsa incontinencia o seudo incontinencia. 

La miccion imperiosa también puede ser causada 
por una alteración neurológica de los centros supe
riores responsables de la inhibición de los reflejos 
miccionales que se producen durante el lleno ve
sical. Esto da lugar a lo que se conoce como vejiga 
no inhibida y que puede verse en·pacientes luego 
de un accidente cerebrovascular, traumatismos o tu
mores cerebrales, esclerosis en placas, arterioscle
rosis cerebral, etc. 

8. Si tiene molestia, ardor o dolor al orinar. La 
presencia de un proceso inflamatorio de la pared 
vesical, infeccioso, neoplásico o irritativo, produce 
edema y pérdida de elasticidad del músculo vesical, 
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haciendo dolorosa su distensión y contracción. Las 
molestias pueden desaparecer o disminuir luego de 
evacuada la vejiga. 

Procesos inflamatorios en la región genital en la 
mujer, con compromiso del meato urinario o de la 
uretra distal, pueden dar lugar a molestias o ardor 
miccional, que generalmente no van acompañados 
de un aumento de la frecuencia. 

En el varón la inflamación de la uretra o de la 
glándula prostática pueden producir ardor o moles
tias miccionales que el paciente a veces puede re
ferir al trayecto de la uretra o al periné. 

9. Si persiste el deseo miccionalluego de orinar. 
El tenesmo vesical puede ser debido a: 

a. Un proceso inflamatorio o irritativo intenso 
de la pared vesical, propio o reflejo. Se trata de una 
sensación muy desagradable y las mujeres la com
paran con los pujos del parto. Es un deseo constante 
de orinar y en cada micción se evacuan pequeñas 
cantidades de orina. 

b. La existencia de un vaciamiento incompleto 
de la vejiga por un proceso obstructivo o irritativo; 
por lo general estos pacientes tienen antecedentes 
de una dificultad miccional previa y sensación de 
micción incompleta. 

10. Si siente o no el deseo miccional. La pérdida 
de la sensibilidad vesical puede ser debida a un 
trastorno de la inervación vesical, como por ejemplo 
en una polineuropaúa diabética, o a un trastorno 
miogénico, como es el caso de la retención crónica 
de orina con estiramiento prolongado y consiguiente 
lesión de las fibras musculares de la vejiga. Estos 
pacientes no tienen sensación de vejiga llena ni deseo 
miccional. 

11. Si debe realizar alguna maniobra o adoptar 
alguna posición especial para iniciar o mantener 
la micción. Esto se observa cuando existe un tras
torno de la contractilidad del detrusor o un pro
ceso que obstruye mucho el [lujo urinario. 

El paciente parapléjico es un ejemplo del primer 
caso; su micción es refleja, pero a través de ciertos 
estímulos, como golpes en la región suprapúbica o 
tracción del vello pubiano, puede iniciarla. 

En casos de hipotonía o de atonía contráctil del 
músculo vesical, que van acompañados de una dis
minución de la resistencia uretral, el paciente puede 
mediante una compresión manual del abdomen in
ferior, expulsar orina (por ejemplo, en el mielome
ningecele). 

En ciertos casos de obstrucción muy importante 
al flujo urinario, los pacientes adoptan una posición 
especial para orinar, como sentarse o colocarse en 
cuclillas, lo cual les permite usar mejor la prensa 
abdominal. 

Ya se ha descrito los cambios de posición que 
deben hacer algunos pacientes con litiasis vesical 
para poder reiniciar la micción luego de una inter
rupción brusca de ésta por enclavamiento del cálculo 
en el cuello de la vejiga. 

12. Si tiene pérdida involuntaria de orina en 
forma continua o episódica, y si la misma está re la-

cionada con el esfuerzo o con cambios de posición. 
Si tiene micciones a pesar de la pérdida de orina. 
La incontinencia puede ser total. cuando el paciente 
no puede retener nada y por lo tanto no tiene mic
ciones, o parcial, cuando existe una pérdida entre 
las micciones. La pérdida de orina también puede 
ser episódica o continua no relacionada con la po
sición o con la actividad del paciente. 

La incontinencia que se manifiesta solamente con 
los esfuerzos, y que no es secundaria a una cirugía 
pelviana o a una alteración neurológica, se presenta 
con más frecuencia en la mujer. Se la observa gene
ralmente en las pacientes de edad, usualmente mul
típaras, donde existe una debilidad de las estruc
turas musculares de la pelvis, con disminución de 
la resistencia uretral a los aumentos bruscos de la 
presión intraabdominal. Son causa de incontinencia 
de orina: 

a. Lesiones anatómicas que alteran el mecanismo 
esfinteriano vesicouretral. Pueden ser de origen 
congénito como las epispadias o bien adquiridas y 
en este caso las causas pueden ser múltiples: 
quirúrgicas (secundaria a una esfinterotomía), ya
trogénicas (por una falla de técnica quirúrgica en 
una operación en la que el mecanismo esfinteriano 
puede ser lesionado), en relación con la edad y con 
los partos (es la incontinencia de esfuerzo de la 
mujer), con traumatismos de pelvis, etc. 

b. Alteraciones neurológicas o psíquicas, por las 
wales se pierde el control voluntario de la micción. 
Pueden ser de origen congénito o adquirido; se las 
observa en los distintos tipos de vejigas neurogénicas 
como en el mielomeningocele y en la paraplejía, 
en ciertos tumores y en la arteriosclerosis cerebral, 
etc. 

c. Malformaciones congénitas extraesfinterianas, 
como en la desembocadura ectópica del uréter en 
la mujer. Cuando sucede en el hombre, no se pro
duce incontinencia porque la desembocadura es su
praesfinteriana. 

d. Por retención crónica de orina. Es la llamada 
incontinencia paradojal o por rebosamiento y se ca
racteriza por la pérdida casi continua de orina de
bido a una vejiga descompensada, crónicamente dis
tendida, en donde la orina se escurre venciendo la 
resistencia uret:ral. Se la puede encontrar en las etapas 
finales de los procesos obstructivos, en que la orina 
residual ha ido aumentando paulatinamente hasta 
la retención total. 

La pérdida de orina por la vagina, el ano o la piel, 
debido a una fístula urinaria, no puede considerarse 
incontinencia ya que la misma no se produce por 
la vía natural, sino por un trayecto anormal. 

13. Si se orina involuntariamente cuando duerme. 
La micción involuntaria durante el sueño, o enu
resis, puede acompañarse a veces de un aumento 
de la frecuencia miccional diurna y de micción im
periosa. Se acepta que se corrige paulatinamente 
con la maduración neurológica de las vías y centros 
superiores. Así, a los 5 años hay aproximadamente 
un 15% de niños con enuresis nocturna, proporción 
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que se reduce al 1-2% a los 15 años de edad. En 
ciertos casos se puede identificar un factor emo
cional desencadenante, mientras que en otros existe 
una historia familiar bien evidente. En un porcen
taje variable (del 2 al 10%) puede ser secundaria a 
una lesión orgánica de la vía urinaria, y en estos 
casos se acompaña generalmente de otros trastornos 
miccionales (micción interrumpida, disuria, etc.) 

14. El paciente refiere que no puede· orinar. La 
imposibilidad de evacuar voluntariamente la orina 
acumulada en la vejiga puede producirse en forma: 
a) aguda, y en este caso va acompañada de una 
sintomatología aparatosa, como intenso dolor su
prapúbico y sensación miccional e inquietud, 
pudiéndose constatar en el examen una vejiga dis
tendida, llamada globo vesical, que facilita el 
diagnóstico. La causa puede radicar en procesos in
flamatorios, obstructivos o irrítativos, o deberse a 
medicamentos que aumentan el tono del esfínter 
vesicouretral, como las drogas alfa adrenérgicas o 
beta bloqueantes, o que disminuyen la fuerza 
contráctil del detrusor, corno las drogas anti
colinérgicas y otras; o b) crónica: en este caso el 
paciente orina por rebosamiento y en general el 
cuadro ha estado precedido por micciones incom
pletas, con acumulación progresiva de orina resi
dual. 

15. Si el paciente no lo manifiesta espon
táneamente, no se debe finalizar el interrogatorio 
sin consignar el olor y el color de la orina.; lo cual 
ayudará'a diagnosticar la etiología de la alteración 
miccional. · 

·Diagnóstico diferencial. Frente a un paciente con 
trastornos miccionales, y más allá de la variada can
tidad de análisis y estudios que se puede solicitar 
para individualizar la causa de los mismos, lo fun
damental es un interrogatorio minucioso de los 
síntomas, que es lo que permitirá determinar su 
forma de comienzo, evolución y características, y 
que orientará hacia la existencia de un proceso obs
tructivo o irritativo de la vía urinaria inferior. A 
veces con predominio de uno de ellos, ambos pro
cesos se asocian en un mismo paciente. 

Son síntomas obstructivos el retardo y esfuerzo 
para iniciar la micción o en el curso de ella, el au
mento de la frecuencia miccional con nocturia, y 
la disminución de la fuerza y proyección del chorro, 
con goteo posmiccional. En estados avanzados del 
proceso obstructivo puede aparecer la micción in
terrumpida o en dos tiempos, y finalmente, con sen
sación de micción incompleta, aparece la orina resi
dual que puede llevar a la retencióñ urinaria com
pleta. 

La causa obstructiva más frecuente en el hombre 
adulto es el agrandamiento benigno o adenoma de 
la glándula prostática, y por eso al conjunto de los 
síntomas anteriormente descritos se los conoce como 
prostatisrno, que en general son de instalación lenta 
y progresiva. 

También son causantes de esta sintomatología 
la estrechez de uretra, y en este caso suele haber 

antecedentes de instrumentación urológica previa 
o de enfermedades venéreas, y en la uretrografía 
se verá una disminución de la luz uretral; el cáncer 
de próstata, en el cual los síntomas suelen ser de 
evolución más rápida que en el adenoma, y pueden 
acompañarse de dolores óseos o de tipo ciático de
bido a las metástasis; la estrechez del cuello ve
sical, que puede presentarse, según sea su origen 
(congénito o adquirido), en la niñez o en el adulto, 
y donde se deberán uúlizar medios radiológicos y 
endoscópicos para hacer un diagnóstico correcto; 
la toma de drogas alfa adrenérgicas, beta bloquea
doras o anticolinérgicas, que por su acción far
macológica producen una obstrucción funcional, etc. 

Cuando a los síntomas obstructivos establecidos 
se agregan manifestaciones urinarias irritativas, se 
debe sospechar la aparición de complicaciones o 
de otra patología coexistente con la inicial, corno 
infección urinaria, litiasis, neoplasias,etc. 

Una excepción a todo esto es cuando se produce 
un crecimiento de lo que se conoce clínicamente 
como lóbulo medio, o más específicamente el lóbulo 
subtrigonal de la glándula prostática, el cual por sus 
características de localización anatómica, sobree
leva el área trigonal y actúa como un cuerpo extraño 
endovesical, produciendo una irritabilidad miccional. 
Si el crecimiento de este lóbulo prostático tiene lugar 
en forma aislada, predominarán los síntomas irrita
ti vos sobre los obstructivos; en el tacto rectal se 
palpará una glándula pequeña y en el cistograma 
se observará la clásica falta de relleno en el piso 
vesical, de forma redondeada. 

Son síntomas iFritativos la micción imperiosa con 
aumento exagerado de la frecuencia miccional y el 
tenesrno vesical, que pueden producir seudoincon
tinencia, ardor, dolor y molestias durante la micción. 

Las causas de estos síntomas son múltiples y 
pueden ser el resultado de procesos infecciosos, 
neoplásicos, litiásicos e irritativos de la vejiga y la 
uretra. 

Las infecciones urinarias pueden aparecer a cual
quier edad. Son más frecuentes en la mujer y casi 
siempre de comienzo agudo; a veces se acompañan 
de hematuria y /o de manifestaciones generales como 
quebrantamiento general y fiebre, en el caso de in
fecciones con compromiso renal. 

Las neoplasias vesicales son más comunes a partir 
de los 50 años. Comienzan en forma más insidiosa 
y progresivay producen la sintomatología irrítativa 
por infiltración de la pared vesical; las .:1eoplasias 
superficiales, salvo que tengan un gran tamaño, se 
manifiestan solamente por hematuria. 

La litiasis vesical es un cuerpo extraño que in
flama e irrita la pared de la vejiga; en ocasiones el 
cuadro puede ser precedido por una historia de eli
minación de cálculos urinarios, o ser la complicación 
de un proceso obstructivo. Si se trata de una litiasis 
cálcica radioopaca se la verá en la radiografía di
recta renovesical, mientras que si es una litiasis ra
diolúcida, como las de ácido úrico, se la observará 
como una falta de relleno en el cistograma. 
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No se debe olvidar que esta sintomatología puede 
ser simplemente por irritación refleja, secundaria a 
procesos en la vecindad vesical, como diverticulitis 
intestinal, apendicitis, prostatitis, litiasis del uréter 
distal, etc. En estos casos las manifestaciones uri
narias pueden presentarse aisladas, o bien acom
pañando a la sintomatología responsable de la irri
tabilidad refleja de la vejiga. 

Cuando existe una pérdida involuntaria de orina 
se debe determinar si la misma está relacionada so
lamente con el esfuerzo. Es la forma de inconti
nencia más frecuente en la mujer, y se debe a una 
alteración de las estructuras musculares del piso pe
rineal, lo cual da lugar a una disminución de la 
resistencia uretral a los aumentos bruscos de presión 
intraabdominal. · 

Si la pérdida es continua, aun en el reposo, se 
debe averiguar si va acompañada de síntomas uri
narios irritativos o neurológicos por la posibilidad 
de estar ante una vejiga neurogénica. En estos casos, 
y en aquellos de itritabilidad vesical o de dificultad 
miccional, en pacientes diabéticos o que presentan 
alteraciones de la sensibilidad de los miembros in
feriores, malformaciones óseas de la columna ver
tebral dorsolumbar, antecedentes de traumatismos, 
etc., y no se pueda individualizar correctamente un 
factor etiológico,· se debe realizar un estudio 
urodinámico para identificar, descartar o evaluar un 
componente neurológico capaz de ocasionar una ve
jiga neurogénica. 

Metodología de est!,!dio 

Finalizado el interrogatorio se debe realizar un 
prolijo examen del abdomen inferior, los genitales 
externos y el periné, para descartar o detectar una 
vejiga distendida luego de la micción, la permeabi
lidad del meato uretral, procesos inflamatorios, 
fístulas, anomalías congénitas, etc. En el hombre, 
el examen físico no será completo si no se realiza 
un tacto rectal para consignar las características, el 
tamaño, la sensibilidad, la consistencia y la regu
laridad de la glándula prostática, el tono del esfinter 
del ano y descartar patología de la región del recto 
anal. 

Si es posible es importante ver orinar al paciente 
para observar las características del chorro miccional. 
Cuando existe incontinencia de orina, se debe ob
servar al paciente realizando cambios de posición 
y esfuerzos, para determinar si los mismos provocan 
o acentúan la pérdida de orina. 

Completados el interrogatorio y el examen físico, 
y con el fin de realizar un diagnóstico correcto, se 
solicitarán análisis de laboratorio, estudios ra
diológicos, evaluación instrumental o procedi
mientos especiales de acuerdo con el mejor criterio 
médico. 

Laboratorio. El simple análisis de orina y de su 
sedimento podrá orientar en el diagnóstico; se la 
completará con un urocultivo, recuento de Addis y 
todos aquellas determinaciones necesarias para des-

cartar pawlogía agregada. La citología urinaria, so
lamente conf:table si es realizada por un profesional 
entrenado en esa disciplina, es muy útil porque per
mite detectar neoplasias vesicales in situ, no siempre 
diagnosticables con otros métodos. 

Radiología. La radiografía directa reno vesical per
mite descartar la existencia de calcificaciones anor
males en la proyección de la vía urinaria, anomalías 
o lesiones óseas, cuerpos extraños, etc. 

Urograma excretor. Permite evaluar la vía uri
naria en toda su extensión. Para obtener mayor in
formación de este estudio se debe informar al 
radiólogo sobre Ió que se busca o se quiere des
cartar. Esto le permitirá realizar un estudio com
pleto y de mucha áyuda diagnóstica, tomando placas 
oblicuas, de pie, posmiccionales, precoces y/o re
tardadas, y en diferentes decúbitos. 

Se podrá así observar el estado de la vía urinaria 
superior, o la ~xistencia de otras patologías agre
gadas (por ejemplo, litiasis o tumores renales). En 
el cistograma será factible ver el agrandamiento de 
la glándula prostática, que producirá una sobreele
vación del piso de la vejiga e irregularidad o au
mento de espesor de la pared vesical, debido a la 
hipertrofia del músculo detrusor. También será po
sible observar la existencia de divertículos, o de 
una falta de relleno que podrá deberse a una litiasis 
radiolúcida o a un tumor vesical. 

La determinación de orina residual durante la rea
lización del urograma con la placa posmiccional 
puede dar lugar a conclusiones erróneas, si la misma 
no ha sido supervisada con mucho cuidado por el 
radiólogo. 

La uretrografía retrógrada permite detectar fun
damental!Tlente la existencia de patología uretral an
terior. La uretrografía miccional bajo control ra
dioscópico proporCionará una visión funcional de 
toda la uretra y el cuello vesical durante el acto de 
la micción. 

Evaluación instrumental. La cistoscopia y ure
troscopia, es decir, el examen endoscópico de la 
vejiga y la uretra, propio del urólogo, permite ob
servar si existe algún proceso obstructivo a nivel 
de la uretra o del cuello vesical, la existencia de 
trabeculaciones, celdas o divertículos vesicales, con
firmar la naturaleza de una falta de relleno en el 
cistograma y la eventual toma de biopsias. 

Instrumentalmente se puede, además, calibrar la 
uretra y medir el residuo vesical. 

Estudios especiales. Ecografía. Es útil en de
terminados casos para confirmar la existencia de 
una litiasis vesical, determinar el tamaño de la 
glándula prostática, medir el residuo vesical pos
miccional, investigar la existencia de tumoraciones, 
etc. 

Tomografía axial computada. Estudio comple
·rnentario para determinar la extensión de una tumo
ración de la vía urinaria inferior, patología agre
gada, etc. 

Estudios urodinámicos. Permiten una evaluación 
funcional de la vía urinaria inferior y del acto míe-
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cional, y se los utiliza cuando se quiere identificar, 
descartar o evaluar un trastorno obstructivo, 
miogénico o neurogénico del mecanismo esfmte
riano urinario, de la vejiga y la uretra. 

Comprende la realización en forma aislada o si
multánea de: 

a) Flujometría: estudia el volumen de líquido 
expulsado por la uretra en la unidad de tiempo y 
se expresa en ml/seg. Un volumen de 15 ml/seg con 
presiones intravesicales normales descarta obs
trucción. 

b) Cistometría: evalúa la función del músculo 
detrusor a través de la relación presión-volumen 
durante el lleno vesical. Se realiza mediante la in
fusión continua de l(quido (H20) o gas (COz). Per
mite detectar si la contracción del músculo detrusor 
es bien mantenida, si sus valores no sobrepasan los 
normales de 40 a 60 cm de agua, si existe alguna 
irritabilidad o inestabilidad de dicho músculo, y si 
la sensibilidad al frío-calor, dolor y repleción ve
sical son normales. 

e) Perfil uretral: a través de este estudio se mide 
la resistencia o presión intrauretral. Se evalúa toda 
la uretra, pero principalmente la uretra funcional, 
es decir, la que actúa como mecanismo de conti
nencia. 

d) Electromiografía del esfínter anal: se toma 
como representativa de la actividad del esfínter ure
tral externo, aunque en un pequeño porcentaje de 
casos puede existir una disociación entre uno y otro. 
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Anatomía y fisiología. El sistema reproductor 
femenino puede ser dividido, desde el punto de vista 
anatómico, embriológico y fisiológico, en cuatro 
unidades orgánicas: los ovarios, el gonaducto fe
menino, los genitales externos y los caracteres se
xuales. 

Ovarios. Constituyen la gónada femenina. Este 
órgano par se halla situado profundamente en la 
pelvis, cada uno de ellos asentado sobre la hoja 
posterior del ligamento ancho respectivo. El ovario 
mide, término medio, 3,5 x 2 x 1 cm y, por su forma 
y aspecto, se lo compara con una almendra; por su 
extremo anteroinferior se une al útero mediante el 
ligamento uteroovárico, mientras que por su extremo 
posterosuperior se une a la pelvis a través del liga
mento infundibulopelviano o suspensorio del ovario. 

En la sección del ovario pueden distinguirse una 
zona cortical y una zona medular o central. En la 
zona cortical se hallan dos tipos de tejidos: el es
troma, tejido conjuntivo compacto y especializado 
que produce esteroides sexuales, y el aparato ovo
folicular, constituido por estructuras que contienen 
las células reproductoras femeninas y que exhiben 
distintas modificaciones tanto en número como en 
forma y tamaño a lo largo de la vida de la mujer. 
La zona medular del ovario está compuesta por te
jido conjuntivo laxo y abundantes vasos. 

El ovario segrega tres tipos de esteroides sexuales 
derivados del colesterol: la progesterona (C21), los 
andrógenos (C19) y los estrógenos {Cl8). La pro
ducción de estas hormonas ováricas depende de las 
gonadotrofinas (foliculoestimulante y luteinizante) 
originadas en la hipófisis, las cuales, a su vez, son 
reguladas por los factores u hormonas hipotalámicas 
de liberación de gonadotrofinas (Gn-RH o LH
RH). La producción de hormonas hipotalámicas se 
halla bajo un doble control: por un lado depende 
de los ni veles plasmáticos de los esteroides ováricos 
(mecanismo de retroalimentación ejercido, funda-
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mentalmente, por los estrógenos y, en menor me
dida, por la progesterona) y, por otro lado, depende 
de los neurotrasmisores (noradrenalina, dopamina, 
acetilcolina) producidos en diversas áreas extrahi
potalámicas del sistema nervioso central. 

Los dos fenómenos más importantes de todo este 
sistema son la ovulación y la menstruación. La ovu
lación depende de un mecanismo complejo y alta
mente especializado que se describirá a continuación. 
El comienzo del ciclo menstrual (primer día de mens
truación) se caracteriza por un nivel de FSH y LH 
circulantes relativamente elevado (fundamental
mente la primera). Este aumento de las gonadotro
finas en realidad se viene produciendo desde el final 
del ciclo precedente y obedece a la disminución del 
mecanismo de. retroalimentación negativo de la pro
gesterona y el estradiol segregados por el cuerpo 
lúteo, al declinar la función de éste. Como conse
cuencia de los valores .relativamente altos de FSH 
y LH circulantes, una nueva onda de folículos 
ováricos comienza su maduración. En primates no 
humanos se ha demostrado que entre los días 1 º al 
5º del ciclo se produce el reclutamiento de este grupo 
de folículos que llegan a la fase de folículos en 
crecimiento.· A partir del día 6º uno de ellos es se
leccionado y se convierte en el denominado folículo 
dominante, el cual continuará su crecimiento hasta 
llegar al estadio de folículo maduro o folículo pre
ovulatorio y, subsecuentemente, experimentar la ro
tura y eliminación del óvulo. El resto de los folículos 
involucionan y entran en atresia. 

Este período entre la menstruación y la ovulación 
dura, habitualmente, 14 días. Hormonalmente se ca
racteriza por un aumento progresivo en los niveles 
de estradiol plasmático con un brusco incremento 
(pico) entre 32 · y 68 horas antes de la ovulación. 
Unas 16 a 20 horas luego del pico de estradiol se 
produce el pico de LH que desencadena, entre 16 
y 48 horas después, la ovulación. 
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Producida la ovulación comienza la fase lútea o 
de secreción, que dura entre 12 y 16 días y que 
finaliza al iniciarse la siguiente menstruación. Este 
período se caracteriza por un rápido incremento en 
los niveles de progesterona y un moderado aumento 
del estradiol. La parte fmal de la fase I.útea se dis
tingue por un rápido declinar de los esteroides 
ováricos, lo cual coincide con un aumento incipiente 
de los niveles de- FSH y LH que dará origen, como 
se mencionó anterionnente, a un nuevo ciclo de 
crecimiento de folículos ováricos. 

Gonaducto femenino. Está constituido, de arriba 
hacia abajo, por las trompas de Falopio, el útero y 
la vagina. 

Las trompas son conductos musculomembranosos 
de 11 a 12 cm de longitud, cuya función es captar 
el óvulo y transportarlo hacia el útero, con el cual 
se comunica por un orificio diminuto (ostium tu
bario). 

El útero o matriz es un órgano hueco situado en 
el centro de la pelvis, entre la vejiga por delante y 
el recto por detrás. Mide de 7 (nulíparas) a 9 
(pluríparas) cm de longitud; tiene la fonna de una 
pera invertida, pesa entre 70 a 100 g y se divide en 
cuerpo (5-6,5 cm) y cuello (2-2,5 cm). El cuerpo 
uterino posee una gruesa capa de fibra muscular 
lisa recubierta, externamente, por la serosa perito
neal, e internamente por una mucosa (endometrio) 
cuya función primordial es alojar al embrión du
rante los nueve meses de gestación. 

El endometrio es el órgano "blanco" fundamental 
de los estrógenos y de la progesterona y está consti
tuido por un epitelio de revestimiento cúbico, 
glándulas y estroma, los cuales presentan diversos 
cambios de acuerdo con la fase del ciclo menstrual. 
En la fase de proliferación (preovulatoria), el endo
metrio, bajo la acción de los estrógenos, muestra 
glándulas rectas con abundantes mitosis; en la fase 
de secreción (posovulatoria) las glándulas se hacen 
tortuosas, con secreción de glucógeno en su interior, 
y el estroma se torna laxo y edematoso; estos cam
bios propios de la fase de secreción preparan al 
endometrio para recibir al huevo. Si el embarazo 
no tiene lugar, al decaer la producción de honnonas 
ováricas el endometrio disgrega una porción (no 
más de 2 mm) de su parte superior y la elimina al 
exterior. Este fenómeno se denomina menstruación 
y se lo defme como la hemorragia uterina que se 
sucede a intervalos regulares y que es el producto 
de la disgregación de un endometrio secretorio. 

La primera menstruación (menarca) suele apa
recer alrededor de los 12 años y la úllima (meno
pausia) ocurre alrededor de los 50 años. El ténnino 
menopausia se define como el cese definitivo de la 
menstruación que resulta de la pérdida de actividad 
de folículos ováricos. El término perimenopausia 
o climaterio incluye el período previo a la meno
pausia, de muy variable duración, durante el cual 
aparecen diversas alteraciones del ciclo menstrual, 
Y se extiende hasta un año luego de la menopausia. 

Se habla de posmenopausia cuando ha transcurrido 
más de un año desde el cese de la menstruación. 

El cuello uterino se comunica por su extremo 
superior o istmo con el cuerpo y por su extremo 
inferior hace procidencia en la vagina. Posee una 
capa externa muscular y una capa interna consti
tuida por epitelio cilíndrico productor de moco, la 
cual es otro órgano "blanco" de las hormonas 
ováricas; en efecto, bajo la acción de los estrógenos 
las unidades mucosecretoras del endocérvix pro
ducen abundante moco (fase preovulatoria), el cual 
desaparece cuando es la progesterona la que predo
mina (fase posovulatoria). El conducto cervical se 
comunica por el orificio interno con el cuerpo ute
rino y por el orificio externo con la vagina; éste es 
puntiforme en las nulíparas y alargado en sentido 
trasversal en las pluríparas. 

La vagina es un órgano musculomembranoso que 
conecta al útero con el exterior. Su longitud es de 
9 a 10 cm. Por su parte inferior termina en la vulva 
o genitales externos y, a partir de allí, y con la mujer 
en posición erecta, se dirige hacia arriba y ligera
mente hacia atrás formando un ángulo- de aproxi
madamente 70' con la horizontal para finalizar en
sanchándose en su extremo superior e insertándose 
alrededor del cuello uterino, 2 o 3 cm por encima 
del orificio cervical externo. Esto da origen a cuatro 
fondos de saco vaginales (anterior, laterales derecho 
e izquierdo y posterior, el último de los cuales co
rresponde al punto más declive de la cavidad peri
toneal, o fopdo de saco de Douglas). La vagina es 
el órgano del coito, y está revestida interiormente 
por un epitelio pavimentoso estratificado que asienta 
sobre una capa muscular y ésta sobre tejido fibroso. 

Genitales externos femeninos (vulva). Esta ter
cera unidad orgánica está constituida por cuatro es
tructuras mediales: el monte de Venus, el clítoris y 
su capuchón, el meato urinario y el vestfbulo, y tres 
laterales: labios. mayores, labios menores y glándulas 
de Bartholíno y perivulvares. 

El monte de Venus es una estructura que con
tiene abundante tejido adiposo cubierto por piel. 
El clítoris es un órgano cilíndrico, eréctil, muy vas
cular, que posee abundantes tenninaciones nerviosas 
y cuyo extremo visible en la vulva, el glande, está 
cubierto por un pliegue de los labios menores (ca
puchón). El vesubulo es la zona que queda expuesta 
al separarse los labios menores y está enmarcada 
por la inserción de los mismos en la vulva; en su 
extremo anterior desemboca el meato urinario y en 
su extremo posterior el orificio vaginal. Este último, 
en la mujer virgen, está parcialmente ocluido por 
una membrana de tejido conjuntivo, cubierta en 
ambos lados por epitelio pavimentoso estratificado 
y denominada himen; en las mujeres que han tenido 
relaciones sexuales se observan restos de la mem
brana himeneal situados sobre la base de los labios 
menores y denominados carúnculas himeneales. 

Los labios mayores son dos pliegues longitudi
nales de tejido adiposo cubiertos por piel que ter
minan por delante en el monte de Venus y por detrás 
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se unen en la línea media fonnando la horquilla. 
Los labios menores son dos pliegues cutáneos pig
mentados situados por dentro y paralelos a los la
bios mayores. Las glándulas perivestibulares co
rresponden a glándulas secretoras cuyos orificios 
se hallan a ambos lados del meato (glándulas de 
Skene) y a ambos lados del orificio vaginal 
(glándulas de Bartholino). 

Caracteres sexuales. La cuarta unidad orgánica 
incluye a distintos rasgos propios del organismo 
femenino que responden a la secreción de esteroides 
sexuales. Ellos son las glándulas mamarias, el pelo 
pubiano y axilar, la voz, las características del ca
bello, la distribución de la grasa, la cintura pelviana, 
el espesor del tejido muscular, etc. 

Todos estos caracteres sexuales comienzan a des
arrollarse al iniciarse la pubertad. Los más impor
tantes y que se relacionan con la· semiología del 
sistema reproductor femenino son tres: las mamas, 
cuyo desarrollo inicial -telarca- y crecimiento 
posterior se efectúa bajo el influjo de estrógenos y 
progesterona; el pelo pubiano, cuyo desarrollo ini
cial se denomina pubarca y que se distribuye en 
forma triangular en la mujer mientras que en el 
hOmbre es romboidal, y el pelo axilar. Estos dos 
últimos caracteres crecen bajo la influencia de los 
andrógenos ováricos y suprarrenales. 

Interrogatorio. Síntomas y signos. Metodología 
de estudio 

En toda historia clínica de una mujer en edad 
reproductiva deben figurar, inexorablemente, cuatro 
preguntas: 

a) Fecha de la úllima menstruación y tipo mens
trual. 

b) Fecha del último examen ginecológico, in
cluyendo si se efectuó un examen de Papanicolaou. 

e) Si tiene relaciones sexuales, establecer si efectúa 
o no anticoncepción (en cuyo caso, con qué método). 

d) Si ha estado embarazada, número de gesta
ciones y su evolución: abortos (espontáneos o pro
vocados) y partos. 

Si la paciente está en posmenopausia otra pre
gunta sustituye a las dos últimas: si ha recibido b 
recibe hormonoterapia de reemplazo, constituida ha
bitualmente por estrógenos y/o progesterona. 

La primera pregunta es indispensable para des
cartar la posible existencia de un embarazo, a veces 
ni siquiera sospechado por la paciente, y sirve para 
establecer el ritmo menstrual actual. A tal efecto 
se preguntará a la paciente, en primer término, 
cuándo empezó su úllima menstruación y se asienta 
dicha fecha. Luego se le preguntará cuántos días 
suele durar la misma y cuál es el lapso que media 
entre el comienzo de dos menstruaciones. Una fonna 
de registrar el tipo menstrual en la historia clínica 
es anotar, como numerador, la duración de la mens
truación, y como denominador el intervalo ínter
menstrual. Ejemplo: 3/28 o 4/30, etc. 

La segunda pregunta tiene por intención, funda
mentalmente, aconsejare insistir ante la mujer acerca 
~e la necesidad de atender a los aspectos preven
uvas de su salud reproductiva; la tercera evaluará 
tanto las posibilidades de un embarazo, de acuerdo 
con la mayor o menor eficacia o ausencia de métodos 
reguladores de la fertilidad, como las posibles con
traindicaciones y/o efectos colaterales de algunos 
de ellos; la cuarta pregunta se realiza para establecer 
su capacidad reproductiva junto con posibles se
cuelas de eventuales maniobras intrauterinas (ras
pados, extracción manual de placenta, etc.). 

Finalmente, la pregunta a la mujer climatérica 
p~etende regist:r"a! tanto una frecuente causa poten
cial de metrorragia de la posmenopausia como even
tuales contraindicaciones y efectos colaterales de 
la honnonoterapia de reemplazo. 

A continuación se refieren otras manifestaciones 
ginecológicas sobre las cuales se debe preguntar, 
junto con exámenes o técnicas complementarias a 
efec~ar en p~esencia de diversos síntomas y/o signos 
propios del Sistema reproductor femenino. 

Retraso menstrual y amenorrea. Por retraso 
menstrual se entiende la ausencia de menstruación 
durante un período inferior a 90 días; cuando dicho 
lapso es mayor se lo define como amenorrea, que 
será primitiva si nunca hubo sangrado uterino es
pontáneo (insistir en este punto en el interrogatorio, 
ya que hay pacientes que sólo han presentado san
grado inducido por honnonas y en realidad son ame
norreas primitivas) o bien secundaria, si hubo una 
o más menstruaciones previas a la amenorrea. 

Si se está en presencia de una amenorrea primi
tiva hay que descartar, en primer término, su origen 
genélico, recurriendo al estudio citogenélico (cro
matina sexual y cariotipo) y, en segundo término, 
la presencia de malformaciones (examen gi
necológico y ecografía). Si la amenorrea es secun
daria lo primero que se impone descartar es un em
barazo, mediante el interrogatorio antes mencionado 
y las pruebas inmunológicas correspondientes; en 
ausencia del mismo cabe interrogar sobre factores 
psicológicos (estrés agudo o crónico, neurosis, psi
cosis) o yatrogénicos (psicofármacos y honnonas), 
sobre antecedentes de lesiones infecciosas o 
traumáticas cerebrales o de hemorragias posparto 
graves, que puedan comprometer la irrigación hi
pofisaria, o sobre la presencia de síntomas de hiper
tensión endocraneana (origen tumoral). Las deter
minaciones hormonales y las pruebas diagnósticas 
con honnonas podrán contribuir a establecer su 
origen con mayor certeza. 

Hipermenorrea y metrorragia. Antes de definir 
estos dos síntomas cabe establecer qué se entiende 
por eumenorrea o menstruación nonnal. Se consi
dera como eumenorrea a aquella menstruación que 
dura entre dos y siete días, cuya cantidad es me
diana (este parámetro no es fácil de definir clínica
mente ya que es ampliamente subjetivo y depende 
en buena medida de las condiciones socioculturales 
de cada mujer; en general se considera como can-
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tidad mediana a la ausencia de coágulos numerosos 
o de sangre líquida abundante) y que no causa dolor 
o, si éste existe, que no requiere antiálgicos mayores 
ni reposo. Ejemplo de eumenorrea lo constituyen 
estos tipos menstruales: 4/28, 2/22, 6/34, etc. 

Por hipermenorrea se entiende el aumento de la 
cantidad de sangre expulsada durante la mens
truación. Por metrorragia, a toda hemorragia ute
rina acíclica. 

En presencia de estos síntomas cabe dirigir el 
interrogatorio a descartar tres causas principales: 
orgánicas (tumorales o no tumorales), funcionales 
(por desequilibrios hormonales) y yatrogénicas. El 
primer grupo se descarta, en su primer subgrupo, 
mediante el examen ginecológico, la histerografía 
y la ecografía; en el segundo subgrupo debe inves
tigarse sobre el uso de dispositivos intrauterinos o 
la existencia de enfermedades hematológicas. Para 
el segundo grupo se indagará sobre antecedentes 
de alteraciones previas del ciclo menstrual y sobre 
factores psicológicos. Los datos referidos al em
pleo de hormonas (metrorragias yatrogénicas) deben 
buscarse siempre. 

Hipomenorrea. Este término se aplica a toda 
menstruación cuya duración es inferior a dos días. 
En la gran mayoría de los casos esto no es patológico 
y se habla de hipomenorrea esenciaL En otros casos 
puede deberse a destrucción parcial del endometrio 
por maniobras intrauterinas (generalmente abortivas) 
recientes o lejanas sobre las cuales hay que dirigir 
el interrogatorio. 

Polimenorrea. Oligomenorrea. El primer 
término se utiliza cuando el intervalo intermens
trual es inferior a 21 días, y el segundo cuando 
dicho intervalo es superior a 35 días. También aquí 
esto puede ser habitual y corresponder al tipo mens
trual particular de la paciente, sin implicancias 
patológicas. En consecuencia, el interrogatorio 
deberá establecer si es ése el tipo menstrual habi
tual de la paciente, en cuyo caso no será relevante, 
o si es de reciente aparición. En esta segunda posi
bilidad puede deberse a desequilibrios hormonales 
y vincularse a problemas de esterilidad sobre los 
cuales se orientará el interrogatorio. 

Dismenorrea. Estrictamente, el término disme
norrea debe aplicarse a toda dificultad vinculada 
con la expulsión del producto menstrual, re
servándose el término algomenorrea o dismenorrea 
dolorosa exclusivamente para el dolor relacionado 
con la menstruación. Sin embargo, el uso ha consa
grado al término dismenorrea como sinónimo de 
menstruación dolorosa. Deben distinguirse dos tipos 
de dismenorrea: la esencial o idiopática, sin causa 
aparente y que es la que se presenta en la mujer 
joven, generalmente desde la menarca, y la 
sintomática, que por lo general obedece a alguna 
patología orgánica y que es adquirida y de inten
sidad progresiva. En el interrogatorio habrá que es
tablecer cuándo se inició la dismenorrea, su inten
si~d (indagar si requiere el uso de drogas calmantes 

del dolor o si impide la realización de las tareas 
habituales) y si aumenta a lo largo del tiempo. 

Flujo. Se denomina flujo a la presencia en la 
vagina y/o vulva de secreciones --exudados o tras
udados- que no contengan exclusivamente sangre 
y que pueden provenir de cualquier porción del sis
tema genital pelviano. 

El interrogatorio se dirigirá a establecer si. el 
síntoma flujo, tan común en la mujer, es, simple
mente, un hecho fisiológico constituido por la exte
riorización del moco producido por las unidades 
mucosecretoras del endocérvix, o bien si se debe a 
la acción de microorganismos que actúan sobre la 
vagina o, más raramente, sobre endocérvix, el en
dometrio o la trompa. 

Para diferenciar ambos orígenes se indagará sobre 
las características del flujo. En el caso del moco 
cervical se trata de una secreción líquida, abundante, 
elástica, que se compara con la "clara del huevo"; 
no se acompaña de prurito vulvar, aparece hacia el 
fin de la fase folicular y cesa un par de días después 
de la ovulación. En el segundo caso, y de acuerdo 
con el microorganismo actuante, el flujo casi siempre 
coexiste con prurito vulvar y podrá ser blanco, en 
"cuajada de leche", inodoro (hongos del género 
Candida), o bien amarillo, aireado y fétido (por tri
comonas), o grisáceo, aireado y fétido (por Gard
nerella vaginalis), o sin las características antes des
critas (flujo "inespecífico"), que puede obedecer 
a diversos microorganismos: estreptococos, estafi
lococos, proteus, etc. El examen bacteriológico y 
el cultivo permitirán identificar al grupo o grupos 
de microorganismos actuantes. 

Prurito vulvar. Es la sensación de picazón o 
ardor en los genitales externos. Ante este síntoma 
la primera pregunta se dirigirá a establecer si se 
acompaña de flujo, en cuyo caso es muy probable 
que se deba a una causa inflamatoria (vulvitis o 
vulvovaginitis). En ausencia de flujo el interroga
torio se orientará a investigar la presencia de causas 
extragenitales que puedan producir prurito (diabetes, 
ictericia, leucemia, etc.). Finalmente, la inspección 
de la vulva y la vagina eliminará causas locales 
como inflamación de glándulas periuretrales (bar
tholinitis) o como la distrofia o el cáncer de vulva 
o confirmará la existencia de vulvitis o vulvovagi~ 
nitis. En ausencia de todos estos factores el prurito 
se denomina esencial y en estos casos corresponde 
orienta.r el interro&atorio hacia la esfera psíquica. 

Dispáreunia. Se entiende por dispareunia a la 
presencia de dificultades durante el coito (intro
ducción del pene en erección dentro de la vagina), 
reservándose el término algopareunia para cuando 
existe dolor durante el coito. El uso ha determinado 
que ambos términos se utilicen como sinónimos. 
Durante los primeros actos sexuales puede existir 
dispareunia sin que esto sea anormaL Si el síntoma 
es persistente y motiva la consulta, el interrogatorio 
se dirigirá a estable{;er si existen causas orgánicas 
(flujo, prurito vulvar) o si el mismo puede ser pro
ducto de factores psíquicos (historia personal y fa-
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miliar, nivel de educación sexual previa, ca
racterísticas de la pareja, temor al embarazo, po
sición ante la regulación de la fertilidad y uso de 
métodos anticonceptivos). El examen ginecológico 
confirmará o descartará la existencia de .factores 
anatómicos (himen fibroso, tabique vaginal) o in
flamatorios (vulvitis, vaginitis) que pueden ocasionar 
dispareunia. 

Frigidez. Es la imposibilidad, por parte de la 
mujer, de lograr el orgasmo durante el coito. Me
diante el término anorgasmia Se-define a la falta 
absoluta de libido, o sea, de deseo sexual. Ambos 
síntomas pueden coexistir y, ya sea juntos o sepa
rados, obedecen, por lo general, a factores psíquicos. 
El interrogatorio será similar al mencionado prece
dentemente para la dispareunia. Si ésta también se 
halla presente, la anamnesis se dirigirá, en primer 
1 ugar, a descartar las causas orgánicas antes 
señaladas. 

Esterilidad. Es la imposibilidad de lograr el em
barazo. En países sajones se lo usa solamente para 
la imposibilidad absoluta de tener hijos, en taJ;lto 
que se utiliza el término infertilidad para designar 
la esterilidad con posibilidad de curación. En nuestro 
medio a este término se lo reserva para aquellas 
mujeres que quedan embarazadas pero que no 
pueden llevar las gestaciones a término. 

Un concepto básico que se debe tener al abordar 
este tema es que este síntoma no es privativo de la 
mujer; la esterilidad es conyugal y no, al menos "a 
priori'', exclusiva o preferentemente femenina; el 
hecho de que la mujer consulte más frecuentemen
te, o primero y sola, no otorga fundamento a ese 
preconcepto erróneo y difundido sobre la responsa
bilidad o la mayor participación del factor feme
nino en las parejas estériles. 

Lo primero a realizar en un caso de esterilidad 
es tratar de establecer la duración de ésta ya que si 
es inferior a 6 meses para unos, o de un año para 
otros, no requiere otras investigaciones (la edad de 
la mujer -30 años o más- o la perturbación o 
ansiedad que pueda ocasionar la falta de embarazos 
puede hacer revertir esta noción temporal). La se
gunda pregunta estará dirigida a averiguar si la es
terilidad en la pareja es primitiva (ausencia de em
barazos anteriores) o secundaria (a uno o más em
barazos previos). En el primer caso la causa puede 
obedecer ya sea al factor masculino o a cualquiera 
de los factores femeninos más frecuentes (ovárico, 
tubario o cervical). En el segundo caso el factor 
más frecuente es el tubárico, por obstrucción de las 
trompas a continuación de partos o abortos. 

Si bien el estudio en profundidad de la pareja 
estéril es patrimonio del especialista, cabe al médico 
general establecer la repercusión que este síntoma 
produce sobre la esfera psicosomática. En conse
cuencia, se interrogará a la pareja sobre la actitud 
que asume cada integrante frente a este síntoma y 
sobre la existencia de síntomas psíquicos o psi
cosomáúcos contemporáneos con la esterilidad. 

Mastalgia. Es el dolor percibido en la glándula 
mamaria. En términos generales puede mencionarse 
que no es un síntoma relevante ya que habitual
mente obedece a procesos benignos de la mama; el 
cáncer de este órgano produce dolor en períodos 
avanzados. Sólo en la lactancia la mastalgia demanda 
una conducta rápida ya que puede estar vinculada 
con abscesos establecidos o en formación. Cuando 
la mastalgia aparece durante el período menstrual 
se la denomina mastodinia. El interrogatorio frente 
a este síntoma deberá establecer, entonces, si su 
aparición es premenstrual, extramenstrual o perma
nente, o bien si está vinculada con una lactancia en 
el momento de la consulta o de reciente terminación. 

Derrame por el pezón. En presencia de este 
síntoma el interrogatorio deberá establecer el tipo 
de derrame. Si el mismo es rojizo o rojo negruzco 
se trata, seguramente, de una galactorragia que puede 
obedecer a patología maligna que deberá ser des
cartada mediante el examen mamario, la citología 
del derrame y los métodos de diagnóstico por 
imágenes. Si el derrame es blanco (leche) se in
dagará sobre la presencia de alteraciones del ciclo, 
especialmente amenorrea; en estos casos se des
cartará una posible causa yatrogénica (uso de 
psicofármacos o de anticonceptivos hormonales) o 
tumoral (adenoma hipofisatio), que se investigará 
mediante determinaciones de prolactina y 
diagnóstico por imágenes de la silla turca. Si el 
derrame es blanco y sin alteraciones del ciclo; o 
castaño verdoso, se indagará sobre la existencia de 
embarazos y lactancias previas, anticoncepción hor
monal concomitante y antecedentes de galactofo
ritis aguda o crónica que puedan explicarlo. 

Thmor mamario. La existencia de una "dureza" 
en las mamas debe poner en marcha una metodología 
diagnóstica completa que excede los límites de este 
texto. Las preguntas orientadoras son tres: la pri
mera establecerá la antigüedad del síntoma; la se
gunda si existen cambios .de tamaño en el tumor 
vinculados con los períodos pre y posmenstruales; 
y la tercera si coexiste con calor y/o rubor de la 
mama. El tiempo prolongado, el agrandamiento pre
menstrual y la ausencia de cambios inflamatorios 
orientarán, en general, hacia procesos benignos. 

Algias pelvianas. El dolor pelviano (o abdomi
nopelviano) es un síntoma bastante frecuente e 
inespecífico en la mujer. Estas características deter
minan que sea necesario un interrogatorio minu
cioso para establecer si efectivamente se origina 
en el sistema reproductivo y, en caso afirmativo, 
en qué órganos y por cuál patología. 

En primer lugar se interrogará sobre la fecha de 
comienzo, si es agudo o crónico y, en este último 
caso, su intensificación con el paso del tiempo. A 
continuación se establecerá su relación con los ci
clos menstruales. Si aparece antes o durante la mens
truación (dismenorrea) o si es extramenstrual. Luego 
se indagará sobre la topografía del dolor (en hipo
gastrio y/o fosas ilíacas) y su propagación y even
tual vinculación con el coito (dispareunia} o con 
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síntomas de otros órganos pelvianos (vejiga e intes
tino). También cabe interrogar sobre la magnitud 
del dolor y, si requiere calmantes, su tipo. Un ele
mento adicional a considerar es si se acompaña de 
otros síntomas ginecológicos como flujo o metro
rragia. 
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La galactorrea se define como la secreción inade
cuada de leche por el pezón, entendiéndose por ina
decuada o no fisiológica la circunstancia de no estar 
relacionada con la lactancia posparto. Puede ser uni 
o bilateral. La cantidad es variable; a veces existe 
una secreción espontánea y abundante mientras que 
otras es necesario exprimir el pezón para conseguir 
que aparezcan algunas gotas de secreción láctea. 
Ni la cantidad ni la uni o bilateralidad están en re
lación con la importancia del proceso causante. 

Fisiología y riSiopatología. El desarrollo de la 
mama normal en la mujer no lactante depende de 
la acción de los estrógenos, que inducen al creci
miento, la división y la elongación de los conductos 
y la maduración del pezón. El desarrollo de los 
alvéolos requiere el efecto conjunto de la progeste
rona y los estrógenos, en proporción de 20: 1 a 100: l. 
La formación de leche es uno de los fenómenos 
endocrinos más complejos, y necesita, además de 
la preparación prevía del tejido mamario por los 
estrógenos y la progesterona, la presencia de pro
lactina y de hormona placentaria lactogénica, y la 
acción permisiva de la insulina, los corticoides, la 
tiroxina y la somatotrofina. 

Dos reflejos neuroendocrinos aseguran la se
creción de prolactina y oxitocina contribuyendo al 
mantenimiento de la lactación. La succión induce 
la secreción de prolactina por vía nerviosa. En la 
mujer no embarazada la prolactina plasmática está 
por debajo de 25 ng/ml y no se modifica durante 
el ciclo menstrual. Durante el embarazo aumenta y 
los niveles posparto, al comienzo de la lactancia, 
son varias veces superiores que en mujeres que no 
amamantan. La succión o el estímulo manual de las 
mamas originan un incremento pronunciado de la 
prolactina, con una respuesta inmediata antes de los 
10 minutos, y niveles de hasta 300 ng/ml a los 30 
minutos. La succión induce igualmente por vía re
fleja la secreción de oxitocina almacenada en el 
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lóbulo posterior de la hipófisis. La oxitocina actúa 
como la rama eferente del reflejo, activando a nivel 
de la mama la contracción de las células microepi
teliales que rodean a los alvéolos. La leche es así 
expulsada hacia el sistema canalicular y las cisternas 
de la glándula mamaria, desde donde es posible 
extraerla por succión. 

Dado que la iniciación de la secreción láctea re
quiere la presencia de prolactina, es lógico consi
derar a la galactorrea como manifestación de una 
alteración en la fisiología de dicha hormona. A di
ferencia de otras hormonas hipofisarias, el control 
predominante del hipotálamo sobre la secreción de 
prolactina es de naturaleza inhibitoria; por consi
guiente, es común que la hiperprolactinemia y la 
galactorrea ocurran en caso de enfermedades hi
potalámicas o de interrupción del tallo hipofisario, 
siempre que la hipófisis mantenga su integridad. 
Dado que el principal inhibidor fisiológico de la 
secreción de prolactina es probablemente la dopa
mina, las drogas que interfieren con la neurotrans
misión dopaminérgica o que producen depleción 
hipotalámica de dopamina causan frecuentemente 
hiperprolactinemia y galactorrea. 

La prolactina responde fácilmente a una variedad 
de situaciones de estrés físico y psíquico con un 
aumento en su tasa de secreción, lo cual puede, 
eventualmente, producir galactorrea. Esto tiene re
levancia práctica en la interpretación del síntoma y 
de los datos de laboratorio. 

La existencia de un factor fisiológico liberador 
de prolactina es discutida, pero la hormona libera
dora de tirotrofma (1RH) estimula la liberación de 
prolactina y es probable que la galactorrea obser
vable en el hipotiroidismo se deba a una mayor 
producción de dicha hormona. Igualmente los 
estrógenos, aun en pequeña cantidad como la pre
sente en los anticonceptivos orales, estimulan la se
creción de prolactina. 
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Causas de galactorrea 

1. Déficit de la inhibición hipotalámica normal 
para la liberación de prolac~na, ya ~ea por sección 
del tallo pituitario o por acción de diversas dr~gas. 
Un fármaco que produce depleción de catecolammas, 
como la reserpina; la alfa metildopa, que actúa como 
un falso neurotransmisor, y los antagonistas do
paminérgicos como las fen9tiazinas, butirof~non~ 
y benzamidas, pueden producir hiperprolacunem1a 
y galactorrea. Es probable que los principales 
neurolépticos, que probablemente actú~ antagoni
zando la acción dopaminérgica en los sistemas me
socortical y mesolúnbico, causen hiperprolactinemia 
por antagonismo con la dopamina en el sistema tu
beroinfundibular. Ciertas enfermedades del sistema 
nervioso central, como la encefalitis, la meningitis, 
la hidrocefalia y los pinealomas, actuarían por un 
mecanismo similar. 

2. Aumento del factor liberador de prolactina, 
como en el hipotiroidismo. 

3. Aumento autónomo de la liberación de prolac
tina, debido a tumores hipofisarios, micro o ma
croprolac¡tinomas, o bien por producc!ó!l ectópica, 
como en casos de carcinoma broncogemco. 

4. Idiopática. 
5. La administración de estrógenos y diversos 

estados de estrés físico o psíquico son capaces de 
inducir hiperprolactinemia y galactorrea, probable
mente inhibiendo la producción del factor inhibidor 
de la prolactina. Igualmente pueden provocar ga
lactorrea por vía refleja di versas lesiones de la pared 
torácica, como el herpes zóster, tumores, la tora
cotomía, etc. 

Interrogatorio y metodología de estudio 

La evaluación de una paciente con galactorrea 
comienza con una cuidadosa historia clínica, donde 
se requiere prestar especial atención a la ing~sta de 
drogas y medicamentos. Deben buscarse _manifesta
ciones clínicas de hipotiroidismo, y es Importante 
recordar, en este sentido, que la galactorrea puede 
presentarse con un cuadro de hipotiroidismo muy 

leve o moderacic, y que no es necesaria la existencia 
de mixedema par,a que se ponga en evidencia. El 
desarrollo de manifestaciones neurológicas y/o vi
suales (cefalea, pérdida de visión con reducción del 
campo visual) de un adenoma de hipófisis es propio 
de los macroadenomas, aunque debe tenerse en 
cuenta que en muchas oportunidades existen mi
croadenomas, menores de 1 O mm, que no se tra
ducen por un cuadro clínico de síndrome tumoral 
hipofisario. 

La evaluación endocrina incluye la determinación 
de tiroxina (TH) y de hormona estimulante de la 
tiroides (TSH) para descartar un hipotiroidismo, y 
la de prolactina. Dadas las variaciones en los ni
veles de esta última, es necesario cuantificarla en 
un pool de tres muestras, obtenidas con intervalos 
de 20 minutos. Concentraciones superiores a los 
100 ng/ml sugieren la existencia de un adenoma 
hipofisario. El diagnóstico se hace virtualmente 
cierto con niveles superiores a los 200 ng/ml. Una 
proporción sustancial de pacientes con valores entre 
25 y 100 ng/ml también son portadoras de prolacti
nomas, pero en este rango la mayoría corresponde 
a hiperprolactinemias inducidas por drogas o de otras 
etiologías. La evaluación neurorradiológica incluye 
radiografías de silla turca, politomía y tomografía 
axial computada. 
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La ginecomastia se defme como el desarrollo exa
gerado, no tumoral, de la glándula mamaria en el 
varón. Puede ser unilateral, aunque habitualmente 
es bilateral. Su tamafto oscila desde un pequeñ.o 
botón concéntrico de tejido hasta mamas similares 
a las de una mujer adulta. 

Fisiología y fJSiopatología. En condiciones ha
bituales raramente es posible observar la existencia 
de tejido mamario palpable en varones adultos nor
males. La ginecomastia puede ser una manifestación 
fisiológica en ciertas etapas de la vida o bien puede 
deberse a una amplia variedad de estados 
patológicos. En cualquiera de estas circunstancias 
su desarrollo resultaría de un aumento absoluto de 
los estrógenos plasmáticos, o más frecuentemente, 
de un incremento relativo de dichas hormonas en 
relación con los andrógenos, como consecuencia 
de una disminución en la síntesis o en la acción 
periférica de la testosterona, un aumento en la pro
ducción de estrógenos, o una combinación de ambos 
mecanismos. Cuando la ginecomastia no se asocia 
a galactorrea, los niveles de prolacti.na plasmática 
son normales. Una vez establecida, la ginecomastia 
puede retrogradar o persistir aun en ausencia de un 
estímulo hormonal posterior. Para explicar la fisio
patología de la ginecomastia en pacientes con ni
veles hormonales normales se ha postulado una al
teración metabólica local, con aumento de la aro
matización de los andrógenos y mayor producción 
de estrógenos. 

Un incremento del estradiol, ya sea endógeno o 
por administración exógena, induce al crecimiento, 
la división y la elongación del sistema de conductos, 
aumento del estroma, y maduración de la aréola del 
pezón. En estadios posteriores existe fibrosis pro
gresiva con hialinización, juntamente con regresión 
de la proliferación epitelial. 
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Causas de ginecomastia 

l. Fisiológicas 
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a. Del recién nacido. Es transitoria y desaparece 
a las pocas semanas de vida. Resulta de la acción 
de los estrógenos matemos o placentarios. 

b. De la adolescencia. Se presenta en la mayoría 
de los varones en el curso del desarrollo puberal 
normal. Puede ser asimétrica y algunas veces unila
teral. En ocasiones se observa cierto grado de sensi
bilidad a la palpación. Con frecuencia regresa es
pontáneamente al completarse el desarrollo sexual. 
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c. De la senectud. Se observa hasta en un 40% 
de las autopsias de individuos ancianos sanos. Se 
debería al aumento de la conversión periférica de 
andrógenos a estrógenos y a una producción dismi
nuida de los primeros, observable con la edad. 
2. Patológicas 

a. Deficiente producción o acción periférica de 
la testosterona con o sin aumento secundario en la 
producción de estrógenos. Incluyen la anarquía 
congénita, el síndrome de Klinefelter, la resistencia 
a los andrógenos (como en la feminización testi
cular y el síndrome de Reifenstein), defectos en la 
síntesis de testosterona y deficiencias testiculares 
secundarias como en la insuficiencia renal, enfer
medades neurológicas y granulomatosas, orquitis 
viral, etc. 

La anorquia congénita constituye un ejemplo del 
desarrollo de ginecomastia por deficiencia en la pro
ducción de testosterona con niveles normales o li
geramente disminuidos de estradiol. En el síndrome 
de Klinefelter la producción disminuida de testos
terona causa un aumento de la hormona luteinizante 
(LH), que determina una mayor síntesis de estradiol 
por los testículos. En el síndrome de feminización 
testicular, la deficiencia de la acción androgénica 
se asocia a un incremento en la producción testi
cular de estrógenos. 
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b. Producción aumentada de estrógenos. Incluyen 
tumores testiculares y adenocarcinomas bron
cogénicos que, por producción ~tópica de go
nadotrofina coriónica (HCG), esumulan la pro
ducción testicular de estrógenos. Algunos tumores 
testiculares pueden sintetizar estrógenos directa
mente. La producción aumentada de estrógenos 
puede ser el resultado de una mayor disponibilidad 
de sustrato para la aromatización periférica debida 
a la producción aumentada de androsten~diona, 
como en la hiperplasia suprarrenal congéruta por 
deficiencia de llB-hidroxilasa, el hipertiroidismo 
y tumores feminizantes suprarren~es, o bien ~r 
metabolización disminuida de la miSma por las vms 
normales, como octirre en diversas hepatopatías. Otra 
causa es el hermafroditismo verdadero. 

c. La administración de estrógenos o de gonado
trofinas, esta última a través de un estímulo en la 
producción de estrógenos por el testículo, puede 
producir ginecomastia. Los. digitálicos actúan .como 
estrógenos o potenciarían su acción. La esprrono
lactona y la cimetidina bloquean la unión de la tes
tosterona con los receptores citosólicos,. en tanto 
que los agentes alquilan tes interfieren. en 1~ s~ntesis 
de la testosterona. La metildopa, la Isonmzida, la 
amitriptilina, el diazepam, la D-penicilamina, etc., 
producen ginecomastia por mecanismos no acla
rados. 

Interrogatorio y metodología de estudio 

La evaluación de un paciente con ginecomastia 
comienza con un interrogatorio detallado sobre la 
ingesta previa de medicamentos. El examen físico 
debe ser cuidadoso, con énfasis especial en pul
mones, hígado, suprarrenales, tiroides, si~~ma car
diovascular, así como en el estado nutnc10nal. El 

examen testicular es fundamental. Si ambos 
testículos son pequeños, lo indicado es un estudio 
de la cromatina nuclear y la obtención de un cario
tipo (síndrome de Klinefelter); si son asimétricos 
debe evaluarse la probable existencia de un tumor 
(coriocarcinoma o tumor de células de Leydig). La 
evaluación endocrina debe incluir la determinación 
de 17 -cetosteroides, dehidroepiandrosterona, estra
diol, testosterona, LH y la subunidad B de la HCG. 
Una LH alta con testosterona baja indica insufi
ciencia testicular. Si ambos parámetros son bajos 
es probable que exista una fuente tumoral autónoma 
de estrógenos. Si la LHyla testosterona están ele
vadas, el dato apunta hada un estado de resistencia 
a los andrógenos o a un tumor productor de gona
dotrofinas. 

Deben realizarse pruebas funcionales hepáticas 
para detectar cuadros de cirrossis, hemocromatosis, 
hepatitis o congestión como en la insuficiencia 
cardíaca, y efectuar estudios adecuados para des
cartar un adenocarcinoma broncogénico. 
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Las disfunciones sexuales (de dis: dificultad, al
teración, y función: acción propia de un aparato o 
sistema) comprenden todas las alteraciones del com
portamiento sexual de una persona capaces de ori
ginar síntomas que pueden manifestarse tanto a nivel : 
genital, como en cualquier otra área de expresión 
del ser humano considerado como una unidad psico
bio-social, y que llegan a motivar una consulta en 
forma explícita o implícita. 

Este concepto amplio e integrador permite en
focar este problema con la profundidad necesaria 
para que el médico, al levantar la historia clínica 
frente a cualquier consulta, tenga presente la nece
sidad de recabar datos sobre la función sexual del 
paciente. 

Fisiología. Durante mucho tiempo los términos 
impotencia y frigidez fueron sinónimos de alteración 
sexual masculina y femenina, respectivamente. Al 
carácter peyorativo e incapacitante que esos términos 
trasuntan, se agrega, a partir de los conocimientos 
aportados por las investigaciones de Masters y 
Johnson (1964), .su incapacidad para describir la 
situación. Según estos investigadores, la respuesta 
sexual humana consta de cuatro etapas: excitación, 
meseta, orgasmo y resolución (fig. 42-1), que en el 
hombre son seguidas, después del orgasmo, por el 
período refractario, de duración variable y que au
menta con la edad, en el cual un nuevo estímulo 
no logra respuesta. En la mujer, por el contrario, el 
período refractario no existe y es factible obtener 
más de un orgasmo sin intervalo. 

Al separar en etapas la respuesta sexual humana 
fue posible clasificar sus alteraciones en dos ca
tegorías (respuesta bifásica): las de. la fase de exci
tación o vasocongestiva y las correspondientes a la 
fase orgásmica. Entre las primeras se encuentran 
en el hombre los trastornos de la erección: disfunción 
sexual eréctil; y en la mujer la falta de excitabllidad 
que a nivel genital se manifiesta por la ausencia de 
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lubricación vaginal. Estas alteraciones, de acuerdo 
con su forma de presentación, pueden ser parciales 
o totales, primitivas o secundarias, ocasionales o 
permanentes. 

Los trastornos en la obtención del orgasmo (fase 
orgásmica) pueden ser: primitivos o secundarios, 
totales o parciales y ocasionales o permanentes. En 
estos casos no se observan alteraciones en la fase 
de excitación y son más frecuentes en la mujer que 
en el hombre. La eyaculación precoz consiste en la 
incapacidad del hombre para lograr un adecuado 
control eyaculatorio, y no se la incluye en esta cla
sificación ya que no existen alteraciones en nin
guna de las dos fases. En la mujer, el vaginismo 
(consistente en una contracción involuntaria de los 
músculos vaginales que impide todo tipo de pene
tración) tampoco es incluido por las mismas razones. 
A esta clasificación esquemática de las disfunciones 
sexuales, basada en datos biológicos demostrados 
en el laboratorio, H. Kaplan (1973) agrega, en una 
etapa previa a las otras dos, una tercera fase (res
puesta trifásica). La misma comprende las altera
ciones del deseo sexual, incluyendo desde una pér
dida total y absoluta, anhedonia, hasta alteraciones 
de menor intensidad. En estos casos las otras fases 
no presentan alteraciones. 

Por último, y desde hace poco tiempo, un grupo 
de investigadores incluyen como fase previa a todas 
las anteriores, la que tiene en cuenta los sentimientos 
personales del ser humano y que podrían sinteti
zarse en la palabra amor. Esta sería la condición 
primaria e indispensable para el desarrollo armónico 
y completo de una relación sexual, e introduce en 
el diagnóstico y tratamiento un elemento funda
mental que es la nocióq de pareja. Por tanto, y de 
acuerdo con lo expresaüo, la respuesta sexual hu
mana sería tetrafásica y comprende esquemá
ticamente las fases de: amor, deseo, excitación y 
orgasmo (fig. 42-2). 
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PERIODO 
REFRACTARIO 
EN EL 
HOMBRE 

Flg. 42-1. Las cuatro etapas de la respuesta. sexual, según Masters y Johnson. 

DISFUNCIONES SEXUALES 

RESPUESTA 810-PSICO-SOCIO-EXISTENCIAL-{G.L. F.P.) 

RESPUESTA TRIFASICA {H. K.) 

RESPUESTA BIFASICA {M. y J.) 

AMOR 
1 

1 

DESEO 
1 

EXCITACION 
(Fase vaso congesilva) 

1 • Primaria 

ORGASMO 
{Fase orgásmlca) -----

1RESOLUCION 
1 
1 
1 

Querer 
quererse 1 ; Disfunción< < Sltuaclonal 

1 d' Rápida-primaria 

1 
l eréctil Secundarla 

1 Alteraciones 1 Total 

1 libido 1 Cultural 
1 1 

Desear 
desearse 

1 1 Primaria 

1 : Falta < ~Situacionall Total<~~;:~~~ria 
1 '? Secundaria ~ 1 j 
l Excitabilidad Total 1 Disfunción!_ <Primaria 1 
: ¡ '? orgásmica Parcial '\. Selectiva 1 

1 1 Secundaria< 1 
1 1 1 

<
Primitivo-=::::::::: Total (tlplco) 

!j' Vaglnlsmo Parcial 

Secundarlo-.::::::: ~~:~:al 

1 Dlspareunla< Primitiva 
Secundarla 

Otras 

Sltuaclonal 1 

Fig. 42-2. Disfunciones, sexuales. Respuesta tetrafásica en la conducta. sexual humana. 

Interrogatorio 

Para la mayoría de las personas, el área de la 
sexualidad es una zona conflictiva donde es muy 
difícil la comunicación. No se excluye de esta difi
cultad al médico, a quien muchas veces le resulta 
dificultoso preguntar sobre estos temas. Es así como 
en ocasiones una consulta trascurre en medio de 
trivialidades o de síntomas imprecisos y es en el 
momento de despedirse cuando el paciente mani-

fiesta, ''Ah, doctor, me olvidaba, últimamente ando 
un poco flojo, qué me puede dar para eso". Otras 
veces la forma de consulta es la frontal y demole
dora aseveración: "Doctor, soy impotente". Otra 
forma de presentación frecuente de las disfunciones 
sexuales es a través del enmascaramiento de éstas 
por síntomas que se expresan confusamente o no, 
en diversos órganos, y que traducen la dolorosa inco
modidad que este tipo de alteraciones produce. 
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En todas estas circunstancias el diagnóstico y la 
propuesta terapéutica son responsabilidad del 
médico, quien para ello debe permitir que el pa
ciente se exprese libremente facilitando el relato 
mediante una actitud permisiva y comprensi~a. Debe 
escuchárselo con atención y preguntar detalles sobre 
la posible disfunción respetando su pudor. No obs
tante, se deberá insistir en el interrogatorio si las 
respuestas son poco claras o, por el contrario, de
masiado contundentes como un intento de soslayar 
el problema. 

La entrevista con el paciente ha de realizarse sin 
trabas de tiempo y en un ambiente reservado y con
fortable que asegure la privacidad. 

Datos personales. Sexo. En general, el hombre 
expresa más fácilmente su problema que la mujer, 
que muchas veces necesita un interrogatorio espe
cialmente dirigido. 

Edad. Las disfunCiones sexuales en los jóvenes 
tienen su origen, por lo general, en trastornos de 
conducta debidos a ignorancia, represión o temor. 
En los mayores es factible que a lo anterior se agre
guen además, entre otros, factores vasculares, 
neurológicos, medicamentosos, etc. 

Estado "civil" actual y pasado. La dificultad 
para hacer pareja o su ausencia permanente en por
tadores de una disfunción sexual traducen, la 
mayoría de las veces, trastornos de conducta de va
riable intensidad. Asimismo la pérdida de pareja, 
por muerte o separación, es un antecedente frecuente 
en las disfunciones sexuales de ambos sexós. 

Edad del compañero/a. La diferencia marcada 
entre ambos integrantes ocasiona en algunos casos 
exigencias desmedidas y en otros temor a que no 
exista correspondencia. 

Hijos. El número, la edad de los mismos, la pla
nificación de los nacimientos, eventuales embarazos 
que "obligaron" al casamiento, reacciones ante cam
bios físicos producidos por el embarazo, son otros 
factores que deben tenerse en cuenta. 
• Motivo de consulta. ¿En qué consiste la dis
función sexual? (ubicarla en el esquema diagnóstico 
de la respuesta tetrafásica). ¿Desde cuándo? Si es 
desde siempre -por ejemplo, eyaculación precoz-, 
revela trastornos de conducta que muchas veces son 
graves. Si es reciente debe indagarse: ¿con quién?; 
si es con la misma pareja indagar sobre cambios 
de comunicación en la pareja, enfermedades inter
currentes en alguno de los miembros de ésta o en 
familiares cercanos, hijos, padres. Cambios en el 
esquema corporal a raíz de obesidad, embarazos, 
amputaciones, etc. Temor a un embarazo no dese
ado a raíz de técnicas anticonceptivas insuficientes 
o malas. Si la presentación es gradual-por ejemplo, 
disfunción eréctil-, puede indicar la presencia de 
un estado patológico asociado a diabetes, neu
ropatías, vasculopatías, ingesta de medicamentos u 
otros, que interfieran en la posibilidad de un lle
nado adecuado de los cuerpos cavernosos, condición 
indispensable para el logro de una erección consis
tente y duradera. ¿Cuándo fue la última relación 

sexual satisfactoria? ¿Cuándo fue el último intento 
de relación sexual? ¿Con quién? ¿En qué consistió 
la falla? ¿En qué circunstancias se produjo? 

Historia sexual personal. ¿Cuándo y con quién 
fue la primera relación sexual? En ocasiones situa
ciones de violencia o experiencias desagradables 
s_on antecedentes para una disfunción sexual, del 
tiP<? de la anorgasmia en las mujeres y la eyacu
lación precoz en los hombres. La actitud de la mujer 
hacia la menarca (primera menstruación) o del 
hombre hacia la espermarquia (primera pérdida de 
semen) facilitan el conocimiento de situaciones re
presivas que pueden influir en el posterior desem
peño sexual. Otro tema a indagar es la actitud hacia 
la masturbación; la posibilidad de lograr el orgasmo 
mediante la masturbación por parte de la mujer, 
como de erección y eyaculación en el hombre cuando 
ello no es posible durante un coito heterosexual, 
descarta la participación de factores "orgánicos" 
en la disfunción sexual. 

Deberá indagarse en el hombre sobre la presencia 
de erecciones nocturnas y/o matutinas, así como 
también acerca del número y la calidad de las 
mismas. Habitualmente todos los hombres tienen 
erecciones durante el sueño, desde niños hasta avan
zada edad. Su número va disminuyendo con los 
años y su presencia es casi siempre signo de rela
tiva indemnidad de los mecanismos de la erección. 
En el hombre, asimismo, se preguntará sobre las 
poluciones nocturnas: emisión involuntaria de semen 
durante el sueño, acompañada o no de sueños 
eróticos; y los sueños eróticos con orgasmos en las 
mujeres son datos valiosos a ser indagados. 

Examen íJSico 

Al examen clínico completo habitual, a realizar 
en todo paciente, se agregará un detenido examen 
genital para detectar malformaciones o deformidades 
congénitas. Un himen intacto en una mujer certi
ficará el diagnóstico de un matrimonio no consu
mado. Malformaciones penianas en el varón, hipo 
o epispadias, justificarán a veces la imposibilidad 
de una erección adecuada para la penetración. La 
ausencia de uno o de ambos testículos en el escroto 
es vivida por el hombre como un estigma, y la de
mora en consultar por esta malformación traduce 
una dificultad en el adecuado desarrollo de la se
xualidad que muchas veces se exterioriza por una 
disfunción sexual. 

En las personas mayores se pondrá especial 
énfasis en los exámenes neurológico y vascular 
periférico frente a posibles alteraciones en la irri
gación de los genitales que muchas veces se debe 
a enfermedades crónicas (por ejemplo, hipertensión 
arterial, diabetes, etc.) En otras ocasiones la dis
función sexual es consecuencia de tratamientos me
dicamentosos instituidos. 

En el hombre el registro de la presión arterial en 
las arterias cavernosas mediante el Doppler y su 
comparación con la presión en la arteria humeral 
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-índice peniano/braquial-, cuyo valor debe ser 
igual o superior al 85% de esta úlúma, es un dato 
valioso y de obtención relativamente fácil que con
firma o no la indemnidad de la irrigación. 

El reflejo bulbocavernoso en el hombre, provo
cado mediante la esúmulación del glande mientras 
se realiza un tacto rectal, constata en forma ele
mental el estado de las vías neurológicas bajas. 

Otros exámenes 

Las investigaciones de laboratorio no contribuyen 
en forma efectiva para alcanzar el diagnóstico. A 
la rutina habitual pueden agregarse en algunas oca
siones determinaciones hormonales (por ejemplo, 
dosajes de testosterona y de prolactina plasmáticas), 
aunque la infrecuencia con que se detectan altera
ciones significativas y sus costos no justifican su 
uso como método rutinario de diagnóstico. Por otra 
parte, numerosos estudios han demostrado que no 
existe correspondencia entre cifras bajas de testos
terona y actividad sexual; de modo similar, las ele
vaciones de la prolactina plasmática pueden estar 
asociadas a múltiples factores, estrés, medicamentos, 
etc., que no permiten imputarle responsabilidad en 
la etiología de una disfunción sexual. 

Conclusiones 

l. Las alteraciones en el funcionamiento sexual 
(disfunciones sexuales) alcanza, según algunas investi
gaciones, hasta al 50% de las parejas "normales". 

2. Las disfunciones sexuales pueden generar 
síntomas variables que abarcan desde los que se 
expresan a nivel genital hasta aquellos que se mani
fiestan confusamente en otros órganos o sistemas. 

3. El médico debe reconocer su propia y natural 
dificultad para interrogar libremente a sus pacientes 
acerca de todos los temas concernientes a la sexua
lidad. El reconocimiento de este inconveniente hace 
necesaria una adecuada preparación del profesional 
para que pueda cumplir con el rol que le corres
ponde en el diagnóstico de las disfunciones sexuales. 

4. Debe considerarse al paciente como un ser psico
bio-social y, como tal, es necesario analizar con 
amplitud y profundidad su problemática. 

5. El esquema de la respuesta sexual tetrafásica 
contribuye eficazmente a alcanzar una visión inte
gradora. 
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Si bien en el siglo XV Paracelso consideraba que 
se vivía mejor sin el bazo que con él, W.J. Mayo 
definió, en 1926, que fisiológicamente el bazo no 
era importante pero que patológicamente lo era 
en demasía. Con esto se acercó al concepto actual, 
según el cual se acepta que el bazo, además de ser 
asiento de numerosas enfermedades, cumple también 
con una amplia gama de funciones bien defmidas 
y probablemente con otras aún desconocidas. 

Anatomía y fisiología. El bazo es un órgano 
sólido de aproximadamente 7,5 cm de ancho x 12 
cm de largo, con un peso medio de 150-180 g. Está 
situado en el abdomen, en la celda subfrénica iz
quierda, y ubicado de tal forma que es difícil pal
parlo en condiciones semiológicas normales. Es por 
ello que toda palpación franca del bazo sugiere au
mento de tamaño con probable asiento de una pa
tología. Este órgano sólo se evidencia cuando su 
volumen aumenta alrededor de un 40% por sobre 
el tamaño normal. 

Desde el punto de vista histológico consta de una 
cápsula que lo recubre enteramente, conjuntivo
difusa, y de una armazón de trabéculas que se intro
ducen hasta el hilio del órgano. El interior está for
mado por folículos linfoides que en su centro son 
linfoblastos y en la periferia linfocitos, conformando 
la pulpa blanca en oposición al resto, que por su 
color rojo viscoso se denomina pulpa roja. Esta 
última integra la mayor parte del parénquima 
esplénico y está formada por los cordones de Bill
roth (restos de células mononucleares grandes) y 
por los senos venosos que limitan a aquéllos. Las 
células mononucleares de los cordones de Billroth 
se llaman esplcnocitos y son células reticulares his
tiocitarias. La circulación arterial está dada por la 
arteria esplénica, que se ramifica para alimentar los 
senos venosos y los cordones de Billroth para luego 
drenar en la vena esplénica y volcarse en la circu
lación portal. 
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Esplenomegalia 43 
Mario A. Brown Arnold 

Del bazo se conoce actualmente más sobre su 
fisiopatología que sobre su fisiología normal. De 
acuerdo con su anatomía e histología es un órgano 
linfoide que participa en la formación de anticuerpos. 
Esta función parecería ser más importante en los 
niños que en los adultos, ya que en los primeros la 
esplenectomía aumenta la incidencia de infecciones 
bacterianas. La destrucción de los glóbulos rojos 
envejecidos tiene lugar en el bazo y se denomina 
hemocateresis. 

Una tercera parte de las plaquetas circulantes, 
principalmente las más jóvenes, quedan retenidas 
en la circulación esplénica; esto solamente tendrá 
repercusión en casos de esplenomegalia, mani
festándose clínicamente como una trombocitopenia 
debido a .JIUe a mayor tamaño esplénico mayor es 
el volumen de plaquetas atrapadas. Durante la vida 
embrionaria el bazo tiene función hematopoyética, 
la cual sólo persiste "potencialmente" en la vida 
adulta y puede ponerse de manifiesto en caso de 
alteraciones funcionales de la médula ósea. En estas 
circunstancias el bazo puede retomar su función for
madora de glóbulos en un intento supletorio que 
se denomina hematopoyesís extramedular. 

Fisiopatología. En la gran mayoría de los casos 
las afecciones del bazo se ponen en evidencia por 
un aumento de tamaño que se denomina espleno
megalia. 

Sobre la base de la anatomía, la histología y la 
fisiología, toda causa que origine congestión de la 
circulación esplénica y todo estímulo que produzca 
proliferación, reemplazo o infiltración de los ele
mentos linforreticulares de la pulpa blanca y de los 
cordones de Billroth, será causa de esplenomegalia. 

Fisiopatológicamente la esplenomegalia puede re
conocer varios mecanismos: 

1) Esplenomegalias congestivas. Se las observa 
toda vez que haya aumento de presión l'n la circu
lación portal, como en el síndrome dt~ nanli (insufi-
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ciencia cardíaca congestiva, cirrosis hepática, trom
bosis portal o esplénica, etc). 

2) Esp/enomegalias parenquimatosas. Resultan 
de la proliferación de elementos celulares normales, 
neoplásicos o hemopoyéticos. La proliferación de 
elemenLOs celulares normales se ve en procesos in
flamatorios: infecciones agudas (fiebre tifoidea, 
sepsis, endocarditis bacteriana, mononucleosis), in
fecciones crónicas (tuberculosis, sífilis, brucelosis, 
histoplasmosis, paludismo, Chagas) y otras enfer
medades no infecciosas como colagenopatías (lupus 
eritematoso, artritis reumatoidea, sarcoidosis), ane
mias hemolíticas y en las púrpuras trombocito
pénicas idiopáticas. Las neoplasias producen pro
liferación e infiltración de elementos celulares 
atípicos; las más frecuentes son los linfomas y las 
leucemias. El reemplazo de los elementos celulares 
normales por elementos hematopoyéticos (pertene
cientes a la médula ósea) se observa en los síndromes 
mieloprolifemtivos (mielofibrosis, policitemia vera, 
leucemia mieloide crónica). 

3. Esplenomegalias infiltrativas. Se originan por 
almacenamiento excesivo de productos metabólicos 
normales y anormales: enfermedad de Gaucher, de 
Niemann-Pick, hemosiderosis y amiloidosis. 

Interrogatorio 

Ante la evidencia de un bazo aumentado de 
tamaño se considera que el análisis de las causas 
probables debe comenzar con una orientación fisio
paLOlógica. Las esplenomegalias de posible causa 
congestiva deben guiar a jerarquizar todas las 
etiologías de hipertensión portal. Será necesario en
LOnces buscar antecedentes sobre ingesta crónica 
de alcohol, de drogas hepatotóxicas, infecciones vi
rales del hígado (hepatitis), síntomas de insuficiencia 
cardíaca congestiva (disnea, edemas generalizados). 

Más numerosas son las enfermedades capaces de 
producir esplenomegalia parenquimatosa, ya sea de
bido a proliferación de sus elementos celulares nor
males, o al reemplazo de éstos por células rieoplá
sicas o por células hemoproliferativas. 

La proliferación de elementos celulares normales 
obedece en general a procesos inflamatorios, ya sean 
infecciosos o no, como las colagenopatías. La bús
queda de infecciones debe dirigirse en primer 
término a determinar si son agudas o crónicas. En 
el primer caso el antecedente de ingestión de agua 
no potable, y la presencia de síntomas gastrointesti
nales, cardíacos y neurológicos, serán datos impor
tan~es para pensar en una fiebre tifoidea. Una evo
lución con fiebre prolongada o el conocimiento de 
haberse efectuado estudios angiológicos invasivos, 
de valvulopatías, drogadicción, cirugía de reemplazo 
valvular, sugieren una endocarditis bacteriana. Un 
cuadro febril con algias generalizadas, quebranta
miento del estado general y antecedentes cercanos 
de cirugía abdominal o ginecológica, instrumen
tación de vías urinarias o maniobras abortivas no 

médicas deben alertar sobre la posible presencia 
de una sepsis. 

En caso de sospecharse infecciones de evolución 
crónica debe jerarquizarse el contacto con enfermos 
de tuberculosis (noción de foco), y en estas circuns
tancias la promiscuidad y el bajo nivel so
cioeconómico son factores predisponentes. Con
tactos sexuales múltiples y heterogéneos son fac
tores de importancia en la sífilis, mientras que tra
bajos rurales y en frigoríficos constituyen antece
dentes comunes en enfermos de brucelosis. La vi
vienda y la zona geográfica donde se habita son 
importantes antecedentes para enfermedad de 
Chagas y paludismo. 

La evidencia de fiebre con múltiples órganos afec
tados: artritis, poliserositis, lesiones cutáneas, tos, 
síndrome de Raynaud, sugiere una enfermedad del 
colágeno (lupus eritematoso sistémico, artritis reu
matoidea). La anemia y la ictericia con esplenome
galia son características de la hemólisis. La pre
sencia de poliadenopatías con hipertemia, pérdida 
de peso, prurito sin lesiones dérmicas, sudores noc
turnos, anemia y diátesis hemorrágica es propia de 
linfomas y leucemias. 

Los quistes y tumores esplénicos benignos no 
se acompañan, en general, de manifestaciones 
sistémicas, ya que de presentar síntomas serán con
secuencia del crecimiento local (quistes verdaderos 
o falsos, hemangiomas). Las metástasis de tumores 
malignos en el bazo son muy raras, y lo más fre
cuente es que provengan de órganos contiguos como 
el estómago. · 

La esplenomegalia acompañada de anemia "o de 
manifestaciones hemorragíparas se observa en aque
llos casos en que el parénquima esplénico es reem
plazado por células hemopoyéticas, como sucede 
en los síndromes mieloproliferativos (mielofibrosis, 
policitemia vera, leucemia mieloide crónica). 

Un agrandamiento del bazo por largo tiempo, inex
plicable o concomitante con dolores óseos, funda
mentalmente en los huesos largos y con dificultad 
en la marcha, debe llevar a la sospecha de enfer
medad de Gaucher, trastorno metabólico que se ca
racteriza por depósitos e infiltración de glucoce
rebrósidos en el bazo y por lesiones óseas ca-

Tabla 43-1. Esplenomegalia como único hallazgo 

1.lnfecci6n crónica 
Enfermedad pe Chag¡¡s 
Paíudísrho 

l. Neoplasias 
Linfomas 
Leucemia mieloide crónica 
Carcinomas rnetastásicos (raramente) 

3. Tumores benignos 
Quistes 
Tumores vasculares (hemangiornas) 

4. Enfermedades metabólicas 
Enfermedad de Gaucher 
Enfermedad de Niemann-Pick 
Arniloidosis 
Hemosiderosis 

ESPLENOMEGAUA 231 

Tabla 43-2. Esplenomegalia asociada a distintos síndromes clínicos 

A. Fiebre 
Infección: 

Bacteriana: endocarditis bacteriana, tuberculosis, sífilis, brucelosis, salrnonelosis, sepsis 
Virósica: rnononucleosis infecciosa, hepatitis, rubéola 
Parasitaria: paludismo, enfermedad de Chagas, t.oxoplasrnosis 
Por hongos: candidiasis, etc. 

Colagenopatías: 
Lupus eritematoso sistémico 
Artritis reumat.oidea y sus variantes 

Neoplasias. 
Linforna de Hodgkin y no Hodgkin 
Leucem.ias agudas y crónicas. 

B. Adenopatías . . l "d , . 1 . "-" "d ó . linfi Hemopatías malignas: leucemia linfoblástica aguda,leucerma rn1e 01 e croruca, eucerma wuOI e cr ruca, omas 
Virosis agudas: rnononucleosis infecciosa, rubéola 
Parasitosis: toxoplasrnosis 
Ingestión de drogas: difenilhidantoína 
Enfermedades granulornatosas: sarcoidosis 

C. Anemia 
Hemopatías malignas: linfornas, leucemia rnieloide crónica, leucemia linfoide aguda 
Síndromes mielodisplásicos: policiternia 
Anemias hemolíticas (talasernias) 
Infección crónica 
Endocarditis bacteriana 
Colagenopatías (lupus eritematoso sistémico) 
Púrpura trornbocit.opénica idiopática 

D. HepaJomegalia , . . . . , . . 
Hepatopatías crónicas: cirrosis, smdrorne de Budd-Clúan, hepatttls crornca acuva 
Infecciones: sepsis de cualquier causa 
Hemopatías malignas: linfornas, leucemia rnieloide crónica 
Enfermedades metabólicas: hernocrornatosis, Gaucher, etc 

E. Ictericia 
Hepatopatía crónica 
Anemia hernolítica 

F. Edemas 
Síndrome ascítico-edematoso (cirrosis hepática) 
Síndrome de Budd-Chiari 
Insuficiencia cardíaca congestiva 

racterísticas. Los niños pequefios con hepatoesple
nomegalia y antecedentes de episodios repetidos 
de infección broncopulmonarpueden serportadores 
de una enfermedad de Niemann-Pick. Esta, como 
la enfermedad de Gaucher, es un trastorno del me
tabolismo de los glucocerebrósidos. El b~zo puede 
agrandarse por infiltración en otras enfermedades 
sistémicas como la amiloidosis, la histiocitosis y 
la hemosiderosis. 

Los datos precedentes se resumen en las tablas 
43-1 y 43-2. 

~etodologia de estudio 

Una vez que el paciente ha sido definido a través 
del interrogatorio y el examen físico como portador 
de alguno de los síndromes que incluyen e$pleno-

megalia se deberán seleccionar racionalmente los 
exámenes complementarios necesarios para deter
minar el diagnóstico etiológico. 

En todos los enfermos es necesario efectuar una 
serie de estudios llamados de rutina, pues brindan 
información sobre parámetros de laboratorio vitales 
que, aunque no tengan relación con la causa de es
plenomegalia, no deben por esto ignorarse: p~r 
ejemplo, una hiperglucemia diabética o una_disll
pemia en un paciente con endocarditis bactenana. 

El médico clínico dispone de tres instrumentos 
para encaminarse al diagnóstico de u_na e~e~edad: 
el laboratorio, los métodos de dtagnostiGO por 
imágenes y la histopatología. Con ellos se debe ~e
guir un· ordenamiento que generalmente culmma 
en el estudio biópsico. 
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Tabla 43-3. Datos que deben obtenerse ini
cialmente en todos los pacientes con espleno
megalia 

Hemograma completo 
Eritrosedimentación 
Glucemia 
Uremia 
Uricemia 
Colesterolemia 
Proteinograma por electroforesis 
Transaminasas (glutámico-oxalacética y glutámico-

pirúvica) 
Fosfatasa alcalina 
Bilirrubinemia 
Tiempo de protrombina 
Orina completa · 
Telerradiografía de tórax (frente y perfil) 

Se tratará de describir brevemente la utilidad de 
est0s instrumentos para cada causa de esple
nomegalia. 

Infecciones. El laboratorio de bacteriología, a 
través de los múltiples cultivos que pueden reali
zarse, es la clave en la mayor parte de los casos. 
En ciertas infecciones cuyo agente etiológico es 
difícil de aislar por diversas causas, la búsqueda 
de anticuerpos circulantes y pruebas serológicas 
específicas pueden dar indicios sobre el agente pro
ductor de la enfermedad (enfermedad de Chagas, 
hepatitis A y B). Los ·métodos de diagnóstico por 
imágenes no establecen un diagnóstico de causa o 
etiológico; sólo aportan información como tamaño, 
densidad, localización, órganos comprometidos (ra
diografía de tórax en la tuberculosis, ecocardiografía 
en la endocarditis bacteriana, tomo grafía axial com
putada en abscesos hepáticos, etc.). 

La histopatología no es un elemento de primera 
necesidad en estos casos, y su uso se limita en la 
práctica al diagnóstico de ciertas infecciones por 
microorganismos oportunistas o en casos de infec
ciones resistentes al tratamiento antibiótico en que 
no se conoce el agente productor. Otras veces una 
biopsia quirúrgica mostrará inesperadamente una 
infección crónica tuberculosa o micótica que no 
había sido sospechada. 

Colagenopatías. Son enfermedades de 
diagnóstico muchas veces difícil ya que las pruebas 
de laboratorio consideradas específicas no son po
sitivas en el lOO% de los pacientes afectados y, 
como contrapartida, suelen ser positivas en el 5-
10% de la población normal. Otras veces la ca
racterística evolución por "brotes" hace que las 
pruebas serológicas sean negativas en momentos 
de silencio clínico. Los anticuerpos antinucleares 
(factor antinúcleo, anti DN A, células LE) y el factor 
reumatoideo son importantes en el lupus eritema
toso sistémico y en la artritis reumatoidea. El des
censo del complemento (total y fracciones) se ob
serva ~n pacientes portadores de lupus eritematoso 
sistémico y nefritis activa. 

Entre los métodos de diagnóstico por imágenes 
es de utilidad la radiología ósea, que muestra le-

siones típicas en extremidades y grandes articu
laciones en pacientes con artritis reumatoidea. 

El estudio biópsico confmnará, en el lupus eri
tematoso sistémico, la presencia de vasculitis en la 
piel y el músculo y las lesiones glomerulares ca
racterísticas a nivel del riñón. En el caso de afec
ciones articulares, la biopsia aclarará la etiología si 
demuestra el clásico fenómeno inflamatorio llamado 
''pannus' ', típico de la artritis reumatoidea. 

Neoplasias. Las pruebas de laboratorio en ge- · 
neral carecen de especifidad; orientan la búsqueda 
de un proceso activo que tal vez se manifieste por 
aumento de la velocidad de eritrosedimentación, 
anemia, disgammaglobulinemia, etc., pero no per
miten un diagnóstico de certeza. 

Los métodos de diagnóstico por imágenes son 
útiles pues detectan lesiones que ocupan espacio, 
y permiten conocer su existencia, límites y tamaño, 
junto con otras probables localizaciones que cursen 
en forma asintomática. El centello grama resulta ade
cuado para estudiar las lesiones neoplásicas del es
queleto. La tomografía axial computada es útil para 
detectar lesiones intracraneales, y en el mediastino 
y la cavidad abdominal. La ecografía de abdomen 
cumple similares funciones que la tomografía axial 
computada, con menor resolución de imágenes pero 
a un costn t;onsiderablemente inferior. La radiología 
convencional proporciona un razonable poder de 
resolución para los campos pulmonares y es útil 
en el estudio de ganglios linfáticos abdominales por 
medio de la linfografía. 

La biopsia de tejidos es el único medio para con
firmar la presencia de una neoplasia, ya que ningún 
otro estudio puede reemplazarla en el diagnóstico 
de estas enfermedades. 

Enfermedades de la sangre. El rol del labo
ratorio es fundamental ya que el diagnóstico de mu
chas enfermedades hematológicas, principalmente 
anemias, depende de un estudio morfológico dado 
por el examen directo con el microscopio. Otros 
exámenes como la medición del hierro sérico, la 
electroforesis de la hemoglobina, la determinación 
de hemosiderina en orina y de haptoglobinas séricas, 

·y las carencias de vitamina B12 y de ácido fólico 
sirven para diagnosticar cuadros de fef!openia, tala
semia, anemia hemolítica y anemia megaloblástica. 
No se obtic;:men datos útiles mediante el uso de ra
diografías convencionales, centellografía, tomografía 
axial computada, etc. La biopsia de médula ósea 
es importante ya que la mayor parte· de ias altera
ciones capaces de producir anomalías en alguna de 
las series sanguíneas se originan o repercuten sobre 
el1a. 

Enfermedades metabólicas. Se las observa con 
escasa frecuencia. El laboratorio y la radÍcilogía no 
aportan datos específicos. Se llega al diagnóstico 
por biopsia. Debe tenerse la precaución de pedir 
una tinción con rojo Congo si se desea investigar 
amiloidosis. 

Enfermedades que producen congestión 
esplénica. Los exámenes de laboratorio que resultan 
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Tabla 43-4. Estudios a solicitar según la orientación proporcionada por el examen clínico y las determinaciones 
iniciales. 

A. Infecciones 
1. Cultivos: de sangre, orina, heces, fauces, secreciones varias. Examen parasitológico de materia fecal. 
2. Serología: para hongos, virus, bacterias y parásitos. Anticuerpos circulantes 
3. Biopsias: para cultivos y tinciones específicas 
4. Métodos de diagnóstico por imágenes: permiten localizar lesiones y ayudan a planificar la terapéutica. 
5. Laboratorio: factor antinúcleo (FAN), anti-DNA, células LE, complemento (C3-CJ, prueba del látex, inmunoe

lectroforesis sérica y urinaria. 
B. Colagenopatías 

l. Biopsia: detección de lesiones típicas en piel, vasos, riñón, sinovial. 
2. Métodos de diagnóstico por imágenes: resultan de escasa utilidad. 
3. Laboratorio: examen de sangre periférica por un hematólogo. Proteinograma por electroforesis (sérica y urinaria). 

Valoración inmunológica por tests cutáneos: PPD, candidina., dinitroclorobenceno. 
C. Neoplasias 

1. Biopsia: estudio anatomopatológico. Estudios citogenéticos en cultivos. Anticuerpos monoclonales. Técnicas 
de inmunohistoquímica. 

2. Métodos de diagnóstico por imágenes: son complementarios entre sí. Evalúan localización y extensión de la 
enfermedad. 

D. Enfermedades de la sangre 
l. Laboratorio: hemograma por un hematólogo. Estudios sobre el metabolismo del hierro. Test del guayaco. Hemosi

derina en orina. Electroforesis de la hemoglobina. Acido fólico y vitamina B 12. 

2. Biopsia: para confinnar un diagnóstico (médula ósea). 
3. Métodos de diagnóstico por imágenes: estudio radioisotópico de la vida media eñtrocitaria y plaquetaria. 

E. Enfermedades metab6licas 
1. Biopsia: de hueso e hígado para Gaucher y Niemann-Pick. De mucosa para hemocromatosis y tinción con rojo 

Congo para amiloidosis. 
2. Métodos de diagnóstico por imágenes: radiografías óseas. Ultrasonografía. Centellogramas. Tomografía axial 

computada. 
3. Laboratorio: pruebas funcionales hepáticas. Estudios viro lógicos para hepatitis. 

F. ConlJI!stivas 
l. Biopsia: hepática (descartar hepatopatías). . 
2. Métodos de diagnóstico por imágenes: radiografía seriada esofagogastroduodenal. Esofagogastroduodenoscopia 

y pruebas manométricas. Esplenoportografía. Radiografía de tórax. Radiocardiograma. Ecografía cardíaca y 
de grandes vasos. 

G. Por drogas 
1. Laboratorio: pruebas funcionales hepáticas. Estudios para anemiahemolítica (haptoglobinas,lacticodeshidrogenasa 

1-2, etc.). 
2. Biopsia: hepática. 

de alguna utilidad son los estudios funcionales 
hepáticos, y de antígenos y anticuerpos para virus 
de la hepatitis A y B, todos destinados a detectar 
una hepatopatía crónica o una hepatitis de origen 
viral. 

La radiología convencional (seriada gastroduo
denal) puede mostrar várices esofágicas como ma
nifestación de una hipertensión portocava. La es
plenoportografía mide la presión capilar en el cir
cuito portal. La ecografía, la centellografía hepa
toesplénica y la tomografia axial computada de ab
domen pueden mostrar retracción hepática con áreas 
de distinta densidad parenquimatosa en el caso de 
cirrosis y esplenomegalia. 

La esplenomegalia puede ser vista como parte 
de un cuadro de insuficiencia cardíaca congestiva, 
pero en esos casos el diagnóstico es eminentemente 
clínico. 

Ingestión de drogas o fármacos. Debe jerar
quizarse, ante todo, el antecedente de ingestión de 
ciertos fármacos (por ejemplo, pacientes con leu
cemia tratados con 6-mercaptopurina que desarrollan 
un síndrome de Budd-Chiari). 

La información relacionada con la metodología 
de estudio se sintetiza en las tablas 43-3 y 43-4. 
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La linfadenopatía es un aumento anormal de 
tamaño o alteración de la consistencia de uno o más 
ganglios linfáticos. Su presencia debe considerarse 
manifestación de una enfermedad regional o bien 
parte de una enfermedad sistémica. 

La existencia de adenopatías o su tamaño au
mentado en grado variable no es característica de 
ningún trastorno en especial. Con frecuencia se com
prueba infiltración masiva por una neoplasia en gan
glios linfáticos escasamente aumentados de tamaño, 
como suele suceder en las metástasis axilares del 
cáncer de mama, o como contraste, grandes adeno
megalias en enfermedades benignas, virales, como 
en la mononucleosis infecciosa. 

Las adenopatías son un elemento importante para 
el diagnóstico, pero deben interpretarse en el con
texto del cuadro clínico que presenta el paciente. 

Anatomía y fiSiología. Los ganglios linfáticos 
son formaciones ovoideas, algo aplanadas, que usual
mente miden de unos milímetros a uno o más 
centímetros de diámetro mayor. Se hallan ubicados 
en el trayecto de los vasos linfáticos y en su gran 
mayoría siguen a los grandes vasos arteriales (aorta 
y ramas principales) y se los encuentra en cavi
dades naturales como los huecos axilares y el me
diastino y en la entrada de hilios viscerales (pul
mones, hígado, bazo). 

No todos los grupos ganglionares son accesibles 
al examen físico, como es el caso de los ganglios 
mediastinales y de los paraaórticos abdominales. 
Si bien grandes adenopatías abdominales pueden 
palparse en ocasiones, con frecuencia se ponen de 
manifiesto a través de síntomas y signos determi
nados por compresión de estructuras vecina~. como 
la vena cava superior y los bronquios fuente en el 
caso del mediastino, y los vasos linfáticos y las asas 
intestinales en el de las adenopatías paraaórticas. 

En la tabla 44-1 se describen someramente los 
grupos ganglionares periféricos y profundos de 
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mayor importancia semiológica y sus territorios tri
butarios correspondientes. 

Tabla 44-1. Grupos ganglionares de mayor im
portancia semiológica. 

A. Ganglios periféricos 
a. Cervicales: reciben linfa proveniente de órganos 

cefálicos (cuero cabelludo, piel de la cara, órbita, 
nariz, oído, boca). 

b. Supraclaviculares: recogen linfa de la región ma
maria y de regiones vis...erales abdominopelvianas 
por el conducto torácico. 

c. Axilares: linfa procedente de la mayor parte de la 
xegión mamaria y los miembros superiores. 

B. Ganglios profundos 
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a. Mediastínicos: linfa proveniente del pulmón y de 
los bronquios. 

b. Paraaórtic0::: son los grandes tributarios del drenaje 
linfático de }¡;__-; vísceras abdominales y pelvianas. 

c. Inguinales (suptd:iciales y profundos): linfa de los 
miembros inferioíe!i y los genitales externos. 

Un corte que pase po:- el hilio de un ganglio 
linfático permitirá obser 'lar tres zonas histo
lógicamente bien definidas: la cápsula, la zona cor
tical y la zona medular. 

a) la cápsula, compuesta por ~:ejido conectivo, 
escaso en células propias y rico en fibras colágenas, 
envuelve completamente al órgano, penetra en él 
por el hilio y envía tabiques fibrosos hacia el in
terior del ganglio. En el trayecto desde la periferia 
al interior estos tabiques van dividiendo al ganglio 
en múltiples lóculos incompletos y comunicados 
entre sí; 

b) por debajo de la cápsula se halla la· zona cor
tical. Consta de un área de tejido linfático laxo que 
:odea a todo el ganglio (seno subcapsular) y a con
ti..ri'Iación formaciones de aspecto nodular ricas ~n 
pequeños linfocitos en la periferia y con abundancia 
de gra..r1.des linfocitos en la zona interna. E.stos 
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nódulos son los folículos linfáticos, rodeados casi 
completamente por una prolongación del seno sub
capsular llamada seno perifolicular; 

e) la zona medular comprende los cordones me
dulares, los cuales se originan desde los folículos 
linfáticos y se anastomosan entre sí para conformar 
un retículo entre cuyas mallas trascurren los senos 
linfáticos medulares, sitio por donde circula la linfa. 
Esta llega por los vasos aferentes, se vuelca en el 
seno subcapsular, recorre los senos perifoliculares, 
alcanza los senos medulares y penetra en los vasos 
eferentes que la trasportan fuera del ganglio. En su 
trayecto intraganglionar nuevos elementos celulares 
-provenientes de los folículos y cordones medula
res- se incorporan a la linfa circulante, mientras 
que los macrófagos fijos y libres en el tejido linfático 
depuran dicha linfa de elementos extraños (micro
partículas inertes, bacterias o células alteradas). La 
existencia de válvulas propicia que esta circulación 
sólo pueda hacerse en la dirección señalada. 

El ganglio linfático cumple fundamentalmente 
funciones de formación celular (linfocitos, mono
citos en parte y plasmocitos) y de defensa, a través 
de la producción de anticuerpos circulantes (globu
linas) y de fagocitosis por medio de células reticu
lares del estroma propio. 

Causas de adenopatías. Numerosas enferme
dades se manifiestan por adenomegalias, ya sea al 
comienzo o en el curso de su evolución ulterior. Sin 
embargo, el mecanismo a través del cual se produce 
la alteración ganglionar reconoce básicamente dos 
causas, según predomine la reactividad (hiperplasia) 
o la infiltración de elementos celulares (tabla 44-2) 
A su vez, las adenopatías de origen reactivo com
prenden causas infecciosas (por bacterias, virus, etc.) 
y causas no infecciosas, como enfermedades del 
colágeno, sarcoidosis y drogas. 

Las enfermedades neoplásicas son las causas prin
cipales de adenopatías por infiltración, si bien otras 
afecciones no neoplásicas -como las enfermedades 
sistématicas de los mastocitos y la enfermedad de 
Gaucher- comparten la característica de infiltrar 
los ganglios linfáticos con células que son 
patológicas pero no malignas por su comportamiento 
biológico. 

El método que lleva al diagnóstico etiológico de 
un paciente con adenopatías consta de tres elementos 
de gran valor complementarios entre sí: el interro
gatorio, el examen físico y los estudios comple
mentarios. 

Interrogatorio Las adenopatías pueden ser refe
ridas como motivo de consulta solas o asociadas a 
otros síntomas como fiebre, dolor, anorexia, etc. 
Una forma de enfocar el interrogatorio del paciente 
es tratar de encuadrar el motivo de consulta dentro 
de uno de los grandes grupos etiológicos (infec
ciosas, neoplásicas, etc.), lo cual permite establecer 
una relación entre síntoma-signo y causa. 

Tabla 44-2. Causas de linfadenopatías. 

A. Reactivas 
a. Wecciosas: 

Bacterianas (tuberculosis, sífilis, infecciones por 
gérmenes grampositivos y grarnnegativos) 

Virales (mononucleosis, SIDA y síndromes rela
cionados, herpes zóster, adenovirus) 

Micóticas (histoplasmosis, coccidioidomicosis) 
Parasitarias (toxoplasmosis) 

b. No infecciosas: 
Sarcoidosis 
Enfermedades del colágeno (lupus, artritis reu

matoidea) 
Por drogas (difenilhidantoína, sales de oro) 

B. Infiltrativas 
a. No neoplásicas: 

Histiocitosis 
Enfermedad sistémica de los mastocitos 

b. Neoplásicas: 
Leucemia linfática aguda y crónica 
Enfermedad de Hodgkin 
Linfomas 
'Thmores metastásicos 

A continuación se tratarán las manifestaciones 
generales asociadas con linfadenopatías y se hará 
referencia al valor de lcis antecedentes en la investi
gación de este tipo de trastornos. 

Dolor. Es muy frecuente en las adenitis de origen 
bacteriano o viral, sobre todo en anginas, flemones 
dentarios, otitis, forúnculos de piel, rubéola, pero 
también se produce como consecuencia de com
presión de plexos nerviosos o estructuras viscerales 
por masas de adenopatías tumorales neoplásicas, 
como suele verse en linfomas o carcinomas avan
zados. Es corriente que haya dolor articular en en
fermedades del colágeno como el lupus eritema
toso sistémico y la artritis reumatoidea, afecciones 
que pueden presentar, concomitantemente, múlti
ples adenopatías. 

Fiebre. Muchas enfermedades que causan ade
nopatías cursan también con fiebre, la cual, por tanto, 
es un dato que carece de especificidad. No obstante, 
hay algunas oportunidades en que la fiebre tiene 
ciertas características que deben ser tenidas en 
cuenta. Una fiebre vespertina que oscila entre 37,5 
y 38,52C de más de veinticinco días de duración y 
que se presenta diariamente, puede ser manifestación 
de una enfermedad de Hodgkin o de otro linfoma. 
Los cuadros de fiebre prolongada con frecuencia 
acompañan al lupus eritematoso'sístémico y también 
a la tuberculosis. La mayoría de las infecciones de 
vías respiratorias altas que son causa de adenopatías 
pueden provocar fiebre que en general es de co
mienzo agudo, en picos que pueden superar fácil
mente los 39QC, y de corta evolución (de horas a 
pocos días). 

Decaimiento. Acompaña ineludiblemente a en
fermedades neoplásicas como linfomas, carcinomas 
y leucemias; suele ser referida como de larga data 
(semanas a meses) y a veces precediendo al desa
rrollo manifiesto de la enfermedad. · 
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Entre las enfermedades infecciosas la tubercu
losis cursa con marcado decaimiento, y casi siempre 
con anorexia y pérdida de peso. El lupus eritema
toso sistémico y la artritis reumatoidea presentan 
este sfutoma como uno de los más habituales y persis
tentes a lo largo de su evolución. Un retrovirus re
conocido recientemente como patógeno (en 1982), 
llamado H1LV3 o H1LVJLAV, virus que ataca los 
linfocitos humanos T, se acepta actualmente como 
responsable del síndrome de inmunodeficiencia ad
quirida (SIDA) y de sus estados precursores. Estos 
últimos se denominan complejo relacionado con el 
SIDA y presentan como característica un sfudrome 
de marcado decaimiento, fiebre, adenopatías y 
pérdida de peso de causa inexplicada que puede 
persistir durante meses o más tiempo. 

Disnea. La compresión de la vía respiratoria baja 
por adenopatías cervicales o mediastinales, casi 
siempre debidas a neoplasias (tiroides, carcinoma 
de pulmón, linfomas), es causa muy frecuente de 
disnea. Si existe compresión de la tráquea cervical 
puede haber estridor similar al del ''falso crup''. 

Cuando además de la tráquea y los grandes bron
quios se encuentra comprimida la vena cava su
perior, la disnea puede asociarse a "edema en es
clavina", es decir, a cianosis localizada en cara, 
cuello y regiones altas del tórax, circulación cola
teral e ingurgitación venosa (síndrome de la vena 
cava superior). 

En raras ocasiones la disnea es de causa paren
quimatosa pulmonar, como ocurre en la sarcoidosis. 
Ciertos tipos de cáncer de pulmón, variedad bron
quiolo-alveolar, son bilaterales, y pueden presentar 
adenopatías mediastinales y disnea severa. 

Prurito. No es un síntoma habitual. Suele verse 
con alguna frecuencia en la enfermedad de Hodgkin 
con manifestaciones sistémicas. En este caso también 
podrán detectarse fiebre, pérdida de peso y sudores 
nocturnos. Las enfermedades exantemáticas como 
la rubéola pueden acompañarse de prurito, aunque 
raramente es intenso en tales casos. 

Antecedentes del paciente. Pueden aportar ele
mentos útiles para el diagnóstico. Interesa conocer 
si hay o hubo contacto cercano y frecuente con en
fermos de tuberculosis, antecedentes de enferme
dades venéreas (sífilis), contacto con prostitutas o 
relaciones homosexuales promiscuas dada la posi
bilidad, en estas circunstancias, de la trasmisión del 
retrovirus causante del SIDA. Sin embargo, debe 
recordarse que los hemofílicos y drogadictos también 
se ven amenazados por esta enfermedad, ya que 
puede contagiarse a través de trasfusiones y de agujas 
contaminadas. 

La tenencia de gatos es un dato importante puesto 
que estos animales trasmiten la toxoplasmosis, en
fermedad parasitaria. 

La medicación que se ingiere también puede des
empeñar un papel. Un agente conocido como pro
ductor de hiperplasia ganglionar, y por ende de ad~
nopatías, es la difenilhidantoína, usada como ant1-

convulsivante. Las sales de oro pueden, asimismo, 
producir adenomegalia. 

El sexo y la edad están ligados a distintas enfer
medades. La artritis reumatoidea y el lupus erite
matoso sistémico predominan en mujeres jóvenes 
(3: 1 y 5: 1 respectivametne) en relación con el sexo 
opuesto. La leucemia linfoblástica aguda es una en
fermedad que prevalece en niños y adolescentes, 
mientras que la leucemia linfática crónica es neta
mente de adultos de edad avanzada y ancianos. La 
enfermedad de Hodgkin, a su vez, tiene dos picos 
de incidencia, uno situado en la adolescencia (15-
20 años) y otro entre los 45 y 60 años. 

Examen físico. El desarrollo del examen se basa 
en la búsqueda semiológica de los grupos ganglio
nares accesibles y en la detección de los signos pro
vocados por patología propia de las regiones no 
palpables (mediastino y retroperitoneo). 

Adenopatías cervicales y supraclaviculares. 
Entre las causas habituales se cuentan 1as enferme
dades infecciosas agudas, generalmente bacterianas 
o virales. Estos agentes producen anginas, flemones 
amigdalinas, sinusitis, resfríos, otitis e infecciones 
dentarias. Las adenopatías son con frecuencia dolo
rosas, móviles y de tamaño variable. En casos ex
tremos pueden llegar a supurar y producir una fístula 
externa (cutánea). Remiten con la curación defmi
tiva del foco séptico aunque en ocasiones puede 
persistir, como secuela, algún ganglio indurado y 
aumentado de tamaño. 

En el adulto, la aparición progresiva y 
asintomática de adenopatías cervicales duras, indo
loras y fijas debe hacer sospechar la posible exis
tencia de un carcinoma de orofaringe o de laringe, 
ya que el 30% de estos tumores debutan de esta 
forma. 

La enfermedad de Hodgkin en sus estadios loca
lizados suele presentarse, ya sea en el adolescente 
o en el adulto, con adenopatías cervicales uní o 
bilaterales. 

Grandes adenopatías cervicales acompafiadas de 
amigdalitis críptica se observan en la mononucleosis 
infecciosa, afección viral que puede manifestarse 
por adenopatías sistémicas y esplenomegalia. La 
enfermedad se resuelve al cabo de dos a cuatro se
manas con remisión de las adenopatías. 

Otras enfermedades sistémicas que provocan ade
nopatías cervicales como parte de un compromiso 
ganglionar generalizado son la leucemia linfoblástica 
aguda, la leucemia mieloide crónica y la leucemia 
linfática crónica, así como ciertos linfomas de tipo 
no Hodgkin. 

En mujeres adultas la detección de adenopatías 
supraclaviculares debe inducir al examen de las re
giones axilares y mamarias en busca de nódulos 
que puedan orientar hacia un carcinoma de mama. 
La existencia de adenopatías ·cervicales puede in
dicar metástasis de un carcinoma timideo, así como 
un ganglio retroclavicular izquierdo duro puede co
rresponder a una metástasis de carcinoma gástrico. 
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Adenopatías de hilios pulmonares y medias
tino. No son detectables en el examen físico sal:vo 
que por su támaño o ubi~ción.prov?'luen síntomas 
0 signos por compr~nstón .o mv~tó~ de órganos 
vecinos, como tos, disnea, mgurgttación yugular o 
edema en esclavina. La radiología cumple en estos 
casos el rol diagnóstico necesario. 

El hallazgo radiológico de adenopatías en ambos 
hilios pulmonares, en un paciente asintomático, debe 
hacer sospechar una sarcoidosis, enfermedad 
sistémica poco frecuente pero con manifestaciones 
pulmonares en alrededor del 90% de los individuos 
afectados. 
· En el caso de adenopatías mediastinales múlti
ples, como suelen producir los linfomas, e~ carci
noma de pulmón, de testí ... u lo y otros carcmomas 
el mediastino se observa ensanchado y de aspecto 
polilobulado por la presencia de numerosos gan
glios patológicos. 

Las adenopatías hiliares unilaterales suelen ser 
secuelas de una tuberculosis de primoinfección. 

Adenopatías axiláres. Cuando son unilaterales 
y duras, o aun de consistencia elástica, y se p~e
sentan en una mujer joven o adulta de cualqmer 
edad, es necesario examinar las mamas buscando 
tumores. El hecho de no hallar nódulos sospechosos 
en una o en ambas mamas no descarta la posibi
lidad de un cáncer mamario, ya que una de las formas 
clínicas de comienzo es a través de metástasis gan
glionares en la axila, sin tumor palpable. . . . 

Los panadizos, forúnculos e hidro~demus axi
lares, y procesos infecciosos de los mtembros ?u
periores, son otras causas de adenopatías en la axila, 
y en estos casos existen las ma~festacion~s corres
pondientes al proceso inflamatono tanto a ruvellocal 
como en los ganglios axilares. 

Las enfermedades sistémicas presentan ade
nopatías múltiples, entre las cuales pueden detec
tarse ganglios axilares bilaterales. 

Adenopatías inguinales (superficiales y pro
fundas). Es muy común encontrar pequeñas ade
nopatías uni o bilaterales, ya sea en nifios o _en 
adultos, dado que múltiples factores como la prácuca 
de deportes, traumatismos, micosis ~e las uñas, Y 
los pies, entre otros, pueden producrr. adenopauas 
que por lo general se descubren accidentalmente 
ya que no suelen ser dolorosas. En estos_casos debe 
jerarquizarse el tamafio y la presencia o no de 
smtomas y signos asociados. . 

El cáncer de pene en el hombre y el carcm~ma 
de vulva en la mujer deben tenerse presentes s~ se 
detectan adenopatías duras, indoloras, poco móvlles 
y bilaterales. , 

Los linfomas cursan a menudo con adenopauas 
inguinales que generalmente son part~ _de ade
nopatías sistémicas, ya que la presentacto~ c?m? 
estadio localizado en el abdomen es de baJa mct-
dencia. 

Adenopatías generalizadas. Son consideradas, 
en primera instancia, como expresión de ~na en!e~
medad sistémica. Las causas de adenopauas multt-

pies son numerosas e incluyen desde enfermedades 
antiguas como la sífilis hasta entidades de recien.te 
reconocimiento como el SIDA y su compleJO 
sintomático relacionado. Este último se caracteriza 
por presentarse mayoritariamente en homosexuales 
promiscuos, evolucionar a lo largo de meses o años, 
y en numerosos casos progresar al síndrome de in
munodeficiencia adquirida Adenopatías múltiples 
indoloras y blandas, fiebre sin foco aparente, pérdida 
de peso y diarrea son los signos descollantes de esta 
enfermedad hasta hoy sin tratamiento efectivo. 

La sífilis se manifiesta con adenopatías generali
zadas durante el período secundario. Los ganglios 
no son dolorosos, su tamaño es pequefio y pueden 
ser desplazados sobre los planos profundos. Son 
características aquí las lesiones· mucocutáneas ex-
tensas. 

La toxoplasmosis, enfermedad causada por un 
parásito intracelular llamado Toxoplasma gondii, 
puede cursar en el adulto con adenopatías sistémicas 
y smdrome febril prolongado. Los ganglios suelen 
ser grandes, de consistencia dura, no doloro~os, y 
habitualmente están afectados los grupos cervicales. 

Otra afección parasitaria, endémica en nuestro 
país, es el mal de Chagas. En la forma ag~da los 
smtomas y signos locales causados por la picadura 
de la vinchuca se acompañan de fiebre, adenopatías 
de pequeño tamaño, hepatoesplenomegalia discreta 
y a veces edemas periféricos. 

El lupus eritematoso sistémico y la artritis reu~ 
matoidea presentan adenopatías generalizadas pero 
siempre en el marco de otros síntomas y signos más 
destacables, como fiebre prolongada, marcada as
tenia, y artralgias en el lupus y la infaltable artritis 
de grandes articulaciones, bilateral y simétrica en 
la artritis reumatoidea. 

Las enfermedades malignas del sistema linfático 
se encuentran entre las causas más frecuentes de 
adenopatías sistémicas. . 

En el nifio y en el joven adolescente la leucemia 
linfoblástica aguda, los linfomas y la enfermedad 
de Hodgkin suelen presentarse con síntomas y signos 
similares, de modo tal que el diagnóstico diferen
cial se logrará a través de un examen biópsico, ya 
sea de un ganglio linfático o de médula ósea. 

El adulto se caracteriza por una baja incidencia 
de leucemia linfoblástica aguda, comparada con la 
del niño y el ado.lescente. En los mayores de sesenta 
años se observa una incidencia --creciente con la 
edád=:::..:.: de léucemiá linfática crónica y linfomas de 
Hodgkin. 

La leucemia linfática crónica es una patología 
de evolución lellta con un período asintomático va
riable, que en la clínica se manifiesta predominan
temente por adenomegalias O?-últi~les, por lo g~
neral grandes y duras. Dado el crectente porcen~Je 
de curación que se logra actualmente en los lin
fomas y la leucemia linfoblástica aguda, es ifupor
tante mantener un alto índice de sospecha hacia estas 
enfermedades cuando se interroga y examina un 
paciente. 
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Ciertas drogas como la difenilhidatoína, usada 
como anticonvulsante, pueden producir un síndrome 
de adenopatías generalizadas similar al de un lin
foma. Histológícamente sólo se observa hiperplasia 
ganglionar sin evidencias de malignidad cr nivel de 
folículos y reticulolinfáticos. 

En nií'ios menores de tres años, un síndrome de 
poliadenopatías, hepatoesplenomegalia, febrícula y 
eritema maculopapular puede deberse a una histio
citosis maligna, enfermedad inftltrativa no neoplá
sica, de muy baja incidencia, pero que puede mani
festar un curso agresivo. Histológicamente las le
siones son granulomas formados por acúmulos de 
histiocitos y eosinóftlos. 

Hallazgos similares se presentan en la enfermedad 
sistémica de los mastocitos. Este trastorno afecta 
predominantemente a adultos varones y es poco 
común. Actualmente se acepta que tanto la histioci
tosis maligna como la enfermedad de los masto
citos se hallan estrechamente relacionadas. 

Metodología de diagnóstico 

Laboratorio. Los exámenes de rutina no son, 
en términos generales, específicos de enfermedad 
alguna, pero cuando manifiestan alteraciones pueden 
alertar sobre todo en cuanto a patologías asinto
máticas. 

La velocidad de eritrosedimentación globular (ES) 
generalmente está elevada en enfermedades como 
linfomas y leucemias, aunque no puede establecerse 
un límite en estos casos. El lupus eritematoso 
sistémico 5' la artritis reumatoidea suelen cursar con 
ES de 100 mm o más en la primera hora El trata
miento, cuando es exitoso, produce un descenso 
de los valores de la ES. 

Las infecciones, ya sean localizadas o sistémicas, 
son capaces de elevar la eritrosedimentación, así 
como toda enfermedad que produzca una disprotei
nemia. 

El hemograma permite el recuento de los compo
nentes de la sangre y el examen morfológico de las 
tres series globulares. 

En el caso de los glóbulos blancos el aumento 
numérico puede deberse a focos infecciosos e in
fecciones sistémicas, pero también a leucemias 
agudas y crónicas y a veces linfomas. Las grandes 
leucocitosis, con cifras mayores de 30.000, y aun 
de más de 50.000 glóbulos blancos, son compati
bles con leucemias. Puede observarse disminución 
en la cifra de glóbulos blancos sobre todo como 
expresión de citotoxicidad medular por drogas anti
neoplásicas. Las bacterias, sobre todo el estafilo
coco dorado y los gérmenes gramnegativos, pueden 
producir mielotoxicidad por medio de sus toxinas 
circulantes. La mononucleosis infecciosa cursa con 
una discreta leucocitosis inicial para luego presentar 
leucopenia. El examen de la serie roja permite reco
nocer una anemia en cualquiera de sus variantes 
sobre la base de la descripción morfológica de los 
eritrocitos y sospechar la causa probable (déficit 

de. hierro,_ hemólisis, carencia de vitamina BI2 y de 
áctdo fólico, etc.). En enfermedades crónicas, ya 
sean infecciosas o neoplásicas. es frecuente encon
trarse con una anemia morfológícamente normocítica 
y normocrómica debida a dificultad en la captación 
del hierro por parte de la médula ósea. 

_En. cuanto a la serie plaquetaria, puede verse dis
mmmda en casos de enfermedades proliferativas 
como leucemias por el desplazamiento que ocasiona 
sobre ellas. La trombocitopenia periférica también 
puede expresar la acción de drogas mielosupresoras. 

El extendido de sangre periférica es un método 
de diagnóstico habitual para la detección de células 
malignas, tal como ocurre en la mayoría de las Ieu
cemias y en ciertos casos de linfoma no Hodgkin 
en sus fases terminales. 

El examen de la orina y del sedimento urinario 
reflejan anomalías en el funcionamiento renal. La 
densidad urinaria puede ser baja (1,010 o menos) 
si existe insuficiencia renal por invasión linfoma
tosa o nefritis lúpica. En este último caso también 
se aprecia una proteinuria variable y en el sedimento 
pueden observarse hematíes y cilindros granulosos. 
Las infecciones en general, cuando son sistémicas, 
pueden favorecer la aparición de proteinuria y de 
hematíes en el sedimento urinario. 

Las pruebas sanguíneas para detectar anticuerpos 
por titulación a través de aglutinación, fijación de 
complemento o detección de anticuerpos fluores
centes son útiles en una variada gama de enferme
dades. 

El factor ·antinúcleo (F.AN.) es una reacción de 
aglutinación de anticuerpos inmunofluorescentes que 
da resultados fuertemente positivos en cerca del45% 
de los pacientes con lupus eritematoso sistémico. 
El test del látex, cuando es francamente positivo, 
sugiere la posibilidad de una artritis reumatoidea, 
sobre todo en presencia de síntomas y signos com-
patibles. · 

La reacción de VDRL identifica pacientes en
fermos con sífilis activa. La prueba para determinar 
anticuerpos antitreponema por inmunofluorescencia 
(FfA) valora el estado de inmunidad hacia el Tre
ponema pallidum y es útil para el diagnóstico de 
sífilis en personas asintomáticas y sin antecedentes 
reconocidos. 

La prueba de Sabin y Feldman se utiliza para el 
diagnóstico de toxoplasmosis. La reacción de anti
cuerpos fluorescentes indirecta (IFA), cuando es po
sitiva en una dilución de 1024 o mayor, indica una 
toxoplasmosis aguda. El monotest y la reacción de 
Paul Bunnell Davidson son positivos en casos de 
mononucleosis infecciosa. 

El examen de proteínas séricas por electroforesis 
permite valorar, a través de la fracción albúmina, 
el estado nutricional del paciente, y el estado de los 
anticuerpos circulantes mediante la cifra de gamma 
globulinas. Estas últimas pueden. elevarse merced 
al incremento de una o más de sus fracciones (au
mento mono o policlonal), como puede suceder en 
linfomas, carcinomas, lupus eritematoso sistémico, 
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artritis reumatoidea y varias otras enfermedades 
sistémicas. Otras fracciones, como las alfa-2-
globulinas, pueden verse incrementadas en el curso 
de infecciones, sobre todo en aquellas no focali
zadas. 

Diagnóstico por imágenes. La radiología con
vencional constituyó, durante muchos años, el único 
procedimiento capaz de brindar una imagen de la 
patología existente en el sistema óseo, y en el tórax 
y el abdomen . Superada progresivamente a partir 
de la década del setenta por métodos modernos como 
la centellografía. la ultrasonografía y la tomografía 
axial computada, en la actualidad sigue siendo útil 
para el médico por tratarse de un método barato y 
fácilmente disponible. 

Radiología. La telerradiografía continúa 
empleándose como el procedimiento inicial para la 
evaluación del tórax, y permite detectar agranda
mientos del mediastino, adenopatías biliares e imá
genes parenquimatosas de tipo condensante o no
dular como pueden verse en casos de infecciones 
pulmonares y de tumores, ya sean primitivos o me
tastásicos. 

· Tomografia lineal. Proporciona una mejor defi
nición de ciertas imágenes pulmonares de aspecto 
sólido que por su profundidad no son bien visibles 
en la telerradiografía 

Centello grafía en cámara gamma. En el caso del 
sistema óseo permite una correcta visualización del 
esqueleto a través del depósito de un radioisótopo 
que actúa como trazador. Cuando dicho isótopo se 
deposita en cantidades crecientes en un sitio deter
minado genera un aumento en la captación que a 
menudo es la expresión de un proceso patológico. 
Se trata de un método útil para detectar lesiones 
destructivas a nivel óseo, como sucede en neopla
sias; no obstante, enfermedades estrictamente infla
matorias, como la artritis reumatoidea, pueden pro
ducir imagenes imposibles de diferenciar de las de 
una lesión neoplásica, aunque similares dudas 
pueden plantearse con las radiografías comunes. La 
centellografía también puede usarse en el cerebro , 
el hígado, el bazo y el riñón, pero en estos órganos 
proporciona menos infonnación que la tomografía 
axial computada y la ultrasonografía. 

Ecografia. Este método de diagnóstico por ultra
sonidos tiene su máxima aplicación en el estudio 
de las cavidades cardíacas, el abdomen y la pelvis. 
Posee buen margen de discriminación entre masas 
sólidas y quísticas y es útil para visualizar cabeza 
de páncreas, hígado, vesícula, órganos ginecológicos 
y tiroides. Es más rápida para el diagnóstico que la 
tomografía computada y su costo es menor, no obs
tante lo cual en numerosas oportunidades ambos 
estudios deben realizarse secuencialmente para ob
tener información complementaria. 

Tomografía axial computada (TAC). Es un 
método que proporciona imágenes fidedignas. En 
el tórax presenta ventajas sobre la radiología con
vencional en cuanto a percepción de imágenes pa
renquimatosas profundas y pequeñas (de pocos 

milímetros). Muestra bien los ganglios de la ven
tana aórtica y de otras áreas mediastinales, que son 
inescrutables con las radiografias planas. A nivel 
del abdomen y la pelvis permite discriminar masas 
tumorales de ubicación retroperitoneal, como ade
nopatías lateroaórticas, tumores renales y metástasis 
hepáticas; además, mediante la utilización de un 
medio de contraste intravenoso posibilita el examen 
funcional de ambas vías urinarias. 

Biopsia. Consiste en tomar una muestra de tejido 
de cualquier órgano de la economía para luego so
meterla a examen anatomopatológico. Dicha muestra 
podrá ser obtenida por métodos quirúrgicos o por 
punción y aspiración, o bien mediante pinzas espe
ciales diseñadas a tal efecto como las que se usan 
en maniobras endoscópicas. 

. La información proporcionada por la biopsia, 
cuando la extracción del material ha sido técnica
mente correcta, suele ser definitiva en cuanto a 
diagnóstico. No obstante, en ciertas ocasiones no 
proporciona un diagnóstico de enfennedad sino que 
describe la alteración que sufren los tejidos, como 
puede suceder con el ténnino '' vasculitis' '. En tales 
casos, esta información aproximará al diagnóstico 
si es complementada con los datos del examen 
clínico y de laboratorio. 

En lo que atañe a una adenopatía es preferible 
que el material sea obtenido por exéresis de un gan
glio antes que por punción y aspiración, ya que en 
el primer caso el examen de la pieza completa per
mite disponer de más cantidad de tejido para estu
diar, tomar conocimiento del estado de la arquitec
tura ganglionar, y obviar el riesgo de caer en áreas 
ganglionares que eventualmente no contengan pa
tología o que no sean claramente representativas 
de ella, como puede suceder cuando se realiza una 
punción aspirativa con aguja. 

La biopsia de ganglios linfáticos se requiere como 
elemento esencial para el diagnóstico de la enfer
medad de Hodgkin y los linfomas. Estos últimos 
constituyen un grupo heterogéneo de tumores mal
ignos del sistema linfático que entrañan muy dis
tintos pronósticos y terapéuticas; por tanto, el 
diagnóstico histológico es fundamental pues en él 
se basa la elección del tratamiento. 

Otras veces la biopsia ganglionar, si bien define 
a una neoplasia, no permite tipificarla por tratarse 
de una metástasis, y en tal sentido el caso típico es 
cualquier carcinoma que invada un ganglio linfático 
(mama, pulmón, orofaringe, etc.). 

En pacientes con toxoplasmosis los parásitos in
tracelulares pueden ser observados en el ganglio 
linfático extraído con la preparación histoquímica 
correspondiente. 

El examen biópsico debe ser realizado en cual
quier situación donde se requiera un diagnóstico y 
la elección de una terapéutica, y en la cual éstos no 
puedan ser logrados eficazmente por métodos no 
invasivos. La medicina moderna tiende a usarla, 
asimismo, para certificar en ocasiones la curación 
o no de enfennedades malignas. 
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Alteraciones de la motilidad 45 

La motilidad es la expresión de la porción efe
rente del sistema nervioso, así como la sensibilidad 
lo es de su parte aferente. Esa porción eferente tiene 
por objeto estimular los órganos específicos del mo
vimiento, los músculos. La sección que se relaciona 
con los músculos estriados voluntarios pertenece 
al sistema de la vida de relación, la mayor y la más 
importante del sistema nervioso; los músculos lisos 
involuntarios están sometidos a la influencia del 
sistema nervioso autónomo a través de sus dos com
ponentes: el orto y el parasimpático, que poseen 
vías eferentes en parte independientes del anterior 
y que inervan además algunas glándulas del orga
nismo, regulando su funcionamiento. 

Nos ocuparemos exclusivamente del componente 
de la vida de relación, pues el estudio de la otra 
porción comprende algunos cuadros muy especiales 
y está estrechamente vinculado a otros sistemas o 
aparatos de la economía. 

Los músculos estriados, inervados por el sistema 
nervioso de la vida de relación, son los que efectúan 
los movimientos voluntarios. Pero estos movimientos 
no son los únicos que realizan estos músculos en 
el ser humano (e incluso en los animales); hay al
gunos que no dependen de la voluntad, l:ales como 
los movimientos asociados .• que acompañan a los 
voluntarios en numerosas circl.lnstancias, como el 
balanceo de los brazos durante la marcha; existen 
también movimientos automáticos, como el retiro 
de una extremidad en respuesta a un estímulo espe
cialmente doloroso o algún gesto particular ante una 
excitación inesperada o una actitud de amenaza. Asi
mismo están los movimientos reflejos. que son una 
respuesta definida frente a determinados estímulos 
y cuyo estudio comprende un capítulo importante 
del examen neurológico. 

Además, los movimientos voluntarios no son sim
plemente la respuesta a una orden excitatoria de 
una parte específica del sistema nervioso a un 
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músculo o a un grupo muscular determinado; para 
que cualquier movimiento se cumpla con los carac
teres de normalidad, o sea con justeza, fmeza y efi
ciencia, se requiere una serie de órdenes agregadas 
que permitan relajar los músculos que puedan opo
nerse al movimiento deseado, los antagonistas; a
justar 1~ tensión de los que puedan colaborar, lo_s 
sinergistas; facilitar la acción de los que en con
junto puedan contribuir al movimiento, los ago
nistas y, por fin, los que han de fijar las articula
ciones en la posición más adecuada, los fijadores. 
De manera que un movimiento simple significa la 
conjunción de una serie de excitaciones nerviosas 
de muy diverso tipo. 

Es muy extenso el componente nervioso relacio
nado con la motilidad, que es una de las funciones 
más importantes del sistema nervioso; de allí la tras
cendencia de sus alteraciones, tanto por su signifi
cado como por su frecuencia clínica. 

Anatomía y fiSiología. Los circuitos neuronales 
relacionados con la motilidad son múltiples, y todas 
las aferencias de cualquier tipo que llegan al neu
roeje por las vías sensitivas, contribuyen de algún 
modo a perfeccionar el acto motor. Pero, re
duciéndonos exclusivamente a la motilidad, diremos 
que existe una vía, la piramidal, relacionada con la 
parte voluntaria, y otras llamadas extrapiramidales 
-ú más ampliamente, no piramidales- cuyas fi
bras no transcurren por esos canales y que están 
vinculadas con el mantenimiento de la actitud y la 
postura, fundamentales para permitir cualquier mo
vimiento simple, como elevar un brazo, o más com
plejo, como la marcha; o bien vinculadas con la 
regulación final del estado muscular para conseguir 
movimientos de alta precisión. Pareciera que la vía 
piramidal actuara sobre los músculos directamente 
relacionados con el movimiento deseado y que toda 
la otra actividad complementaria, integrada por los 
otros músculos antagonistas, agonistas, sinergistas 
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o fijadores, dependería de un funcionamiento me
dular multisegmentario regulado o controlado por 
esos otros circuitos. Se considera más correcto usar 
el término corticoespinal y no piramidal para la vía 
voluntaria, no sólo porque por ese haz trascurren 
fibras no originadas en las células corticales de Betz 
-origen discutible de su nombre-, sino porque 
hay fibras de igual función que descienden desde 
la corteza por caminos distintos de las pirámides 
bulbares (otra de las justificaciones de la denomi
nación clásica). 
E~ cuanto a las otras vías no piramidales, están las 

relaciOnadas con el amplio conjunto nuclear de la base 
del cerebro y buena parte del tronco encefálico -in
cluidas zonas corticales bien determinadas- y que 
forman el sistema extrapiramidal; y en segundo lugar, 
el cerebelo, con conexiones y funciones particulares. 
Todos. estos sistemas y circuitos trabajan en forma 
coo~ y así, una lesión de cualquiera de ellos, 
pemute descubrir componentes relacionados con otros, 
como por ejemplo, la posición especial que adoptan 
los hemipléjicos y que se debe al predominio mus
cular vinculado con mecanismos posturales que re
gulan la vía extrapíramidal. 

o. sea que, desde el punto de vista motor, existen 
tres mtegrantes fundamentales: 

1) la vía corticoespinal, o piramidal, que preside 
la motilidad voluntaria; 

2) el sistema extrapiramidal, que regula la actitud 
y la postura, y 

3) el cerebelo, que es el coordinador fundamental 
de los movimientos. 
. ~ correlaciones anatomoclínicas permiten dis

tmgurr con razonable precisión las características 
de las lesiones de cada uno de estos componentes, 
en tanto que el examen neurológico minucioso será 
el procedimiento idóneo para detectarlas, ubicarlas 
y caracterizarlas. 

El estudio semiológico de la motilidad com-
prende: 

l. El examen de los movimientos voluntarios 
2. El estudio del tono muscular 
3. La apreciación del trofismo, especialmente mus

cular 
4. La presencia o ausencia de movimientos anor

males o fisiológicamente inexistentes. 
5. La determinación de la coordinación muscular 

(cap. 47) 
6. El análisis de los reflejos (cap. 47) 

l. Alteraciones de la motilidad voluntaria 

La abolición de la fuerza muscular, o sea la im
posibilidad de mover un determinado músculo, se 
den.omina parálisis o plejía; su disminución, pa
re~za. De acuerdo con su distribución, se llama he
mzplejía o hemiparesia a la abolición o disminución 
de la fuerza de un hemicuerpo: monoplejía o mono
paresia si ello ocurre en un solo miembro, y para
plejía o paraparesia cuando están compi'ometidos 
los miembros inferiores; se dice que hay cuadri-

plejía o tetraplejía -cuadriparesia o telraparesia
cuando la falta de fuerzas toma los cuatro miem
bros. El término diplejía significa falta de fuerzas 
en dos miembros simétricos y se usa indistinta y 
confusamente, tanto para individualizar los casos 
poco frecuentes de parálisis de los dos miembros 
superiores o como sinónimo de paraplejía, como 
en la diplejía de Little, que es una enfermedad 
congénita con paraplejía. Cuando solamente un 
músculo o un grupo de músculos están paralizados 
sin llegar a comprometer segmentos mayores del 
cuerpo, se dice que hay paresia o parálisis de dicho 
músculo o del segmento corporal afectado: paresia 
del cuadríceps, parálisis del hombro, etc. 

La motilidad voluntaria está vehiculizada como 
dijimos, por la vía corticoespinal, formada por dos 
neuro~as: una, central, localizada en la región frontal 
postenor, por delante del surco de Rolando, en el 
área 4 de Brodmann, en su quinta capa, denomi
nada célula de Betz, que se caracteriza por su gran 
tamaño, mucho mayor que el de sus equivalentes 
piramidales de la misma capa de otras regiones ce
rebrales; y una periférica, ubicada en el asta ante
ri?r de la médula espinal o sus equivalentes, los 
nucleos motores de los nervios craneanos situados 
en el tronco encefálico. 

Los axones de la primera neurona constituyen el 
haz piramidal, compacto fascículo que desciende 
por el centro oval, la cápsula interna -en su rodilla 
y b~o posterior-, el pie del pedúnculo, y la parte 
antenor de la protuberancia anular, donde está diso
ciado por los núcleos del puente y las pirámides 
bulbares; en la porción más inferior del bulbo, la 
mayor parte de los haces se entrecruzan y pasan al 
lado opuesto al de su origen; algunas pocas fibras 
siguen sin cruzarse, pero también pasan al lado 
opuesto a nivel de la segunda neurona, que entonces 
recibe exclusivamente fibras cruzadas; el mayor com
ponente del haz piramidal baja por la médula por 
la columna lateral y se conoce como haz piramidal 
cruzado; es el verdadero componente motor de la 
méd~la, pues la otra porción, el haz directo que 
desciende por el cordón anterior, carece de signifi
cación clínica. 

El haz piramidal presenta algunas peculiaridades 
de interés clínico; sus fibras están destinadas, más 
que a movilizar determinado músculo, a estimular 
movimientos que incluyen casi siempre más de un 
solo músculo, lo cual explica que las zonas desti
nadas a regiones corporales de gran movilidad, 
tengan u~a representación cortical mayor, además 
hay una mteresante sistematización en la corteza, 
pues las fibras destinadas a las partes distales del 
cuerpo --que zoológicamente corresponden al 
periné- están ubicadas en la porción más elevada 
del área motora, en el lóbulo paracentral de la cara 
interna del hemisferio cerebral; y de manera suce
siva, las distintas regiones del cuerpo tienen una 
representación cortical descendente con gran pre
dominio de las zonas de mayor movilidad -como 
dijimos- tales como la cara, la lengua y la mano; 
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todo lo cual configura en conjunto, el conocido 
homúnculo de Penfield. Las fibras destinadas a la 
cara y la cabeza están agrupadas en el fascículo 
geniculado que trascurre por la rodilla de la cápsula 
interna delante de las otras fibras que ocupan, entre
mezcladas con las fibras de la sensibilidad, el brazo 
posterior de la cápsula; y esas fibras geniculadas 
se separan luego del haz, pasando al otro lado como 
todas las fibras de la motilidad, para inervar los 
núcleos motores de los nervios craneanos contrala
terales. Por fin, en las pirámides bulbares se han 
contado alrededor de un millón de fibras, y como 
el número de células corticales de Betz no superan 
las 40.000, se puede concluir que el haz piramidal 
está formado, no sólo por sus orígenes clásicos, sino 
por el agregado de un gran componente de fibras 
provenientes de otras regiones, seguramente corti
cales. 

Las fibras del haz piramidal, o sea de la primera 
neurona de la vía, terminan haciendo sinapsis con 
la segunda neurona, la motoneurona, de gran 
tamaño, que da nacimiento a un axón que será la 
raíz anterior del nervio periférico o la raíz motora 
de los nervios motores craneanos; a esta neurona, 
que es el efector final del sistema nervioso, con
fluyen no sólo los estímulos trasmitidos por la vía 
corticoespinal, sino además todos aquellos, de cual
quier origen, destinados a influir sobre el movi
miento; por eso, Sherrington la llamó la vía final 
común. 

La lesión de la vía motora voluntaria puede loca
lizarse en sus dos neuronas o en sus axones, que 
son las fibras que forman el haz piramidal o el nervio 
periférico, respectivamente; el compromiso de la 
primera neurona y de sus fibras, trae el cuadro de
nominado piramidal; mientras que la lesión de la 
segunda neurona se conoce como motor periférico. 
Ambos cuadros tienen caracteres particulares que 
facilitan el diagnóstico, de tanta importancia en neu
rología. 

Lesiones de la primera neurona 

Las lesiones de la primera neurona y de sus 
axones, que forman el haz piramidal, extendido 
desde la corteza hasta los distintos núcleos motores 
del tronco cerebral y de la médula, terminando por 
lo tanto a distintos niveles y teniendo en conse
cuencia diferentes longitudes cada uno, pueden con
dicionar desde una leve paresia asintomática, difícil 
de detectar en un examen rutinario, hasta una abo
lición total de la motilidad voluntaria en las regiones 
inervadas por las fibras afectadas. El conocimiento 
anatómico de la vía, desde su origen en una zona 
relativamente extendida de la corteza y su posterior 
concentración en un haz compacto que recorre todo 
el sistema nervioso para ir inervando todos los seg
mentos del cuerpo en forma sucesiva y del lado 
opuesto, permite entender algunos hechos funda
mentales: 

1) que la parálisis será del lado opuesto, o sea 
c?ntralateral al lado de la lesión, si asienta por en
czma del entr~cruzamiento bulbar; y será del mismo 
lado, o sea directa u homolateral si está situada por 
debajo, a nivel medular. · ·· 

2) que una lesión que tome todo el haz compacto 
a partir de la cápsula interna, será completa, y 
abarcará todos los segmentos del cuerpo en forma 
armónica: cara y miembros superior e inferior co
rrespondientes. En cambio, si se encuentra por en
cima de la cápsula interna, cuando las fibras están 
aún separadas, la parálisis podrá predominar en uno 
u otro de los miembros, según el lugar en que se 
localice el proceso. Así, si recordamos el homúnculo 
de Penfield, comprenderemos que una lesión de la 
parte más superior de la circunvolución prerrolándica 
afectará fundamentalmente el miembro inferior e 
incluso el funcionamiento esfinteriano -especial
mente vesical-; en las lesiones más bajas, en 
cambio, el predominio de la parálisis será el miembro 
superior, con el inferior funcionando relativamente 
bien. Este hecho tiene clara significación clínica, 
porque la zona motora cortical no se caracteriza por 
una vascularización uniforme: la parte alta está irri
gada por la arteria cerebral anterior y la inferior por 
la silviana, de lo cual se deduce que, ante un cuadro 
vascular, se podrá identificar el vaso enfermo según 
la sintomatología que presente el paciente; asimismo 
en los tumores, que pueden asentar en cualquier 
parte, será posible inferir su localización. 

3) la relativa importancia de diferenciar entre una 
localización cortical y otra subcortical se deduce 
de la presencia o no de síntomas corticales puros: 
epilepsia, afasia, etc. 

4) por debajo de lf!. cápsula interna, las fibras 
geniculadas van inef'Íando a los núcleos motores 
de los nervios craneanos en el tronco encefálico; 
podremos determinar el segmento lesionado porque 
investigando los nervios notaremos que, a partir de 
un cierto nivel, encontraremos músculos paresiados 
del lado de la parálisis del cuerpo, o sea de la hemi
plejía. Es útil recalcar que en las lesiones pirami
dales es dificil que resulten afectados los motores 
oculares, que tienen una inervación complicada por 
la complejidad de sus movimientos coordiriados. 
Y que en el caso de los nervios motores más infe
riores, la detección de un trastorno motor es simple 
en el facial, ubicado en la parte baja de la protube
rancia y en el hipogloso, que está en el bulbo; la 
investigación de los otros nervios motores es más 
delicada. 

Si una lesión está por debajo del bulbo, todos 
los nervios craneanos se hallarán indemnes y la 
hemiplejía será directa, como ya sabemos. Pero la 
localización a nivel del tronco cerebral se facilita 
por la coexistencia de otros síntomas y signos; esta 
estructura es simétrica y por cada uno de sus lados 
trascurren las vías ascendentes y descendentes, entre 
ellas el haz piramidal; además en cada lado existen 
acumulaciones nucleares complejas, entre ellas los 
núcleos motores, de donde nacen las fibras de sus 
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nervios que antes de salir del tronco tienen en su 
interior un recorrido variable, pero del mismo lado 
(el patético es una excepción, sin importancia 
clínica). Y estos núcleos tienen una localización 
constante y bien conocida. 

O sea que de cada lado del tronco van fibras del 
haz piramidal destinadas al otro lado del cuerpo, y 
además se encuentran los núcleos de los nervios 
craneanos motores y el trayecto intraparenquima
toso de estos nervios, que van al mismo lado del 
cuerpo. Pues bien, una lesión unilateral de cual
quiera de las estructuras del tronco afectará al haz 
piramidal a ese nivel, con una hemiplejía cruzada 
del otro lado y la participación de los nervios cra
neanos situados por debajo del nivel de la lesión, y 
que estarán paresiados del misnw lado de la hemi
plejía. Pero además habrá compromiso de otras es
tructuras, y dentro de ellas -y particularmente
de los núcleos motores craneanos situados al nivel 
lesional o de sus fibras intraparenquimatosas, del 
lado de la lesión, lo cual ocasionará una lesión clínica 
del nervio del mismo lado. Esta particularidad de 
coexistir una hemiplejía cruzada con una parálisis 
de un nervio craneano del otro lado -homolateral 
a la lesión-, y con los caracteres de una lesión 
periférica, cuyas peculiaridades-estudiaremos, es lo 
que se denomina hemiplejía alterna y es típica de 
una localización en el tallo cerebral. 

A estas alteraciones motoras se suelen agregar 
otros síntomas relacionados con la ubicación de la 
lesión, condicionando una serie de síndromes muy 
variados que permiten ubicar con notable precisión 
la localización anatómica De todos ellos, nombra
remos solamente algunos que nos parecen de interés 
por su frecuencia. su tipicidad y su valor clínico. 
Los más característicos son de etiología vascular 
isquémica, por oclusión de un vaso que irriga deter
minada región; pues los accidentes hemorrágicos, 
los procesos tumorales y los cuadros desmielini
zantes actúan en forma más difusa e irregular y a 
menudo provocan lesiones bilaterales de más di
ficil interpretación. Comentaremos sólo los si
guientes cuadros: 

l. Síndrome de Weber. Existe una hemiplejía con
tralateral con parálisis homolateral del tercer par; 
la lesión es peduncular, donde asienta este nervio. 
Conviene recalcar que la hemiplejía incltiye la cara 
pues la lesión está por encima de los filetes desti
nados al facial, y por cierto a nervios más infe
riores. 

2. Síndrome de Millard-Gubler. Se observa una 
hemiplejía cruzada con parálisis periférica y horno
lateral del facial; la localización es peduncular, pues 
allí se encuentra este nervio; la lesión de nervios 
inferiores, como el hipogloso, será del lado de la 
hemiplejía. A veces a este cuadro de Millard
Gubler se le agrega la participacion del sexto par, 
por su vecindad anatómica. 

3. Síndrome de Déjérine. Hay una hemiplejía con
tralateral con parálisis homolateral del hipogloso e 
indemnidad, por lo tanto, de todos los otros nervios 

craneanos situados por encima de la lesión, que es 
bulbar anterior y poco frecuente en la práctica. 

4. Por su interés clínico, dada su frecuencia y su 
correlación anatomoclínica. citaremos también el 
sfndrome de Wallenberg, que se caracteriza por dis
creta hemiparesia a menudo transitoria y anestesia 
termoalgésica superficial contralateral, con parálisis 
del velo del paladar y de la cuerda vocal del mismo 
lado (lesiones de los pares IX y X), síndrome cere
beloso y anestesia de la cara homolateral; a veces 
síndrome central de Claude Bernard Horner y co
mienzo con intenso vértigo y nistagmo por lesión 
del VIII par. Este cuadro se debe a la oclusión de 
la arteria de la foseta lateral del bulbo que irriga la 
región posterolateral de ese órgano, pero puede verse 
también en lesiones de la arteria cerebelosa poste
ro inferior y de la misma vertebral. 

5. Como curiosidad, referida pocas veces, po
demos decir que una lesión a nivel del pie de la 
protuberancia, donde la vía piramidal está disociada 
por las conexiones pontocerebelosas, puede causar 
una monoparesia simple de muy difícil interpre
tación clínica. 

En cuanto a las lesiones por debajo del entrecru
zamiento, dan hemiplejías espinales, directas, del 
mismo lado, cuando la lesión está por encima del 
engrosamiento cervical, que origina las raíces que 
van a inervar los miembros superiores; si está por 
debajo, habrá nwnoplejía del miembro inferior ho
nwlateral. 

Cuando la lesión está a nivel de los engrosa
mientos cervical o lumbar, la sintomatología de
penderá de la altura, pues es sabido que la médula 
se divide en metámeras sucesivas, o sea segmentos, 
de cada uno de los cuales salen las fibras motoras 
de los nervios motores y llegan las fibras de la sen
sibilidad por las raíces posteriores. Dado que se 
conoce bien la distribución metamérica, pues cada 
metámera inerva determinados músculos, la alte
ración afectará desde ciertos músculos hacia abajo, 
dejando indemnes los ubicados más cefálicamente; 
así como una lesión por encima del engrosamiento 
cervical producirá una hemiplejía total directa, otra, 
situada en la parte media del mismo dejará intactos 
los músculos del hombro y del brazo (que se ori
ginan en las partes más altas de la estructura) y 
paralizará el antebrazo y la mano. Y en el sector 
lumbosacro ocurrirá lo mismo, manl.Cniéndose la 
motilidad de psoas y del cuadríceps, por ejemplo, 
y paralizándose el resto del miembro. Las lesiones 
más bajas, a nivel del cono medular, dan una sinto
matología particular que comentaremos más ade
lante. 

Así como en el tronco cerebral era muy impro
bable una lesión piramidal pura, lo mismo pasa en 
la médula espinal, que también tiene una superficie 
de sección muy pequeña por donde transcurren nu
merosas fibras de diferente función; lo más frecuente 
es que se asocie a síntomas correspondientes a los 
otros componentes medulares o al compromiso de 
ambos haces piramidales en forma bilateral en al-
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gunas enfermedades sistematizadas que toman 
específicamente las vías motoras. Por lo tanto, en 
los pocos casOs en que hay una hemiplejía de causa 
medular, lo habitual es que se produzca el síndrome 
de Brown Séquard, de hemisección medqlar, que 
suele verse en heridas de arma blanca y simularse 
en algunas compresiones laterales, y donde a la he
miplejía se le asocia una pérdida de la sensibilidad 
profunda del mismo lado y una abolición de la sen
sibilidad superficial del lado opuesto, por el entre
cruzamiento de ese tipo de fibras; y todo, y natural
mente, por debajo del nivel de la lesión. 

Sin embargo, mucho más comunes que este 
síndrome de tan gran interés fisiológico, y moti
vadas por el pequeño tamaño trasversal de la médula. 
son las lesiones más extendidas que provocan daños 
de magnitud variable y frecuentemente cuadros de 
sección medular completa con abolición de todas 
las funciones por debajo de la lesión. Cuando 
asienten por encima del engrosamiento cervical, 
habrá cuadriplejia o cuadriparesia; a nivel del 
misnw engrosamiento, la altura se podrá deducir 
determinando los músculos afectados y los in
demnes, recordando la distribución metamérica de 
la inervación motora A nivel dorsal habrá para
plejía y en el engrosamiento lumbosacro se repite 
lo dicho para el nivel cervical. La coexistencia de 
alteraciones sensitivas, de fácil investigación clínica, 
permite precisar la localización del trastorno; al 
mismo nivel de la lesión se constatará el resultado 
de la destrucción de ambas astas anteriores, que 
podrá dar una banda de modificaciones, a menudo 
poco significativas, de tipo periférico. También es 
interesante destacar la casi constante existencia de 
alteraciones esfinterianas en las lesiones medulares. 

Cuando la lesión toma la porción final de la 
médula, tendremos el síndrome del cono terminal, 
ubicado a la altura de la primera vértebra lumbar 
(recordar la topografía vertebromédular), y que con
siste en parálisis de los miembros inferiores con 
grave compromiso esfinteriano y alteraciones sen
sitivas en el periné, en forma de silla de montar; es 
similar a algunos cuadros periféricos de la cola de 
caballo, pero en éstos suele haber dolor y menor 
simetría en cuanf9 a las alteraciones motoras y sen
sitivas; además, ·la lesión tendrá caracteres netos 
de afección periférica pura. sin componente pira
midal de ninguna clase. 

Conviene recordar que una paraplejía casi exclu
sivamente motora, y con frecuente componente es
finteriano, puede deberse a una lesión cortical me
diana, ubicada entre ambos hemisferios cerebrales 
que comprima o lesione ambos lóbulos paracen
trales, donde están situados los centros corticales 
de ambos miembros inferiore.s; en estos casos suelen 
agregarse signos corticales, como epilepsia focal; 
el ejemplo más típico es el meningioma de la hoz 
del cerebro a ese nivel. 

Hay además numerosos cuadros de sección me
dular incompleta, de causa traumática, o clínica o 
quirúrgica; lesiones anteriores, que afectan los haces 

piramidales y l:J sensibilidad superficial, dejando 
intacta la sensibilidad profunda; otros de localización 
central cervical periependimaria, donde la cuadri
paresia no es como lo habitual, de predominio distal 
~más en. los miembros inferiores que en los super
Iores), smo al revés, pOr la distribución de las fibras 
a ese nivel, pues están más cercanas a la línea media, 
las que están por llegar a su lugar de terminación; 
y por fin otros cuadros donde a raíz de los carac
teres particulares de la noxa patógena. se afectan 
exclusivamente los haces motores o coincidente
mente también Jas astas anteriores, dando la clásica 
esclerosis lateral amiotrófica, en la cual al cuadro 
parético piramidal se le agrega una frondosa sinto
matología debida a la lesión nuclear de la motoneu
rona 

.Todas estas alteraciones del movimiento, debidas 
a la lesión de la primera neurona de la vía corticoes
pinal, tienen además otras características que discuti
remos en detalle más adelante: espasticidad e hiper
reflexia patológica. No obstante, es importante co
mentar el cuadro conocido como shock medular; 
después de una agresión violenta de la médula, casi 
siempre traumática y a veces vascular, desaparecen 
por debajo del nivel lesional todas las funciones 
medulares, existiendo no sólo abolición total del 
movimiento sino flaccidez total, que incluye los 
esfínteres, y una supresión completa de toda acti
vidad refleja, aun la autonómica Este cuadro tiene 
una duración variable, relacionada con la magnitud 
del problema, hasta que al cabo de una a seis se
manas empiezan a aparecer algunos signos de 
función medular, bajo la forma de una mínima acti
vidad refleja inicial. La explicación del cuadro es 
discutible y se ha atribuido a la interrupción súbita 
de fibras descendentes suprasegmentarias; algunas 
opiniones según las cuales se debería a la lesión 
corticoespinal, no coinciden con la ausencia de estos 
hechos en las lesiones más altas de la vía, aunque 
ciertos autores piensan que la flaccidez inicial y la 
arreflexia que suele verse en el comienzo de una 
hemiplejía podrían ser equivalentes menores de este 
shock tan grosero a nivel medular. 

Lesiones de la segunda neurona 

La segunda neurona de la vía motora voluntaria 
asienta en el asta anterior de la médula espinal y 
en sus equivalentes, los núcleos motores de los ner
vios craneanos del tallo cerebral; y sus axones 
forman las raíces anteriores de la médula o los ner
vios motores craneanos, prolongándose hasta la placa 
motora de los músculos, donde forman la sinapsis 
neuromuscular; cada célula del asta anterior y su 
axón inervan entre 100 y 200 fibras musculares, y 
este conjunto se denomina unidad nwtora. 

Las células del asta anterior forman una larga 
columna gris que se prolonga·en el tronco cerebral, 
segmentada --por convención- a nivel medular 
en metámeras similares y correspondien(es a las sen
sitivas; cada raíz anterior, conjunto de axones de 
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un segmento medular, se une en el agujero de con
jugación con la raíz posterior para formar un nervio 
periférico, que por tanto es mixto, sensitivomotor. 
Las raíces relacionadas con los engrosamientos cer
vical y lumbosacro, que inervan a los miembros, 
mezclan sus fibras por fuera de la columna verte
bral formando los plexos, de donde nacen los ner
vios periféricos. Está perfectamente establecido, por 
experiencias anatomoclínicas ya clásicas, que cada 
raíz anterior inerva zm determinado y conocido con
junto muscular y cada raíz sensitiva una metámera 
o zona corporal bien delimitada, dispuestas sucesi
vamente en el esquema corporal. Como las fibras 
se entremezclan en los plexos, los nervios que de 
allf nacen llevan fibras correspondientes a varias 
raíces y a distintos troncos plexuales. Podemos decir, 
como concepto general, que un nervio periférico 
presta inervación total a un grupo muscular deter
minado -y sensibilidad a cierta zona- y que, por 
lo tanto, su anulación traerá parálisis total de los 
músculos que sabemos inerva; los troncos de los 
plexos tienen fibras que contribuyen a formar va
rios nervios y en consecuencia sus lesiones afectarán 
a músculos correspondientes a varios nervios; y por 
fin, las raíces contribuyen a través de estas fibras 
que van recorriendo plexos y nervios a inervar 
también varios músculos, de manera tal que un 
músculo importante, por ejemplo el cuadríceps, está 
mervado por un nervio, el crural, formado por fi
bras de varias raíces, y de allí que una lesión aislada 
de una sola raíz produzca únicamente una leve pa
resia muscular de ese músculo y seguramente al
guna de otro nervio que ha incorporado fibras de 
esa misma raíz en los entrecruzamientos habidos. 
En cambio, la parálisis del crural dará una parálisis 
total del músculo. 

Como hay esquemas muy detallados de la iner
vación que corresponde a cada músculo, en cuanto 
a raíz, tronco plexual y nervio, el diagnóstico exacto 
podrá obtenerse comparando los datos clínicos -y 
muy frecuentemente electromiográficoS-- con estos 
esquemas. 

Además, la segunda neurona está ubicada a todo 
lo largo del neuroeje y recibe sucesivamente las 
fibras del compacto haz piramidal; así. como una 
pequeña lesión es capaz de destruir totalmente el 
haz y traer una extensa parálisis, como ocurre en 
las discretas hemorragias a nivel de la cápsula in
terna, una lesión de igual magnitud anatómica sólo 
provocará una alteración limitada de la colu~na 
nuclear gris y su consecuencia será un compromiso 
limitado de los ·músculos relacionados; o sea que 
la distribución de las lesiones de la segunda neu
rona de la vía es más segmentaría o --como en la 
poliomielitis- más salpicada, por las características 
del virus infectante. Sin embargo, podemos aclarar, 
desde ya, que una poliomielitis puede adquirir tal 
gravedad que condicione una parálisis global con 
determinadas características de lesión neuronal, e 
incluso una polineuropatía de tipo Guillain Barré, 
puede ocasionar asimismo una cuadriplejía con com-

ponente facial; pero son casos poco frecuentes y los 
caracteres clínicos agregados permiten establecer 
un diagnóstico seguro. 

Además, la enfermedad de la motoneurona pro
voca un estado de irritación celular que se traduce 
por la presencia de fasciculaciones, que son una 
especie de tremulación muscular que se visualiza a 
través de la piel en los segmentos afectados y que 
desaparece cuando la neurona deja de funcionar to
talmente. O sea que, en lo referente a la segunda 
neurona, podemos resumir diciendo: 

1) que la lesión del asta o de la motoneurona 
provoca además de la parálisis correspondiente,Jas
ciculaciones; 

2) que la lesión de la raíz anterior traerá una 
discreta debilidad muscular en algunos de los 
músculos que contribuye a inervar y probablemen.te 
alguna alteración de los reflejos; por ejemplo, la 
hernia discal lumbosacra, que comprime a la raíz 
S 1, da una leve paresia de la flexión plantar del pie 
con hiporreflexia del aquiliano. 

3) que la lesión de un plexo ocasionará una alte
ración sensitivomotora, pero que en la parte motora 
habrá compromiso de músculos inervados por más 
de un nervio periférico; y en general, son lesiones 
extensas y graves. 

4) que la lesión de un nervio periférico traerá 
también trastornos sensitivomotores, pero habrá 
una parálisis completa de los músculos que dicho 
nervio, según sabemos, inerva en forma exclusiva. 

Puede ser de más difícil diagnóstico la lesión 
múltiple de varios nervios periféricos, como es po
sible ver en algunos traumatismos graves y en la 
mononeuritis múltiple, donde se afectan nervios dis
tantes entre sí, por causa vascular (periarteritis) o 
infecciosa (lepra), entre otras etiologías de menor 
importancia. · . 

De todos modos, en estas lesiones de segunda 
neurona se agregarán siempre otros signos típicos, 
ya sean las fasciculaciones en los casos de compro
miso neuronal o el componente sensitivo, la atrofia 
muscular, la hipotonía y la hipo o arreflexia, como 
iremos estudiando más adelante. 

Por último, y como sabemos, el movimiento es 
la expresión de la actividad de los músculos; cuando 
éstos están afectados en forma primitiva, en las en
fermedades globalmente denominadas como 
miopatias, habrá también debilidad muscular opa
resia o bien parálisis, según la intensidad del tras
tomo. Este capítulo de las miopatías es sumamente 
amplio, y existen numerosas formas clínicas, que 
deberán ser estudiadas con mayor detenimiento. 
Pero, en general, y a los fmes de este capítulo, de
bemos decir que la alteración muscular produce pa
resia de predominio proximal en los miembros -al 
contrario de las de causa neurogénica, que son pre
dominantemente distales-, con compromiso fran
camente desigual entre los netamente afectados y aque
llos poco o nada lesionados; la dis~buci~n IJ?dr~ tener 
características particulares, que mclus1ve JUStifican 
denominaciones diferentes en las distintas afee-
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ciones, y prácticamente nunca adquieren los carac
teres de déficit muscular generalizado, total, como 
se ve en la emaciación o la caquexia. Además, y 
puesto que el problema es puramente muscular, el 
examen neurológico se mantendrá siempre·normal, 
con la única excepción, en casos avanzados, y por 
la desaparición del efector final, de una disminución 
o incluso una abolición de los reflejos. El otro gran 
signo de la lesión muscular, que comentaremos 
luego, es la atrofia muscular, por disminución de 
la propia masa del órgano. 

Parálisis transitorias. Son las que duran un 
tiempo limitado; pueden ser generalizadas, a me
nudo provocadas por factores bien demostrables, 
de intensidad variable y duración de horas y hasta 
días, con indemnidad casi permanente de los 
músculos de la cara. Hay recuperación completa y 
tendencia a la repetición de los ataques. Estas 
parálisis, denominadas episódicas, están relacionadas 
fundamentalmente -aunque a veces no se pueda 
demostrar- con el metabolismo del potasio (la 
forma hipokaliémica es la más típica, más conocida 
y más frecuente), con factores genéticos y a veces 
relacionada con una tirotoxicosis. 

Parálisis transitorias se ven además en dos tipos 
de afecciones de gran interés clínico, por su fre
cuencia y su valor diagnóstico: 1) como la manifes
tación más frecuente de un ataque isquémico transi
torio, que es la interrupción focal de una función 
nerviosa (en este caso, motora), y que es reveladora 
de un proceso vascular estenosante, caso siempre 
de origen arteriosclerótico y que requiere urgente 
y adecuada atención médica; y 2) como secuela de 
un ataque convulsivo focal motor (parálisis de Todd), 
que indica casi siempre un origen expansivo del 
proceso que originó el episodio. 

Otras alteraciones de la motilidad voluntaria 

Merecen ser comentados algunos cuadros relacio
nados con este tema y cuya exacta clasificación es 
difícil de establecer. Nos vamos a ocupar de:· 

l. Las miotonías se refieren a la imposibilidad 
de relajar un músculo contraído voluntariamente; 
puede ser generalizada o asentar en algunos 
músculos, y hay tendencia a que el movimiento me
jore cuando se lo repite en forma sucesiva. Es una 
anomalía de la contracción muscular -una enfer
medad del músculo, por lo tanto-- que coexiste con 
hipertrofia muscular en la enfermedad de Thomsen 
o con atrofia muscular y otros síntomas generales 
y signos endocrinos en la enfermedad de Steinert. 
Además de estos cuadros, la miotonía puede verse 
en casos realmente excepcionales. 

2. La miastenia pone de manifiesto una enfer
medad de la sinapsis neuromuscular y se caracte
riza por una debilidad progresiva del pcx:Ier contráctil 
del músculo ante la repetición o persistencia de su 
actividad habitual, que mejora con el reposo. Es el 
síntoma fundamental y exclusivo de la miastenia 
gravis, cuya etiopatogenia se estudia intensamente 

y que aún no ha sido dilucidada en forma definitiva, 
aunque se consideran factores importantes los rela
cionados con la inmunidad. No hay signos anor
males del sistema nervioso, muestra algún predo
minio por los músculos faciales y del tronco -es
pecialmente los respiratorios-- y mejora con anti
colinesterásicos. Este síntoma puede aparecer en 
otras pocas afecciones: en algunas neoplasias de 
pulmón, en algunos casos de hipertiroidismo, en 
ciertas y otras enfermedades de autoinmunidad, en 
la intolerancia a determinados medicamentos, espe
cialmente antibióticos, etc. 

3. La bradicinesia (o hipocinesia) consiste en la 
pobreza de los movimientos espontáneos y la len
titud de los voluntarios. Es una manifestación típica 
de los síndromes extrapiramidales, y se pone en 
evidencia por la falta del balanceo normal de los 
brazos en la marcha y por la inexpresividad perma
nente de la cara con disminución de la gesticulación 
normal, entre otras muchas alteraciones del movi
miento que se podrían incluir. 

4. La apraxia es un trastorno donde hay dificul
tades importantes para realizar movimientos utilita
rios, sin que exista alteración de la movilidad, ni 
de la comprensión de las órdenes impartidas, ni del 
reconocimiento de los objetos involucrados; es un 
cuadro que merecerá una discusión especial. 

5. Las parálisis histéricas no tienen base orgánica; 
son fáciles de diferenciar de las parálisis periféricas 
por la falta de atrofia y la presencia de reflejos; pero 
en algunos casos de lesión de la primera neurona, 
cuando aún no se han establecido los signos claros 
de organicidad, cuya aparición puede demorarse, 
es posible que su reconocimiento sea más compli
cado; no obstante, la distribución atípica, la marcha 
especial que presentan, la existencia de otras mo
lestias totalmente desconectadas de la sintomatología 
básica y la ausencia de sincinesias, junto con otros 
síntomas agregados de tipo mental, hacen que el 
diagnóstico sea casi siempre relativamente simple. 

2. Alteraciones del tono muscular 

El tono muscular es un estado de semicontracción 
permanente que presentan los músculos estriados 
y que les da su particular consistencia a la pal
pación; su intensidad depende de varios factores, 
entre ellos, la función de cada músculo; así, los 
antigravitatorios, destinados a mantener la posición 
erecta, presentan un tono mayor que los flexores. 

El tono se produce por un reflejo monosináptico 
y segmentarlo, el reflejo. de estiramiento, que se 
mantiene por la descarga permanente de las neu
ronas gamma; éstas provocan contracción de las 
fibras del huso neuromuscular y excitación conse
cutiva de su inervación sensitiva, la cual, por vía 
aferente excita a las neuronas alfatónicas que res
ponden ~on una descarga al mús~ulo y originan su 
estado de tonismo. Este mecamsmo es el bucle 
gamma de los neurofisiólogos. 
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Las alteraciones del tono pueden ser de dos tipos: 
awnento o hipertonfa y disminución o hipotonia; la 
abolición o atonía es difícil de diferenciar, por la 
inervación plurirradicular de los músculos, y sólo 
se justifica en casos extremos de tabes dorsal, por 
lesión global de todas las raíces posteriores y los 
cordones o en la rara amiotonía congénita, o enfer
medad de Oppenheim. Las modificaciones del tono 
pueden tomar uno o más músculos, dependiendo 
de la región afectada; cuando se deben a altera
ciones de la vía corticoespinal, su distribución será 
hemipléjica; si se lesiona un solo nervio, estarán 
comprometidos los músculos inervados por él; si 
hay una lesión global de un sistema, podrá obser
varse una rigidez extrapiramidal generalizada o una 
hipotonía total u hoinolateral en las lesiones del 
cerebelo, según su extensión. 

Puesto que el tono es un reflejo, la interrupción 
del arco traerá desaparición del mismo; por tanto, 
las lesiones de los nervios periféricos, a cualquier 
nivel, ocasionarán hipotonfa, pues por ellos discu
rren las fibras de ambas ramas del arco reflejo. Por 
consiguiente, y en lo que hace a este tema de los 
cuadros motores, podemos afirmar que las lesiones 
de la neurona motora periférica, en cualquiera de 
sus niveles, se acompañarán de hipotonía; ya ve
remos que, con pocas diferencias conceptuales y 
menos anatómicas, en estos casos también habrá 
arreflexia. 

Las neuronas del asta anterior reciben estímulos 
no sólo del haz piramidal, destinados a la motilidad 
voluntaria, sino múltiples otros de origen variado 
-cerebelosos, extrapiramidales, vestibulares, reti
culares, etc.- que tienen por objeto modular el acto 
motor a través de esta vía final común de She
rrington. Cuando algunos de estos estímulos están 
modificados por lesiones de sus fibras conductoras 
a cualquier nivel, se producen cambios en la des
carga sobre esta vía final común. 

Cuando hay lesión de la vía corticoespinal, o 
desconexión por sección medular completa o no, 
aparece -por la ausencia de su acción inhibitoria 
sobre el arco reflejo-- aumento del tono o hipertonía, 
que por sus caracteres se conoce con el nombre de 
espasticidad. La espasticidad se caracteriza por la 
resistencia que ofrecen los músculos al movimiento 
pasivo de regular intensidad, seguida de una brusca 
supresión del tono antes de finalizar el movimiento, 
lo cual se conoce como signo de la navaja porque 
remeda la resistencia que ofrece ese instrumento 
cuando se lo abre; la inhibición brusca del tono en 
esa maniobra parece depender de la excitación de 
los corpúsculos tendinosos de Golgi, que vehicu
lizan las aferencias de los reflejos de flexión y que 
inhibirían el reflejo de estiramiento del tono. 

Cuando en lugar de la vía piramidal se afectan 
fibras de influencia motora, pero de otro origen, la 
variación del tono dependerá ~e los caracteres faci
litadores o inhibidores de esos est.lmulos; así, cuarido 
existe una falla cerebelosa habra hipotonfa, pues 

su función es facilitadora y destinada a regular los 
movimientos; cuando se afecten vías extrajJirami
dales, inhibidoras, habrá un aumento del tono mus
cular, hipertonia conocida como rigidez y que se 
puede presentar bajo dos formas clínicas: 1) en caño 
de plomo, con aumento uniforme de la resistencia 
al movimiento; o 2) el fenómeno de la rueda den
tada, con interrupciones que simulan el pasaje del 
músculo sobre una rueda dentada al efectuar movi
mientos pasivos, y que algunos interpretan como 
debida a un temblor subyacente, a veces clínica
mente no detectable. 

Otros cuadros extrapiramidales también tienen 
alteraciones del tono muscular: la corea cursa con 
hipotonía, quizás por compromiso de vías cerebe
losas vecinas, y en ·las distonias hay un particular 
cuadro de hipertonía agregado a los movimientos 
anormales, a los cuales puede preceder, acompañar 
o prolongar, y que contribuye a la peculiar actitud 
de estos pacientes. 

En las secciones experimentales del tallo cere
bral alto se produce la típica rigidez de descere
bración, cuyo estudio ha permitido obtener tantas 
conclusiones neurofisiológicas; en la clínica la lesión 
compresiva a ese mismo nivel, producto fundamental 
de las hernias tentoriales secundarias a la hiper
tensión endocraneana, reproducen este cuadro que 
con·siste, básicamente, en una intensa rigidez de de
corticación, en la cual los miembros inferiores están 
extendidos, pero los superiores en flexión. 

La contractura es una contracción tónica, persis
tente e involuntaria de uno o más músculos; aunque 
se la puede considerar, en general, como sinónimo 
de hipertonía, el término se utiliza en clínica para 
referirse a cuadros secundarios debidos a reflejos 
originados por excitaciones provenientes de infla
maciones, traumatismos, etc .• como la contractura 
de los músculos de la nuca en los meningismos o 
de los abdominales en las peritonitis; o también en 
enfeitlledades donde factores de acción neurotrópica 
ocasionan, por efecto neuronal directo, una intensa 
reacción muscular como en el tétanos, la rabia, la 
intoxicación por estricnina, etc. 

La tetania es una contractura particular de los 
músculos· distales de los miembros, sobre todo de 
las manos, que puede tomar la cara, y que se mani
fiesta por una distribución particular que la hace 
fácilmente reconocible; aparece en algunos músculos 
que adoptan una actitud particular, como la mano 
de partero, son dolorosas, reproducibles por ciertas 
maniobras, de tipo espasmódico, a menudo repe
tible, que duran varios minutos y que se deben a 
trastornos paratiroideos o a disminución de la cal
cernía o del magnesio. 

Algunas posiciones, difíciles o imposibles de. mo
dificar, se deben, no a modificaciones del tono, sino 
a retracciones fibrotendinosas o a lesiones muscu
lares de tipo cicatriza!, como el síndrome de Volk
mann; es importante saber distinguirlas. 
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Los calambres son contracturas dolorosas y tran
sitorias, a menudo nocturnas y a veces relacionadas 
con el exceso de ejercicio, que toman grandes 
músculos que se palpan contraídos y dolorosos; 
tienen tendencia a repetirse y el masaje c:t el estira
miento los alivian. Pueden verse en afecciones graves 
del sistema motor, aunque habitualmente indican 
un trastorno muscular intrascendente. 

El "stiff-man syndrome" es un cuadro curioso 
y poco común que consiste en la existencia de in
tensa rigidez generalizada, sobre la cual se agregan 
espasmos dolorosos de diferente intensidad; desa
parece durante el sueño, es progresivo y no se ha 
'precisado su etiopatogenia. 

3. Alteraciones del troflsmo muscular 

Nos interesa especialmente el trofismo muscular, 
que según se ha comprobado y por causas no dema
siado bien comprendidas, se mantiene por su co
nexión con la motoneurona; pareciera que el im
pulso eléctrico o sustancias que migrarían por el 
axón son indispensables para mantenerlo. 

Cuando el músculo se desvincula del sistema ner
vioso por una lesión de la segunda neurona a cual
quier nivel, después de un tiempo relativamente corto 
se atrofia, su masa se achica hasta en un 30%, dis
minuye el número de sus fibras y se altera su estruc
tura; por tanto, todas las lesiones motoras periféricas 
se acompañan de atrofta muscular en las regiones 
inervadas por los segmentos enfermos; esta atrofia 
predomina a nivel distal, porque en este sector la 
movilidad es más delicada y consecuentemente hay 
más parénquima nervioso con mayor posibilidad 
de ser afectado; además existen hipotonía y arre
flexia y frecuentemente, en las lesiones de los ner
vios, un componente sensitivo. 

El músculo, para mantener su trofismo, también 
debe funcionaar adecuadamente en forma y tiempo; 
por eso, un músculo inmóvil durante un tiempo pro
longado, ya sea por un enyesado terapéutico o por 
una parálisis motora (de la primera neurona o sea 
de la vía corticoespinal); · terminará por atrofiarse 
por falta de uso o desuso, después de conservar 
durante bastante tiempo su trofismo normal. . 

Además de estas atrofias neurógenas, existen las 
-atrofias primarias por lesión del músculo mismo, 
miopatías que pueden ser de diverso tipo. Estas atro
fias tienen la característica de predominar a nivel 
proximal y no distal como las neurógenas; suelen 
ser muy marcadas, y terminan por convertir al 
músculo en una masa fibrosa no contráctil y funcio
nalmente inútil; en algunas enfermedades congénitas, 
la atrofia está enmascarada por un aumento de la 
grasa intersticial; es la seudohipertrofia, que se re
conoce por la debilidad muscular y por la existencia 
de una atrofta neta en otras regiones. Hay veces en 
las que un estado inflamatorio provoca suculencia 
muscular con sensibilidad a la presión, y disimula 
así la verdadera atrofia que lo afecta; en otras oca
siones coexisten componentes neurógenos, confrr-

mables por biopsia y electromiografía; estas mani
festaciones se ven especialmente en las miopatías 
de las enfermedades del colágeno. 

En las miopatías no hay lesión del sistema ner
vioso y el examen neurológico es negativo; tan sólo 
en las fases finales se podrá encontrar una dismi
nución o abolición de los reflejos, por desaparición 
fibrosa del efector muscular. 

Es importante recordar que en las atrofias de cual
quier origen el cuadro no es general, sino que la 
lesión predomina francamente en algunos músculos; 
el adelgazamiento total, completo, es propio de las 
caquexias, cuya causa es fundamentalmente no 
neurológica 

La hipertrofia muscular o aumento de la masa 
muscular es poco frecuente; se la ve en sujetos 
atléticos que han desarrollado ciertos músculos con 
ejercicio adecuado y en una enfermedad muscular 
bastante rara, pero muy interesante, donde la hiper
trofia muscular generalizada se acompaña de un tras
tomo de la contracción: la miotonía; nos referimos 
a la enfermedad de· Thomsen o miotonía congénita. 

Otras alteraciones tróficas toman la piel, faneras, 
huesos, etc., ya sea bajo la forma de úlceras por 
decúbito o mal perforante plantar o de graves le
siones mutilantes de los miembros, con alteración 
de la sensibilidad; o también como artropatías indo
loras de patogenia similar como se ve en la lepra, 
la tabes, la siringomielia, el Thevenard, etc. Modifi
caciones de la piel y las faneras se observan en las 
secciones incompletas de los nervios periféricos que 
tienen gran caudal de fibras simpáticas, como el 
mediano, cuya lesi6n, además de causalgia, puede 
traer piel brillosa y tensa, anhidrosis, uñas frágiles 
y ulceraciones cutáneas. 

4. Movimientos anormales 

Son, por defmición, los movimientos que no se 
aprecian en un sujeto normal; muct~os se pu~en 
e·nglobar con el término de hipercinesias, especial
mente si son de origen extrapiramidal. 

Existen dos cuadros de discutible relación con 
el tema, pero que merecen ser comentados previa
mente por su real importancia clínica: 1) la fibri
lación, que es un movimiento repetitivo de las fi
bras musculares, no visualizable pero detectable por 
la electromiografía, y que revela una desnervación 
muscular, dato de considerable valor en la práctica; 
y 2) lafasciculación, que es un movimiento verm~
forme, como de tremul<¡.ción muscular que se ~precia 
bajo la piel, sobre todo en los grandes ~usculos 
de las cinturas; aparece cuando hay les10n de la 
motoneurona del asta anterior y hace diagnóstico 
de localización precisa en la extensa porción de la 
segunda neurona de la vía motora; en la práctica, 
su presencia -acompañada casi siempre de otros 
signos neurológicos francos- debe hacer pensar 
en la esclerosis lateral amiotrófica, pero hay que 
hacer notar que el frío y las emociones pueden pro-
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vocar fasciculaciones benignas que deben diferen
ciarse para evitar un grosero error de diagnóstico. 

Temblor. Existe un temblor fisio/6gico de am
plitud tan pequetla que pasa desapercibido y que 
solo se detecta por medios electrofisiológicos; es 
de tipo postural y de un ritmo de alrededor de 10 
oscilaciones por segundo en el adulto y algo menor 
en otras edades. Pero hay un temblor patol6gico 
claramente aparente que desaparece con el suetlo, 
al revés del fisiológico, y que puede definirse como 
un movürúento rítmico producido por la contracci6n 
sucesiva de agonistas y antagonistas, bastante re
gular aunque no siempre idéntico, de no demasiada 
amplitud y que predomina en las partes distales de 
los miembros y toma a veces la cabeza, la lengua 
y el cuello. Por sus características clínicas, se pueden 
distinguir tres tipos básicos de temblores: 

1) de reposo o estático, típico de la enfermedad 
de Parkinson y de otros parkinsonismos, que se ve 
mejor cuando el paciente está en reposo y relajado 
y que consiste en movimientos opuestos y suce
sivos de flexión y extensión, especialmente, o de 
abducción o aducción, o de pronación y supinación, 
que en las manos justifican el nombre de signo del 
fabricante de píldoras; el ritmo es de 4 a 6 oscila
ciones por segundo, siempre igual en el mismo pa
ciente, de amplitud mediana y progresividad lenta; 
inicialmente repercute poco en la motilidad normal, 
y suele coincidir con una alteración del tono y la 
postura. Algunos temblores seniles tienen estos ca
racteres, pero no son progresivos y no hay otros 
signos neurológicos; 

2) postura!, que parece ser una exageración del 
fisiológico, más rápido que el anterior, que aparece 
al mantener determinadas posturas, como extender 
los brazos, y que molesta poco al paciente, mientras 
no sea muy exagerado o agregue un componente 
intencional. Se lo llama infantil, esencial o senil 
según la edad y las condiciones de aparición; del 
mismo tipo es el temblor del hipertiroidismo y del 
alcoholismo y otros tóxicos, y en general mejora 
con bloqueantes beta y alcohol; 

3) intencional, que se produce al efectuar movi
mientos y va aumentando a medida que éstos se van 
realizando; es de origen cerebeloso, y más intenso 
cuando se afectan los pedúnculos cerebelosos su
periores, por donde sale la mayor parte de las efe
rendas del cerebelo; se lo atribuye a la hipotonía 
concomitante y se agregan otros signos de natura
leza cerebelosa. 

Corea. Son movimientos anormales bruscos, irre
gulares, a veces explosivos, a menudo intensos, no 
sistematizados, que toman las partes distales de los 
miembros, especialmente los superiores, ocasio
nando desplazamientos de los mismos; aparecen en 
reposo y aumentan con la tensión emocional. ~1 
sujeto de pie parece inquieto, porque tiene una evi
dente incapacidad para mantener una determinada 
postura, lo cual provoca un bamboleo del cuerpo 
y, al darle la mano, una sucesión de movimientos 
que justifican el nombre de signo del ordeñador. 

Estos movimientos pueden asentar menos común
meme en la cara, la lengua (cuya protrusión se hace 
imposible) y los músculos de la deglución y la mas
ticación, interfiriendo entonces con las funciones 
del lenguaje, que se hace disártrico. Se acompaña 
de hipotonía, puede aparecer de un solo lado (hemi
corea), asociarse a otros movimientos extrapira
midales, especialmente la atetosis (coreoatetosis), 
y se produce por lesión inflamatoria o degenerativa 
del estriado con liberación del palidum; se presenta 
en forma aguda, como la corea de Sydenham o 
reumática, o en forma crónica, como la corea de 
Huntington, con demencia y netos antecedentes fa-
miliares. · · 

Balismo. Son movimientos parecidos a los co
reicos, pero de mucha mayor intensidad y de una 
violencia tal que hacen mover todo el cuerpo; ocu
rren en las partes proximales de los miembros y 
simulan el movimiento de proyección que hace un 
miembro al arrojar una pelota de baseball; son per
manentes y agotan al paciente, aunque a veces se 
atenúan paulatinamente. Habitualmente toman un 
lado (hemibalismo) y por excepción pueden co
menzar lentamente, por ejemplo, en la fase de recu
peración de una hemiplejía. Se deben a una: lesión 
del cuerpo de Luys o de sus vías. 

Atetosis. Son movimientos localizados en las por
ciones distales de los miembros, especialmente las 
manos, que tienen carácter reptante, lento, como 
de retorcimiento, de poca amplitud y que parecen 
movimientos voluntarios de difícil ejecución sobre 
un fondo espasmodizado y una actitud anormal del 
miembro; pueden existir además en la cara, el cuello 
y el tronco, ser uni o bilaterales y asociarse, como 
dijimos, a la corea y a otros movimientos anor
males, como se ve en la enfermedad de Wilson, 
afección relacionada con un trastorno del metabo
lismo del cobre. Su patogenia parece superponible 
a la de la corea, y se manifiestan en cuadros degene
rativos y tóxicos y a veces después de lesiones pira
midales. 

Distonia. Son movimientos semejantes a los 
atetósicos, pero se diferencian en que toman am
plios segmentos del cuerpo, especialmente en la mus
culatura proximal y axial, con grandes movimientos 
lentos de tipo reptante y gran hipertonía agregada 
que puede anteceder, o mantenerse luego, trayendo 
posiciones anómalas, a veces totalmente grotescas, 
que pueden durar horas: distonía postural. Terminan 
provocando deformaciones permanentes y dificultan 
considerablemente el movimiento voluntario, que 
se hace lento~ irregular, difícil y torpe. Cuando ad
quiere caracteres generalizados constituye una en
fermedad heredofamiliar, la distonía de torsión en 
la cual existe lesión del estriado. Estos movimientos 
pueden asociarse a otros de estirpe extrapiramidal, 
especialmente en enfermedades que toman todo el 
sistema (de Wilson, de Hallervorden, de Hun
tington), o quedar limitadas para siempre o como 
fase inicial del proceso en algún segmento del 

ALTERACIONES DE LA MOTILIDAD 
253 

cuerpo: tortícolis espasmódica, calambre del escri
biente, etc. 

Mioclonías. Es un término que se emplea con 
diversas acepciones y que en realidad debería limi
tarse a las sacudidas musculares bruscas, irregu
lares, asimétricas, de muy corta duración 'y de va
riable amplitud, que se provocan frecuentemente 
ante estímulos sensitivos o sensoriales y que pueden 
tomar un solo músculo o un grupo muscular, oca
sionando desplazamientos variables de la extremidad 
comprometida, a diferencia de las fasciculaciones. 
Es un síntoma poco frecuente pero relacionado con 
numerosas enfermedades degenerativas del sistema 
nervioso y caracteriza también a una forma clínica 
de epilepsia. Su etiopatogenia no está bien diluci
dada. Con este término se denominan también cua
dros caracterizados por movimientos ritmicos de 
alta frecuencia (de 30 a 60 por minuto), perma
nentes en el tiempo y en su ritmo, que asientan en 
los músculos de origen braquial; se los llama mio
clonía patatal y se deben a una lesión del haz central 
de la calota, la oliva inferior y sus conexiones cere
belosas. Adams prefiere llamarlos clonus bulbar, 
facial o diafragmático. 

Tics. Son movimientos involuntarios, irregulares, 
estereotipados e irresistibles para el sujeto, que se 
repiten con frecuencia variable, reproduciendo mo
vimientos habituales y normales, aunque con un 
componente agregado irregular, y que pueden ser 
suprimidos por la voluntad durante un corto tiempo 
para reaparecer de inmediato; adquieren los más 
insólitos aspectos a veces, tomando en oportuni
dades la lengua y la garganta, con protrusión o so
nidos guturales, o bien manifestándose con tos per
manente. La enfermedad de Gilles de la Tourette 
es muy rara; se ve en la adolescencia temprana y 
consiste en múltiples tics, con ecolalia y otras com
pulsiones a menudo obscenas. 

Asterixis. Consiste en un movimiento particular 
e inducido: al colocar las manos del paciente en 
extensión forzada, éstas se flexionan bruscamente 
después de haberse mantenido un tiempo en esa 
posición, que inmediatamente recuperan; se debería 
a una inhibición intermitente y brusca del tono de 
los extensores y se lo ve en distintas enfermedades 
metabólicas, especialmente hepáticas. 

Espasmos. Son movimientos involuntarios, in
termitentes y de intensidad variable, sistematizados 
y limitados, relativamente constantes en sus mani
festaciones, bastante durables y reproducibles de 
manera regular en un mismo territorio a veces bajo 
la influencia de causas análogas (Déjérine). Pueden 
asentar en los párpados, dificultando o impidiendo 
la visión, y toman la forma de una contracción tónica 
(intensa y duradera) o bien c/6nica; en ambos casos 
se denomina blefaroespasmo. Si toma el facial--es
pasmo facial- afecta toda o parte de la cara y puede 
ser primitivo, a veces por lesión a nivel del ángulo 
pontocerebeloso o secundario a una parálisis facial 
o a un injerto nervioso reparador de una parálisis. 
Muchos pacientes parkinsonianos que ingieren du-

rante un tiempo bastante prolongado dosis impor
tantes de 1-dopa, presentan un cuadro de movi
mientos anormales en forma de muecas irregulares 
de la cara y el cuello, que algunos interpretan como 
verdaderos espasmos de origen tóxico. 

Convulsiones. Son contracciones musculares 
bruscas e involuntarias, generalizadas, bastante ex
tendidas o a_ veces limitadas, irregulares, intermi
tentes y vaz:ta?l~s, que se P!~ntan casi siempre 
en forma episódica, como cns1s. Estas crisis son el 
resultado de una descarga excesiva e hipersincrónica 
de una población neuronal, comprometiendo la 
mayor parte del encéfalo en forma direcia 0 por 
estimulación de neuronas estratégicamente ubicadas 
y capaces de excitar simultáneamente ambos he
misferios a través de sus conexiones corticales o 
localizadas en ciertas regiones y dando las denomi
nqdas epilepsias focales. 

Las convulsiones pueden ser generalizadas o lo
calizadas. 

l. Convulsiones generalizadas. Pueden ser: a) 
tónicas, o b) clónicas. En sus formas aisladas, cons
tituyen casi siempre formas clmicas de epilepsia 
infantil, mientras que las convulsiones generalizadas 
del adulto tienen la característica de ser mixtas, to
nico-clónicas, conocidas como gran mal. Pueden 
ser sintomáticas de una afección aguda o crónica 
del sistema nervioso u observarse en algunas enfer
medades generales como la uremia, la toxemia 
gravídica o ciertas intoxicaciones que pueden cursar 
con convulsiones; o bien presentarse en forma rei
terada, a menudo sin causa conocida, constituyendo 
el cuadro de la epilepsia, que será tratado más ade
lante. Las convulsiones generalizadas se acompañan 
de inconciencia desde su comienzo. 

La convulsion t6nica es una contractura relativa
mente larga con rigidez intensa en actitud fija, sobre 
la cual pueden aparecer pequeñas sacudidas irregu
lares; los miembros están extendidos y el pulgar 
dentro del puño cerrado; en la cara hay predominio 
de un lado y está desviada con las mandíbulas ce
rradas, que pueden morder la lengua. Los músculos 
espiratorios no funcionan y hay asfixia con cianosis. 
Los esfínteres están tónicos, pero puede haber in
continencia por predominio del tonismo de músculos 
que contribuyen al vaciamiento de las cavidades. 

La convulsi6n cl6nica es una sucesión de sacu
didas más o menos intensas y regulares, separadas 
por ciertos intervalos de resolución muscular; los 
miembros se agitan irregularmente, y la cara hace 
muecas mientras los ojos tienen movimientos in
coordinados; la cabeza se mueve en todas direc
ciones y golpea violentamente contra el piso; la res
piracion es corta e irregular. 

El mejor ejemplo de una convulsión está dado 
por el ataque de gran mal epiléptico, donde se ob
servan hechos en determinado escalonamiento 
que seran estudiados oportunamente. 

2.Convulsiones localizadas o focales. Son crisis 
motoras progresivas y limitadas de sacudidas 
clónicas que se inician en cualquier sector del cuerpo 
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--con mayor frecuencia en las partes que tienen 
más representación cortical, como la cara, las manos, 
los pies- y que de allí se extienden a las regiones 
vecinas, siguiendo una marcha que se denomina 
jacksoniana; cuando se propaga al otro lado, o sea 
cuando se generaliza, el individuo pierde el conoci
miento; frecuentemente después del episodio queda 
una parálisis residual y transitoria que se llama de 
Todd. Estos ataques se presentan en forma indi
vidual con un riuno variable, y a veces son prece
didos por síntomas sensitivos, especialmente pares
tesias, en cuyo caso es de presumir un origen no 
estrictamente motor, sino una propagación desde 
las zonas posrolándicas. 

Otra crisis motora localizada es la adversiva, que 
se inicia con un movimiento brusco de los ojos, la 
cabeza y a veces el tronco hacia el lado opuesto al 
lesionado y que se continúa con un cuadro convul
sivo generalizado. 
~ epilepsia parcial continua es bastante rara y 

consiste en la persistencia, por largas horas o in-

cluso días, de sacudidas clónicas permanentes con 
conservación de la lucidez. 

Cuando las convulsiones generalizadas se suceden 
en forma continua, sin recuperación de la conciencia 
entre las crisis, el cuadro se conoce como estado 
de gran mal. 
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Alteraciones de la sensibilidad 46 

Los cambios del medio interno o externo, con 
umbral suficiente para originar alguna modificación 
en el organismo, provocan la aparición de estímulos 
que en forma de impulsos son llevados a los centros 
nerviosos por un conjunto muy extendido de fibras 
aferentes que constituyen las vías de la sensibilidad, 
y que, incorporadas al sistema nervioso central, se
guirán cursos particulares hasta arribar a estructuras 
superiores para hacerse conscientes o bien quedar 
en niveles inferiores para inducir reacciones reflejas. 

La sensibilidad, o sea la impresión que en el or
ganismo produce un estímulo cualquiera, no es 
siempre la misma, y depende de los caracteres fisi
coquímicos del estímulo y en menor proporción de 
las vías estimuladas. Hay una sensibilidad especial, 
la de los sentidos, cuyos estímulos son ondas que 
actúan específicamente sobre receptores especiales, 
como la vista y el oído, .o se trata de partículas 
capaces de dar sensaciones de gusto y olfato. La 
sensibilidad que comprende el sentido del tacto se 
llama sensibilidad general y sus sensaciones no son 
uniformes, pues se distinguen fácilmente algunas 
formas diferentes, tales como el tacto superficial 
-la simple impresión que produce un estímulo ins
tantáneo en la piel-, el frío, el calor y el dolor, que 
son modalidades identificables por cualquier indi
viduo; todas éstas se agrupan en lo que se denomina 
sensibilidad superficial, porque es básicamente 
cutánea, o exteroceptiva, o protopática o no discri
minativa. Pero hay otro tipo de sensibilidad, la pro
funda, o discriminativa, o epicrítica o propiocep
tiva, que es la que permite captar diferencias de 
peso y de tamaño, vibraciones (sentido vibratorio 
o palestesia), y.el sentido posicional o propiocepción 
consciente, que revela la posición de un miembro 
o de uno de sus segmentos en el espacio por la 
sensibilidad particular y muscular. Además posibi
lita reconocer dos puntos separados y cercanos en 
la piel -tacto discriminativo- y distinguir la ca-
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lidad de los objetos -forma y textura- por el tacto 
sin la ayuda de la vista, o estereognosia. Ambos 
tipos de sensibilidad, perfectamente diferenciables 
en sus aspectos fisiológicos y psicológicos, tienen 
también vías distintas, lo cual prueba la realidad 
de su diferenciación. 

Los estímulos iniciados en el interior de las cavi
dades del organismo dan impulsos que constituyen 
la aferencia del sistema vegetativo o autónomo, ve
hiculizadas en su parte fmal por las mismas vías 
de la sensibilidad general; recordemos que la parte 
motora de este sistema autónomo tiene individua
lidad propia, pues está claramente separado del sis
tema nervioso central, en sus porciones orto y para
simpáticas. Estas fibras corresponden a la sensibi
lidad enteroceptiva o visceral. 

O sea que la sensibilidad puede ser dividida en 
las siguientes clases: 

l. Sensibilidad especial 
2. Sensibilidad general: superficial 

profunda 
3. Sensibilidad visceral 
En este capítulo nos ocuparemos en forma exclu

siva de la sensibilidad general. 
Anatomía y fiSiología. Durante mucho tiempo 

se aceptó que cada tipo de sensibilidad estaba rela
cionado con determinadas formaciones de la piel, 
conocidas como corpúsculos de diferente nombre. 
Hoy se estima que no hay tal especificidad de los 
receptores y tan sólo.~ cree que las terminaciones 
libres están estrechamente relacionadas con el dolor 
y que los corpúsculosde Pacini son capaces de ser 
estimulados específicamente por la compresión y · 
la deformación. 

Las vías aferentes, que de todos modos se inician 
a nivel de esas formaciones, constituyen las fibras 
sensitivas de los nervios periféricos, ya sea en forma 
exclusiva, como en los nervios superficiales o 
cutáneos, que trasmiten sólo sensibilidad superfi-
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cial, o más frecuentemente mezcladas con las fibras 
motoras en los nervios mixtos. Todas las fibras sen
sitivas son las prolongaciones periféricas de las 
células ganglionares en T, primera neurona de todo 
tipo de sensibilidad, y que asientan en el ganglio 
de la raíz posterior; en nervios craneanos de la sen
sibilidad general -básicamente, el trigémino o V 
par-la primera neurona está en el ganglio semi
lunar o de Gasser exclusivamente. 

La distribución periférica de la sensibilidad es 
perfectamente conocida; las raíces posteriores o sen
sitivas salen escalonadamente de la médula, para 
unirse con la raíz anterior o motora y formar el 
nervio raquídeo, que se distribuye de manera tal 
que a cada segmento cutáneo en relación con una 
metámera embriológica le corresponde una raíz de
terminada; esta distribución metamérica está bien 
esquematizada y hoy se concuerda con Keegan en 
que cada una llega hasta la línea media posterior 
pues las ramas posteriores de todos los nervios 
raquídeos inervan regiones cutáneas. Algunas raíces, 
como las torácicas, se disponen en el cuerpo direc
tamente, pero la mayoría, a nivel de los miembros, 
se entremezclan formando los plexos que tendrán 
colaterales y darán origen a los nervios periféricos, 
casi siempre con fibras provenientes de más de una 
raíz. Como consecuencia de la superposición y en
tremezclamiento de fibras que así se produce, la 
distribución radicular, plexual y periférica será di
ferente y el conocimiento anatómico permitirá lo
calizar la probable alteración; sin embargo, hay es
quemas que facilitan el reconocimiento clínico, que 
puede ayudarse, además, con los métodos eléctricos 
de diagnóstico complementario. 

En la práctica es interesante reconocer ciertos ja
lones de la distribución metamérica radicular para 
orientar un mejor diagnóstico de localización le
siona!; así, el hombro corresponde a C5; el borde 
externo del brazo a C6 y el interno a C8; las aréolas 
a D4, el ombligo a D9, las ingles a Dl2-Ll y en los 
miembros inferiores la disposición es helicoidal, em
pezando por delante y hacia adentro de manera tal 
que L5 corresponde al borde interno del pie y Sl 
al externo; de allí, las metámeras siguen por la cara 
posterior del miembro y las últimas están relacio
nadas con el periné. 

Las prolongaciones centrales de las células gan
glionares en T forman la raíz posterior de los ner
vios raquídeos y siguen diferentes caminos en su 
ascenso hacia los centros, de acuerdo con la clase 
de sensibilidad que conduzcan. 

Los diversos tipos de sensibilidad superficial, tras
portados por las fibras más delgadas, ingresan por 
la parte más externa de la raíz y entran a la médula 
espinal, donde se dividen en una rama descendente 
y otra ascendente que participan en la formación 
del tracto dorso lateral o de Lissauer, localizado en 
la parte adyacente y externa al cuerpo posterior. 
La fibra ascendente sube algunos segmentos -más 
las fibras de la sensibilidad táctil-, y entra al asta 
posterior donde conecta con neuronas ubicadas en 

las capas estriadas de R~xed, donde asienta la se
gunda neurona de la vía; los axones de esta segunda 
neurona se dirigen hacia adelante y adentro para 
entrecuzarse con los del otro lado en la comisura 
gris e incurvarse hacia arriba al llegar a la parte 
externa del cordón anterolateral y formar los haces 
espinotalámicos ventral (de la sensibilidad táctil su
perficial) y dorsal (de la sensibilidad termoalgésica), 
con las fibras del dolor ubicadas en la parte más 
posterior. Hacia atrás, estos haces no se extienden 
más allá de la inserción del ligamento dentado en 
la médula -reparo de gran significación 
quirúrgica- y están sistematizados de tal manera 
que las fibras que van llegando de los niveles más 
altos se colocan por dentro de las más inferiores, 
que entonces quedan más cerca de la superficie me
dular. 

En el bulbo raquídeo, el haz espinotalámico con
serva su posición lateral y está separado de la cinta 
de Reil por la oliva bulbar; en la parte baja de la 
protuberancia se adosará a la porción más externa 
de la cinta para continuar conjuntamente a través 
del mesencéfalo y terminar en el núcleo ventral 
posterolateral del tálamo óptico, sede de la tercera 
neurona de todas las fibras de la sensibilidad. 

Merece un comentario aparte la vía de la sensibi
lidad dolorosa, ya que, por su trascendencia clínica, 
una serie de estudios·de gran interés han permitido 
conocer aspectos importantes de su fisiología. 

El dolor es una defensa del organismo ante cual
quier eventualidad que amenace su integridad. Se 
pueden reconocer dos tipos de dolor: uno rápido o 
instantáneo, bien localizado, nacido en las capas 
más superficiales de la piel a raíz de algo que las 
atraviesa; y otro más lento, más difuso y que se 
prolonga en el tiempo. Las fibras que trasmiten 
ambas clases de dolor son diferentes; el dolor rápido 
es vehiculizado por fibras mielínicas finas (A delta) 
y el otro por fibras amielínicas (C). Ambas son las 
más delgadas de la fibras sensitivas y después de 
su estación en el ganglio de la raíz posterior llegan 
al cuerno posterior, a la sustancia gelatinosa de Ro
lando, donde .hacen múltiples sinapsis con fibras 
de células intercalares y con colaterales de las fibras 
más gruesas del cordón posterior; y no se sabe si 
directamente o no, con fibras descendentes de es
tructuras superiores. 

La complejidad de todas estas conexiones es evi
dente, pero lo real es que ejercen, entre otros efectos, 
un componente inhibitorio muy importante sobre 
esta segunda neurona; y tal efecto parece ser el sus
tento fisiológico de los resultados satisfactorios que 
se obtienen por la estimulación eléctrica de troncos 
nerviosos o del cordón posterior para el alivio del 
dolor. Asimismo, se cree que este tipo de sensibi
lidad asciende por dos vías diferenciables: 1) el haz 
neoespinotalámico, que es el descrito, y 2) el pa
leoespinotalámico multisináptico, que trasmitiría el 
dolor lento y haría numerosas estaciones a nivel 
medular y del tronco encefálico y terminaría en el 
núcleo intralaminar del tálamo; desde allí sus cone-
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xiones serían múltiples, hacia los lóbulos frontal y 
temporal, la circunvolución límbica y el hipotálamo, 
explicando las variadas reacciones que provoca el 
dolor. 

Otros datos importantes derivaron de iqvestiga
ciones farmacológicas; estudiando la morfina, se 
llegó a la conclusión de que había células capaces 
de incorporar este fármaco a su membrana, y que 
por ese mecanismo se calmaría el dolor; luego se 
encontraron drogas que antagonizaban este efecto, 
como la naloxona. Posteriormente se descubrieron 
sustancias en el organismo --endorfinas y encefa
linas, globalmente- que repetían el efecto 
morfínico. Por métodos bioquímicos se estudiaron 
las diversas áreas del cerebro y el tronco y se com
probó la acumulación de dichas sustancias en re
giones similares a las relacionadas con la morfina 
y además vinculadas con núcleos que, estimulados 
eléctricamente, traían analgesia. Se postuló entonces 
que dichas sustancias serían o funcionarían como 
neurotrasmisores y que, localizadas en algunos 
núcleos de la sustancia gris periacueductal, el rafe 
central y la zona reticular, descenderían por las vías 
reticuloespinales o corticoespinales hasta las neu
ronas de segundo orden del asta posterior y pro
vocarían un efecto inhibitorio del dolor. Estos he
chos, mencionados en forma muy somera, revelan 
la complejidad del problema del dolor. 

Las fibras de la sensibilidad profunda son más 
gruesas que las anteriores y, después de formar la 
parte más interna de la raíz posterior, entran direc
tamente en el cordón posterior, dan colaterales a 
células del asta posterior, como ya vimos, y luego 
ascienden; a medida que van entrando fibras de re
giones más proximales se van colocando más exter
namente con respecto a las anteriores; además, desde 
el nivel dorsal medio aparece en el cordón un surco 
longitudinal, sin trascendencia clínica, que divide 
al cordón en dos haces, uno externo, de Burdach y 
el otro interno o de Goll. Las fibras terminan en las 
células de segundo orden, en dos núcleos, de Goll 
y de Burdach, que ocupan casi toda la altura del 
bulbo. Sus axones se cruzan en la línea media y 
ascienden por detrás de la vía piramidal, formando 
la cinta de Reil media; en la parte baja de la protu
berancia se agregarán, a su porción externa, las fi
bras de los haces espinotalámicos, y juntos conti
nuarán hasta el núcleo ventral posterolateral del 
tálamo. 

La sensibilidad de la cara es vehiculizada por el 
trigémino o V par; algunas pocas fibras sensitivas 
de los pares craneanos VII y IX terminan en los 
núcleos centrales del trigémino. Este nervio, que 
se divide en tres ramas periféricas, tiene su neurona 
primaria en el ganglio de Gasser, situado en la cara 
superior de peñasco; los axones de sus células 
forman la raíz sensitiva del trigémino que entra al 
tronco en la parte media de la protuberancia, por 
fuera de la más delgada rama motora del mismo 
nervio, que inerva los músculos masticadores. Estas 
fibras ingresan a la protuberancia y algunas fina-

lizan su recorrido en el núcleo principal del 
trigémino, mientras fibras relacionadas con la sen
sibilidad superficial se incurvan hacia abajo y fonnan 
la raíz descendente del trigémino, cercano a la su
perficie bulbar por debajo de los cuerpos restifoxmes 
y que se extiende hasta el nivel C4 en la médula. 
En su parte interna hay una: formación celular, el 
núcleo de la raíz descendente, que continúa hacia 
arriba estructuras similares del asta posterior (sus
tancia gelatinosa). Allí terminan las fibras de la pri
mera neurona de la sensibilidad superficial con una 
disposición particular, pues las correspondientes a 
la inervación de las partes más altas de la cara y de 
la sensibilidad dolorosa acaban más inferiormente 
en el núcleo, de donde salen los axones de la se
gunda neurona para formar los haces secundarios 
ventral y dorsal del trigémino que, después de un 
recorrido bastante complicado, se unirán a la cinta 
de Reil para terminar en el núcleo ventral pastero
medial del tálamo. Estas fibras hacen numerosas 
conexiones a nivel del tronco cerebral, base de los 
numerosos reflejos relacionados con la cara. 
También es interesante anotar que las fibras de la 
sensibilidad profunda de la cara terminan, no en el 
ganglio de Gasser, sino en el núcleo mesencefálico 
del trigémino, que tiene células de tipo ganglionar 
y parece una estructura que no ha migrado en la 
epoca embriológica correspondiente; sus axones ter
minan en el núcleo principal del trigémino, desde 
donde continúa la vía en la forma descrita. 

Los axones de la tercera neurona, ubicada en el 
tálamo, se dirigen hacia la corteza cerebral por medio 
de la proyección talámica que .termina: 1) en las 
áreas 1, 2 y 3 de Brodmann, la zona somatosensi
tiva primaria, detrás del surco de Rolando y con 
una organización somatotópica similar a la región 
motora, con las partes más inferiores del cuerpo 
proyectadas a la parte más superior de la circunvo
lución, e incluso sobre la cara interna del hemis
ferio; y la cara en la parte inferior, 2) en una zona 
somatosensitiva secundaria situada en el fondo del 
labio superior de la cisura de Silvia y con locali
zación específica, en la cual la parte anterior de la 
región corresponde a la parte superior del cuerpo y 
3) el lóbulo parietal superior, áreas 5 y 7 de Brod
mann, sin organización somatotópica. 

Los estudios han demostrado que a la zona pri
maria llegan estímulos relacionados con la discri
minación sensorial y que en la región parietal se 
establecen procesos integrativos de más elevado 
nivel; parece comprobado que las sensibilidade~ m~ 
elementales, tales como el dolor, pueden concienti
zarse a nivel subcortical si el tálamo está intacto, y 
que las funciones más altamente discrimina~ivas re
quieren de la integridad cortical. Para fin~Izar este 
tema, debemos recordar que todas las r~gxones cor
ticales emiten una importante proyección efer.ente 
destinada a los núcleos sensitivos de todo ruvel, 
que serviría para regular y modular la calidad de la 
sensación primaria. 
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Alteraciones de la sensibilidad 

Las alteraciones de la sensibilidad pueden ser sub
jetivas u objetivas. De las primeras, la más signifi
cativa es el dolor, que ha merecido un capüulo es
pecial de este libro por su importancia médica y su 
interés fisiológico. Or:ra molestia frecuente es una 
sensación desagradable que se percibe en las zonas 
de distribución de los nervios, casi siempre en forma 
distal, como hormigueos o pinchazos que el pa
ciente reconoce como semejantes a los que experi
menta después de una anestesia local, especialmente 
dentaria; son las parestesias, que cuando adquieren 
un franco carácter desagradable se llaman diseste
sias, aunque en realidad ambos términos son 
sinónimos. Puede haber sensación de quemadura, 
que en las causalgias tiene aspectos muy especiales, 
y que puede ser espontánea o provocada por la esti
mulación táctil. El individuo puede quejarse de sen
sación de "dormido", o notar alguna parte del 
cuerpo como comprimida o apretada, a menudo en 
cinturón. 

Objetivamente se pueden enconr:rar disminuciones 
de la sensibilidad, que globalmente se conocen como 
hipoestesias, o bien anestesias cuando la sensibi
lidad está abolida; si se refiere al dolor se habla de 
hipoalgesia o analgesia. Aunque hay arras deno
minaciones específicas para las alteraciones de los 
restantes tipos de sensibilidad superficial y profunda, 
en la práctica se prefiere aclarar el tipo de sensibi
lidad modificada, sin usar el término técnico, con 
la excepción de la abolición de la estereognosia, 
que se llama astereognosia. La extinción del esti
mulo, que es en realidad un signo y no un síntoma, 
es de gran valor localizador en las lesiones parie
tales. Cuando hay aumento de la sensibilidad se 
habla de hiperestesia y cuando cualquier estímulo 
provoca sensación dolorosa, se dice que hay hi
perpatía. 

Síndromes sensitivos 

La diversidad de los tipos de sensibilidad, la es
pecificidad de sus vías y la extensión de su reco
rrido, hacen factible que a cualquier nivel del sis
tema nervioso puedan comprobarse alteraciones sen
sitivas con caracteres particulares que contribuyen 
al diagnóstico de localización. Describiremos los 
diferentes síndromes que se reconocen según el nivel 
de la lesión. 

l. Periféricos 
a) Cuando está lesionado un nervio periférico, 

exclusivamente sensitivo, superficial por lo tanto, 
se produce una disminución o abolición de la sensi
bilidad en su zona de distribución; la táctil estará 
más extensamente afectada que la dolorosa, por la 
mayor superposición de las fibras de esta última. 
En los procesos compresivos sufren más intensa y 
precozmente las fibras táctiles que las dolorosas, 
al revés de lo que ocurre en las anestesias locales, 
donde puede haber una analgesia total con manteni-

miento del tacto. En estos casos no está modificada 
la sensibilidad profunda, que corre por los nervios 
profundos mixtos. 

b) Cuando la lesión es de un nervio mixto, a los 
trastornos referidos se suman los componentes mo
tores de ese nervio, de distribución periférica prác
ticamente constante, y alteraciones de la sensibi
lidad profunda. 

e) En las lesiones múltiples de los nervios 
periféricos, se suman las alteraciones individuales 
de cada uno de los nervios afectados. 

d) En las polineuropatías el proceso toma la 
mayoría de los nervios periféricos en forma bila
teral y simétrica con alteraciones que predominan 
a nivel distal, porque las fibras más largas son las 
más expuestas a las distintas noxas; suele haber dolor 
y la alteración sensitiva toma la forma de anestesia 
en guante o en media con límites superiores poco 
precisos. El componente motor es casi constante, 
con excepción de las polineuropatías puramente sen
sitivas, menos frecuentes y que serán comentadas 
en capítulo separado. 

e) En las mononeuropatías múltiples se afectan 
dos o más nervios periféricos alejados entre sí y con 
los caracteres semiológicos referidos en cada uno. 

2. Plexuales. Los r:rastomos son prácticamente 
siempre mixtos, sensitivos y motores y aparentan 
lesiones múltiples de nervios periféricos; pero por 
el entremezclamiento de las fibras y la emergencia 
de colaterales del plexo, pueden ser diferenciados 
mediante un examen clínico detenido, apoyado en 
sólidos conocimientos anatómicos y ayudado por 
los esquemas de distribución comparada de raíces, 
plexos y nervios y por el estudio eléctrico. 

3. Radiculares. Las raíces posteriores pueden ser 
lesionadas individualmente por algún proceso limi
tado cuyo mejor ejemplo es la hernia discal, y su 
compromiso se revela por una hipoestesia reducida 
solamente a una parte de su distribución metarnérica, 
tanto táctil como dolorosa; suele haber dolor de tipo 
radicular, con exacerbaciones con los esfuerzos 
como la tos y el estornudo, y compromiso motor 
que se revela por debilidad, arreflexia y atrofia. Si 
son varias las raíces afectadas, los trastornos de cada 
una se suman. 

4. Medulares. Hay numerosos síndromes, de
bido a la complejidad de la sistematización medular. 

a) Sección completa. Son casos fundamentalmente 
traumáticos o por excepción terminales en la evo
lución de una compresión medular crónica. Hay un 
nivel sensitivo, correspondiente a la altura de la 
lesión y desde ese límite hacia abajo una desapa
rición de todos los tipos de sensibilidad; se des
criben, a la altura de la lesión, algunas diferencias 
enr:re los tipos de sensibilidad, pero en la práctica 
carecen de verdadero significado clínico. Natural
mente, hay paraplejía y alteraciones esfinterianas. 

b) Sección incompleta. La persistencia de alguna 
forma de sensibilidad por debajo de la lesión de
penderá de la anatomía lesiona!; pero lo importante 
es saber que en los cuadros progresivos, cuando el 
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tumor es ext.ramedular, la sensibilidad se va per
diendo en sentido ascendente hasta llegar a la altura 
lesiona!, porque se comprime la médula desde af~era 
y los haces espinotalámic~s tienen sus fib:~ st~te
matizadas, con las más bajas en la superficie. S1 el 
tumor es intramedular, intrínseco de la médula, el 
proceso es inverso y la alteración ~ensitiva emp~eza 
a nivel de la lesión y va descendiendo progresiva
mente. A estos cuadros se agregan los componentes 
motores casi constantesy el dolqr, que en los exr:ra
medulares es francamente de tipo radicular e indica 
la altura de la lesión. 

e) Hemisección medular o síndrome de Brown
Séquard. Su forma más típica se ve en las heridas 
por arma blanca, pero un cuadro parecido se reco
noce en algunas lesiones unilaterales en algún mo
mento de su evolución; consiste en la abolición de 
la sensibilidad profunda del lado homolateral 
-donde hay además hemiparesia directa- y con
servación de la sensibilidad termoalgésica de ese 
lado y disminución franca ~el lado op.uesto, pues 
las vías se han cruzado debaJO de la lesión; el tacto 
está conservado, porque en sus distintas modali
dades cursa por los cordones anterolaterales y pos
teriores. 

d) Síndrome cordonal posterio:. P~r ~a~sa deg~
nerativa, a menudo de ongen avitammoslCO, estan 
lesionados los cordones posteriores y por tanto se 
halla abolida la sensibilidad profunda, especialmente 
el sentido vibratorio y posicional; hay conservación 
de la sensibilidad termoalgésica. El síndrome 
tabético, de etiología luética, por lesión de la parte 
más interna de las raíces posteriores, es semejante, 
pero agrega otros trastornos derivados de su 
etiología, aunque algunas otras enfermedades, como 
la diabetes, pueden simularlo. En estos cuadros hay 
además hipotonía y arreflexia. . 

e) Síndrome cordonal anterior o c}e La artena 
espinal anterior. Se debe a obstrucciOnes. de esta 
arteria o a compresiones de la parte antenor de la 
médula, y consiste en la abolición de la sensibilida~ 
termoalgésica con preservación de la profunda; casi 
siempre hay paraplejía, por<;tue lo~ haces motores 
están irrigados por esta artena. Es Importante tener 
presente este cuadro ~n traumatis~os .cervicales, 
pues indica la existencia de una hernm discal agu~ 
y constituye una indicación quirúrgica d~ urg~ncia. 

f) Síndrome comisura!, de La s~tancta g~z~ me
dular o siringomiélico. Es productdo por la smngo
mielia, proceso degenerativo que co~siste en la ca
vitación de la parte cenr:ral de la médula (a veces 
asienta en el bulbo: siringobulbia) y que en oca
siones es simulado por la hematomielia o por algún 
tumor intramedular. Debido a la sección de las fi
bras que se entrecruzan a niv.el de ~a ~omisura gris 
y que formarán lo~ haces ~spmotalami~~s, hay una 
anestesia suspendida a mvel de la l~SI?~ -espe
cialmente cervical-, de la sensibiltdad ter
moalgésica y con inde~ni~~d de la sensibilidad pro
funda; cuando la cavttaciOn aumenta puede com-

primi.r las regiones vecinas, dando ar:rofias o pare
sias. 

5. Tronculares. En esta localización, las altera
ciones sensitivas son disociadas por excepción 
-pues desde el nivel protuberancia! bajo, la cinta 
de Reillleva todos los tipos de sensibilidad- y se 
agregan a la vasta sintomatología de nervios cra
neanos, haces motores, exr:rapiramidales y cerebe
losos, que originan una gran cantidad de síndromes 
de muy variados nombres y distinta significacion 
clínica. En razón de su frecuencia recordaremos el 
síndrome de Wallenberg, por lesión vascular, que 
se caracteriza por una anestesia de la mitad homola
teral de la cara y una hemianestesia cruzada, debido 
a lesiones de las vías trigeminal y espinotalámicas, 
respectivamente. Se describen casos muy raros de 
disociación entre la sensibilidad superficial y pro
funda en lesiones bulbares bajas, cuando ambas mo
dalidades están separadas por la oliva bulbar. 

6. Talámicos. Obedecen a lesión, casi siempre 
vascular, del núcleo posterolateral, donde terminan 
todas las sensibilidades; hay una hipoestesia o anes
tesia para todas las sensibilidades del otro lado del 
cuerpo que, cuando mejora, origina casi siempre el 
clásico dolor talámico espontáneo, que aumenta con 
los estímulos, tiene carácter quemante y está rela
cionado con el estado emocional del paciente. El 
síndrome de Déjérine-Roussy completo está inte
grado por: a) déficit sensitivo contralateral; b) hei~lÍ
paresia conr:ralateral, a menudo fugaz; e) hemm
taxia y movimientos coreoatetósicos homolaterales; 
d) síndrome de Claudia Bernard-Horner; e) tras
tornos de la traspiración; t) r:rastornos psíquicos, y 
g) a menudo hemianopsia contralateral. . 

7. Corticales. Por lesión del lóbulo panetal, hay 
alteración de la sensibilidad profunda y especial
mente de las funciones más discriminativas, obser
vándose astereognosia en el lado contralateral, con 
mayor conservación de la sensibilidad superficiaL 
Puede haber signos coincidentes de excitación cor
tical como alucinaciones táctiles y epilepsia con 
aura' sensorial; la anamnesis puede ser cambiante y 
en el examen es posible encontrar lesiones muy lo~ 
calizadas que dificultan la interpretación. Hay cas1 
siempre una hemianopsia en cuadrante inferiC?r b~
tante incongruente y existe el fenómeno de extmcwn 
del estímulo. 

Se describen diferencias enr:re ambos lóbulos, 
aparte y además de la alexia típica por l~sión de la 
circunvolución angular en el lado dommante. En 
el lado no dominante hay una percepción alterada 
del lado opuesto, sin reconocimiento de la posición 
del cuerpo y de sus partes en el espacio, y negaci~n 
de todo lo que está del lado opuesto y del propio 
déficit aunque se agregue una hemiplejía comple:a. 
Este cuadro, que se conoce como anosognosz~, 
podría existir del lado dominan~e, yero la. afasm 
concomitante impide su reconocimiento. Sm em
bargo, en el lado dominante se describe el ~[n~rome 
de Gerstmann. donde hay agrafia, acalculia, 1mpo-
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sibilidad de distinguir entre ambos lados del cuerpo 
y falta de reconocimiento de los dedos de la mano 
y el pie; puede agregarse apraxia y seria una verda
dera agnosia con desconocimiento de muchos 
símbolos. 

8. Psicógenos. Suelen no ser referidos en fonna 
directa o se los vincula a paresias; en el examen 
pueden encontrarse modificaciones no relacionadas 
con ningún patrón conocido y es común la anes
tesia en media o en guante, con la caracteristica de 
que hacen bordes muy netos, al contrario de los 
procesos orgánicos. 
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Alteraciones de la coordinación y los reflejos 4 7 

Nonnalmente la annonía y la regularidad de los 
movimientos voluntarios dependen de una coordi
nación precisa entre todos los numerosos músculos 
que intervienen en cualquier movimiento; asimismo, 
la marcha y la estación de pie exigen una distri
bución correcta de los estímulos nerviosos, bien co
rrelacionados en un tiempo adecuado. 

Cuando los mecanismos que regulan esta coordi
nación fallan, se produce una incoordinación de los 
movimientos que se denomina ataxia y que puede 
deberse a una alteración: 1) de la recepción de los 
estímulos que captan la sensibilidad del mismo 
músculo o sensibilidad profunda: ataxia sensorial; 
2) de los órganos destinados en fonna fundamental 
a mantener el equilibrio y la postura, el laberinto: 
ata.xia laberintica; y 3) del cerebelo, órgano central 
de la regulación del tono: ataxia cerebelosa 

Se describen algunas otras fonnas de ataxia, 
aunque sin mayor significación clínica y de dudosa 
interpretación; pero es interesante recalcar que la 
vista, cuya anulación no produce ataxia, es un im
portante factor de corrección y suplencia de algunas 
aferencias relacionadas con la coordinación. 

l. Ataxia sensorial. Llamada también periférica, 
se produce siempre coincidiendo con una grave al
teración de la sensibilidad profunda y sus consi
guientes problemas motores, hipotonía y arreflexia. 
El caso más típico es el de la tabes, que hoy se ve 
excepcionalmente y que produce un compromiso 
difuso, de origen luético, de las raíces posteriores 
y los cordones posteriores de la médula espinal; 
está perdida la sensibilidad muscular y el sujeto es 
incapaz de percibir el exacto lugar en que se en
cuentran sus miembros: y de allí deriva la impor
tancia de la vista para suplir su incapacidad, por lo 
cual necesita mirar permanentemente sus propios 
movimientos para tratar de corregirlos. Como en 
toda ataxia no hay parálisis, pero los movimientos 
han perdido su annonía y se descomponen con el 
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ritmo perdido y se hacen irregulares; son oscilantes 
y no llegan al objeto deseado, sino que habitual
mente lo sobrepasan; además, al llegar les es impo
sible mantener fijo el miembro, porque no pueden 
conservar una posición fija. Es interesante destacar 
que, mientras en el cerebeloso la intensidad de su 
trastorno se agrava con la progresión del movi
miento, que puede llegar al temblor intencional, el 
atá:xico sensorial lo tiene desde la iniciación del 
movimiento. La estación de pie es oscilante; el in
dividuo no puede sostenerse en un pie con facilidad 
y al cerrar loso jos-o incluso al mirar hacia arriba
cae porque pierde la estabilidad: tiene un signo de 
Romberg positivo. La marcha es insegura, con los 
miembros separados, levantando los pies exagera
damente y dejándolos caer estrepitosilmente, gol
peando el suelo; es una marcha taconeante que el 
individuo hac~ también mirando el suelo y sus pies, 
inclinado hacia adelante y casi siempre ayudado 
por bastones. 

2. Ataxia laberíntica. El laberinto es uno de los 
sistemas básicos para mantener la postura y el equi
librio; cuando falla uno de los laberintos, el sujeto 
presenta una ataxia, que tiene la particularidad de 
ser referida a la cabeza y que se agrava con sus 
movimientos; el sujeto está vertiginoso o mareado 
-ya veremos el significado exacto de ambos térmi
nos-- y tiene dificultades para estar de pie pues se 
tambalea, con las piernas separadas y sensación de 
pulsión siempre hacia un mismo lado, hacia el cual 
tiende a caer. Presenta un signo de Romberg posi
tivo, aunque algo retardado en comparación con el 
atáxico sensorial, y desviación de la marcha, siempre 
hacia el mismo lado. Es común la coexistencia de 
síntomas y signos auditivos. 

3. Ataxia cerebelosa. El cerebelo es un órgano 
fundamentalmente motor, cuya función es regular 
los movimientos, asegurando la continuidad y la 
medida de los impulsos motores (Thomas). El 
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máximo exponente de su alteración ---especialmente 
si están afccr.ados sus núcleos- es la incoordinación 
de los movimientos voluntarios, globalmente lla
mada ataxia cerebelosa, y en particular conocida 
con nombres variados de significado prácticamente 
similar: dismetría, disinergia, adiadococinesia, ele. 
Fundamentalmente están alterados el ritmo, la ex
tensión, la velocidad, la medida y la fuerza de los 
movimientos, ya sean simples o muy complejos; 
hay irregularidades en la aceleración y la desacele
ración de sus fases, revelables con las pruebas 
clásicas dedo-nariz y talón-rodilla, donde el dedo 
o el talón oscilan alrededor del punto buscado, apa
reciendo a veces, al aproximarse al mismo, oscila
ciones con alguna ritmicidad, que constituyen el 
temblor intencional del cerebeloso. Asimismo, si 
se quieren hacer movimientos opuestos en rápida 
sucesión, se nota clara dificultad y también des
composición del movimiento que se fracciona en 
una serie de otros más pequeños; de igual meca
nismo son la palabra explosiva y los inconvenientes 
de la motilidad ocular, los cuales se traducen en una 
oscilación irregular de los ojos que puede denomi
narse nistagmo atáxico. Todo esto se debe a la ines
tabilidad en la fijación normal de las articulaciones 
comprometidas por fallas atribuibles a modifica
ciones del bucle gamma sometido a control cerebe
loso. En la estación de pie hay aumento de la base 
de sustentación, con oscilaciones del tronco y con 
los brazos en abducción para conservar el equili
brio; el signo de Romberg es negativo. La marcha 
-a veces imposible- es oscilante, progresa con 
titubeos y con tendencia a desviarse de la línea recta; 
aJ caminar los miembros se elevan y se apoyan 
brusca y desacompasadarnente; es bastante similar 
a la marcha del ebrio, pero en ésta no hay aumento 
de la base de sustentación, es muy irregular y no 
existe tendepcia a corregir las grandes desviaciones 
en cualquier dirección. En las lesiones unilaterales, 
la ataxia es homolateral. 

4. Otras formas de ataxia. Cuando las vías o 
los centros relacionados con la coordinación estén 
afectados, podrá aparecer ataxia; así se la podrá en
contrar en las lesiones del tronco cerebral, pero 
allí, acompañada siempre de otros signos que loca
lizan la lesión. En las lesiones cerebrales parieta
les, región donde convergen las vías sensitivas, hay 
signos que revelan su ubicación y entre ellos puede 
haber ataxia. En el síndrome talámico de Déjérine
Roussy la hemiataxia es un componente fundamental 
del cuadro. La ataxia frontal, que simula un cuadro 
cerebeloso contralateral, se debería al compromiso 
premotor que involucraría las vías de proyección 
del cerebelo. La as tasia-abasia parece tratarse, sim
plemente, de una apraxia de la marcha. 

Reflejos 

Constituyen la manifestación fundamental del sis
tema nervioso. Cualquier acto puede ser calificado 
como tal, si ha sido provocado, si se produce -ü 

al menos prosigue-- sin el auxilio de la voluntad 
y sin el control de la conciencia, y si es posible 
demostrar que los impulsos que lo originaron han 
recorrido un circuito compuesto al menos por dos 
neuronas, una aferente y otra eferente, articuladas 
por una sinapsis en un centro reflejo (Morin). Los 
reflejos tienen, por lo tanto y básicamente, una vía 
aferente o sensitiva que puede ser muscular o 
cutánea, un centro reflejo y una vía eferente motora. 

Puede haber reflejos cuyas neuronas correspondan 
al sistema nervioso cerebroespinal o pueden inter
venir componentes del sistema nervioso autónomo. 
Nosotros, en este apartado, nos referiremos a los 
primeros, pues de los otros, tan sólo los reflejos 
pupilares tienen neta trascendencia en el examen 
neurológico de rutina. 

Los reflejos que se estudian en clínica son los 
musculares profundos y los cutaneomucosos mus
culares superficiales, denominados usualmente os
teotendinosos y cutáneos, respectivamente. Con
sisten en una respuesta motora breve, brusca e in
mediata, y por definición involuntaria, ame un 
estímulo periférico; prescindiendo de aspectos es
trictamente fisiológicos, podemos decir que la res
puesta refleja es normalmente siempre la misma, y 
esa previsibilidad es lo que le da su alta signifi
cación clínica. Asimismo, el lugar donde se esta
blece la sinapsis que cierra el arco, el centro reflejo, 
tiene siempre una precisa ubicación topográfica, de 
donde se deduce su importancia como valor locali
zador de una determinada lesión. El centro reflejo, 
a su vez, está sometido a una permanente actividad, 
pues recibe estímulos provenientes de la periferia 
y del mismo sistema nervioso, ya sea de su nivel o 
de regiones suprasegmentarias, facilitadores o inhi
bidores, que en los diversos estados patológicos se 
traducen por distintas modificaciones de las res
puestas. 

Los reflejos musculares profundos u osteotendi
nosos tienen su base en el reflejo propioceptivo de 
estiramiento o stretch reflex de Sherrington, ya es
tudiado con el tono muscular, donde recalcamos la 
importancia y el mecanismo del bucle gamma; estos 
reflejos clínicos tienen mecanismos similares y son 
producidos por un estiramiento brusco del músculo 
debido a la percusión del tendón, que excita y elonga 
los mismos husos neuromusculares y provoca una 
estimulación aferente que, por su intensidad, trae 
una descarga masiva y sincrónica de las motoneu
ronas alfaclónicas, las cuales determinan la con
tracción muscular propia del reflejo; este reflejo es 
monosináptico y el movimiento es breve y cesa rápi
damente; al mismo tiempo hay una inhibición de 
los antagonistas que parece deberse a una rama 
inhibidora de la vía aferente, aunque su mecanismo 
íntimo se discute. 

Los reflejos cutaneomucosos musculares, o su
perficiales o cutáneos, corresponden a los reflejos 
exteroceptivos de flexión de la neurofisiología y 
son reacciones de defensa o de retirada ante 
estímulos generalmente nociceptivos. En clínica se 
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investigan los cutáneos abdominales, los cremaste
rianos y el plantar; el signo de Babinski parece 
formar parte de un reflejo general de retirada del 
miembro inferior. Se trata de reflejos con fmalidad 
evidente y su respuesta se prolonga en el tiempo 
después de la estimulación, y son polisinápticos; 
la antigua explicación de un arco vertical que llega 
a la corteza, superpuesto al arco clásico y cuya anu
lación suprimiría el reflejo, no corresponde a la rea
lidad; sus modificaciones en ciertos cuadros no son 
bien explicables. 

Los detalles de la técnica neurológica y de las 
maniobras destinadas a facilitar su obtención, que 
demuestran la importancia de la relajación muscular 
para que se produzcan -en casos de gran hiper
tonía no se pueden lograr-, serán explicados en 
otra sección; pero interesa recordar desde ya que 
cualquier asimetría de los reflejos es anormal, y que 
la valoración de su intensidad es un dato de signifi
cado relativo que será necesario evaluar en el caso 
de cada paciente. 

Alteraciones de los reflejos. Las modificaciones 
de los reflejos pueden ser clasificadas en: 1) aumen
tados o hiperreflexia; 2) disminuidos o abolidos: 
hipo o arreflexia, respectivamente; 3) presencia de 
reflejos patológicos (o no obtenibles normalmente), 
y 4) inversión de los reflejos. 

La hiperreflexia puede variar en su imensidad y 
su exacta valoración puede ser muy subjetiva; los 
reflejos vivos pueden significar nada más que una 
característica personal o una emotividad exagerada; 
pero si se agrega asimetría de los reflejos entre ambos 
lados, difusión de los mismos, aumento de la zona 
de estimulación y policinetismo, será evidente la 
sospecha de una hiperreflexia patológica que se con
fmnará si hay aumento del tono y presencia de signos 
patológicos (Babinski positivo). Una hiperreflexia 
patológica casi siempre establece el diagnóstico de 
compromiso de la vía corticoespinal, habitualmente 
de naturaleza orgánica, aunque puede verse en al
gunos estados postconvulsivos, de irritación 
meníngea, ele. 

La hiporreflexi.a es asimismo difícil de evaluar, 
pues hay sujetos con reflejos muy débiles y porque 
la fatiga también los disminuye. En cambio, una 
arreflexi.a, confirmada después de agotar todas las 
técnicas recomendables, es un dato de mayor valor 
clínico; no obstante, en ambos casos se estará frente 
a una alteración del arco reflejo, ya sea en su rama 
aferente (polineuritis, tabes, etc.), en el centro (po
liomielitis con fasciculaciones) o en su rama efe
rente (otra vez polineuritis en su componente motor); 
también la anulación del efector-miopatías-, con 
atrofia muscular exagerada, llevará a una neta hipo
rreflexia o a una arreflexia total. Es interesante re
calcar aquí que por motivos no claramente expli
cados, como dijimos, los reflejos cutáneos abdomi
nales suelen desaparecer en las lesiones de la vía 
piramidal, y que su ausencia también es un signo 
frecuente e interesante de la esclerosis múltiple o 
en placas. 

Los reflejos patológicos son fundamentalmente 
de tipo flexor; así, el signo de Babinski y sus 
sucedáneos, que se presentan en las lesiones pira
midales, parecen ser el primer eslabón del reflejo 
de defensa o de retirada del miembro inferior, que 
en ciertos casos de lesión bilateral grave de la médula 
condicionará la aparición de reflejos de automa
tismo medular provocados por la excitación e utánea 
de la parte inferior del cuerpo. Los reflejos postu
rales, de poca trascendencia clínica, se comprueban 
en algunas lesiones extrapiramidales. En casos de 
lesiones cerebrales difusas, que comprometen a va
rios componentes motores, pueden encontrarse re
flejos patológicos, como el de prensión, que señalaría 
una localización frontal, el de hociqueo, índice de 
compromiso bulbar, etc. 

La inversión de los reflejos tiene una importancia 
práctica variable, fuera del Babinski que ya comen
tamos y qu~ sería una inversión del reflejo plantar 
flexor normal. Los otros casos se deberían a una 
lesión del centro reflejo, que anularía el reflejo ver
dadero y permitiría, por mayor estimulación y di
fusión central, el desencadenamiento de reflejos dis
tintos de arco indemne (como se ve en aboliciones 
del aquiliano, cuando la percusión del tendón ex
cita centros flexore~ dorsales del pie); o por eslimu
lación equivocada de zonas reflexógenas vecinas 
que originan reflejos diferentes (como la percusión 
del olécranon, en lugar del tendón del tríceps, que 
produce el ret1ejo olecraneano normal de flexión, 
en lugar del tricipital extensor. 

El valor localizador de los centros reflejos per
mite ubicar con precisión el sitio de una lesión. 
Así, en una sección medular de origen traumático 
á. nivel dorsal alto, la región directamente afectada 
tendrá los centros reflejos destruidos y quizás las 
raíces; a ese nivel se constatará una arreflexia limi
tada a dicha zona; por encima, los reflejos serán 
normales, pues nada ha ocurrido, y por debajo, de
bido al compromiso del haz piramidal, habrá, como 
en todas sus lesiones, hiperreflexia tendinosa, abo
lición de los cutáneos abdominales, reflejos de au
tomatismo y Babinski positivo, además de espasti
cidad. Este cuadro típico de la sección medular 
crónica sobreviene después de una fase de shock 
medular, ya mencionada en el capítulo 45. 

En la tabes, donde hay una lesión difusa de las 
raíces posteriores y los cordones posteriores, se ob
servará una arreflexia total con atonía completa. 

En las lesiones de la motoneurona, ya vimos que 
habrá hiporreflexia con fasciculaciones que marcan 
la agresión neuronal directa. 

En las lesiones polineuríticas, habitualmente 
mixtas, sensitivas y motoras, ambas vías del arco 
están afectadas y en consecuencia habrá hipo o arre
flexia. 

En lesiones más limitadas, por ejemplo de una 
sola raíz -y la hernia discal es característica en tal 
sentido-, podrá faltar un solo reflejo de un lado, 
como pasa en la hernia del 5º espacio, donde la raíz 
afectada es exclusivamente S 1, por donde transita 
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casi toda la aferencia del reflejo aquiliano y cuya 
ausencia, como único signo motor en una ciática, 
es Iocalizadora de una lesión herniaria a ese nivel. 

Las sincinesias o movimientos asociados son mo
vimientos involuntarios que se producen en un lado 
paralizado e hipertónico, cuando se realizan movi
mientos voluntarios pasivos en el lado sano. Son 
muy numerosas, se asemejan en algo a los reflejos 
y ocurren en hemipléjicos piramidales, por lo cual 
se piensa que se deben a liberación de factores inhi
bí torios sobre ciertos centros. Son de muy relativa 
importancia clínica. 

Conclusiones. Del estudio detenido de las alte
raciones de la motilidad que hemos enumerado, po
demos concluir que existen básicamente cuatro 
síndromes motores, que es fundamental tener pre
sentes ante cualquier modificación de los compo
nentes motores del examen neurológico: 

l. El síndrome piramidal, por lesión de la pri
mera neurona o contingente corticoespinal, que se 
traduce por parálisis o paresias de distribución sis
tematizada -hemiplejías o paraplejías, fundamen
talmente-, con signos agregados que permiten una 
exacta localización de la lesión y con aumento del 
tonismo en forma de espasticidad, sin atrofia y con 
hiperreflexia y presencia de reflejos patológicos, de 
los cuales el Babinski es el más significativo; además 
hay ausencia de reflejos cutáneos y no existen mo
vimientos anormales, con la excepción, poco im
portante, de algunas sincinesias en ciertos casos. 

2. El síndrome motor periférico, por lesión de la 
segunda neurona, y que consiste en parálisis habi
tualmente segmentaría, con atrofia marcada y rápida, 
hipo o arreflexia, y neta flaccidez muscular. El lugar 

donde asienta la lesión, en el largo trayecto de su 
recorrido, se diagnosticará por la presencia de fasci
culaciones, cuando se ubique en la motoneurona; 
por la ausencia de componente sensitivo, en los va
rios casos de compromiso puro de la raíz anterior; 
por la concomitancia de trastornos sensitivos después 
de la unión de ambas raíces; y por el conocimiento 
de la distribución exacta de troncos plexuales y ner
vios periféricos en las lesiones más distales. 

3. Los síndromes extrapiramidales comprenden 
varias entidades que serán estudiadas separadamente, 
pero que en general, no se acompañan de altera
ciones de la motilidad voluntaria, pero sí de movi
mientos anormales de distinto tipo, espontáneos y 
permanentes en la vigilia, aumento del tono mus
cular en forma de hipertonía (la corea, que cursa 
con hipotonía, es una excepción) y bradicinesia. 

4. El síndrome cerebeloso, que por sus ca
racterísticas clínicas y sus amplias conexiones con 
el resto del sistema nervioso merecerá también un 
comentario particular, y cuyo trastorno fundamental 
es la incoordinación de los movimientos, por cuya 
causa se suelen agregar movimientos anormales 
-temblor intencional-, e hipotonía que condiciona 
la aparición de reflejos pendulares. 
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El equilibrio es un estado de la materia en el cual 
fuerzas opuestas se contrarrestan; en el organismo, 
permite mantener determinadas posturas y actitudes 
que facilitan el desarrollo de sus actividades nor
males, ya sea en situaciones estáticas o bien 
dinámicas como la marcha. Este equilibrio, consi
derado por algunos autores como sensación com
pleja en los organismos superiores, no es en rea
lidad tal, pues no hay impresión de "normoequili
brio' ';como ocurre con otras sensaciones somáticas, 
sólo se hace consciente cuando el sistema es exci
tado. Funcionaría como un elemento de no equiva
lencia, lo cual quiere decir que no descarga mien
tras no sea estimulado o en tanto las estimulaciones 
que pueda recibir por distintas vías se mantengan 
coordinadas y congruentes, dentro del esquema de 
la normalidad; al ocurrir alguna incoherencia en tales 
aferencias, se produciría la sensación de falta de 
equilibrio o de "desequilibrio". · 

El equilibrio depende de la integración cerebral 
de una serie de estimulaciones aferentes que actúan 
a nivel subconsciente y que llegan a los centros por 
tres canales: 

1) el sentido de la vista, que permite la ubicación 
espacial del objeto visto, su relación con el sujeto 
y sus desplazamientos relativos, e informa acerca 
de la posición y los movimientos del cuerpo y el 
espacio que lo rodea; 

2) el sistema propioceptivo general, el cual, al 
captar presiones por medio de receptores cutáneos 
y profundos, relaciona al individuo con el plano del 
espacio referido a la fuerza de gravedad y la dife
rencia en las posiciones de las distintas partes del 
cuerpo entre sí y en su relación con el: espacio. Todo 
este sistema es esencial para la ejecución correcta 
de cualquier movimiento reflejo, postural o volun
tario, y en tal sentido son los propioceptores del 
cuello los que informan sobre la posición de la ca
beza en relación con el resto del cuerpo; 

265 

Mareos y vértigos 48 
Juan Pablo Recagno Cepeda 

3) el aparato vestibular, cuyas aferencias son las 
más importantes y que funciona como un 
acelerómetro, detectando cambios en la velocidad 
de los movimientos e informando sobre la posición 
de la cabeza y el cuerpo en el espacio, y orientando 
al organismo en su relación con la gravedad. 

El cerebelo es el único sistema predeterminado 
del sistema nervioso, capaz de preparar al organismo 
para compensar una alteración que va a suceder en 
forma inmediata; los otros centros relacionados del 
neuroeje son coordinadores y facilitan el ajuste pos
tura!, de la posición erecta y la locomoción. 

Todo esto permite al organismo coordinar su es
quema corporal con el medio ambiente, lo cual es 
imprescindible para un funcionamiento normal. 

Cuando se produzcan alteraciones en las aferen
cias de cualesquiera de estos tres sistemas básicos, 
el sujeto se encontrará desequilibrado; en general 
y desde ya, podemos decir que, cuando dependa 
de una enfermedad de la propiocepción, es habitual 
que haya síntomas y· signos concomitantes de la 
sensibilidad profunqa y que el enfermo refiera su 
molestia a sus ''piernas pesadas''; en las afecciones 
visuales es frecuente la diplopía agregada, mientras 
que en las lesiones vestibulares el trastorno es refe
rido francamente como un problema vinculado con 
la cabeza 

Anatomía. El aparato vestibular está formado 
por el laberinto membranoso, estructura cavitada 
alojada en el oído interno del peñasco, dentro del 
laberinto óseo y separado del mismo por un líquido 
denominado perilinfa; está ocupado por otro líquido, 
la endolinfa, cuyos desplazamientos -relacionados 
con el movimiento o la posición-- provocan la es ti
mulación de las terminaciones sensoriales. 

Desde el punto de vista anatómico se halla estre
chamente vinculado con el aparato de la audición; 
está constituido por los tres conductos semicircu
lares, orientados en los tres planos del espacio, cuyos 
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dos extremos terminan en el utriculo; uno de ellos 
lo hace mediante una dilatación ampular, la am
polla, donde se encuentra una estructura ciliada de 
células especializadas, la cresta ampular, excitable 
por los desplazamientos de la endolinfa. Además 
hay dos sacos: el utrículo, donde desembocan los 
conductos semicirculares, y el sáculo, unidos entre 
sí por un conducto y éste último también al caracol. 
En una de las paredes de estas estructuras saculares 
hay un endotelio especializado, orientado en dos 
planos diferentes del espacio, las manchas acústicas 
o máculas, formadas por células ciliadas cubiertas 
por una masa gelatinosa donde hay numerosos y 
diminutos cristales de carbonato cálcico; los cam
bim. de posición de la cabeza modifican la presión 
que estos otolitos ejercen sobre las manchas acústicas 
y originan impulsos que delatan la posición de la 
cabeza en el espacio en relación con la gravedad; 
esta es una función indudablemente utricular, y en 
cuanto al sáculo, se discute su probable vinculación 
con la audición. En las estructuras especializadas 
citadas se conectan los filetes distales de las células 
bipolares del ganglio de Scarpa, cuyas prolonga
ciones centrales forman el nervio vestibular. Este 
nervio sale por el conducto auditivo interno con las 
fibras del coclear, que lleva el sentido de la au
dición, y ambos forman el VIII par o auditivo, el 
cual trascurre por el ángulo pontocerebeloso y entra 
en el tronco del encéfalo por el surco bulboprotube
rancial; desde allí, las dos ramas del VIII par se 
dividen en su recorrido intraxial para terminar en 
diferentes núcleos. Las fibras del nervio vestibular 
lo hacen en cuatro núcleos: lateral, superior, me
diano y descendente; algunas fibras no hacen si
napsis a nivel bulbar y terminan en el lóbulo fasti
gionodular del cerebelo, de donde se proyectan a 
los núcleos vestibulares del bulbo, circuito quepa
rece ser la base de un sistema de retroalimentación 
de gran importancia fisiológica, pues quizás sea el 
sustrato anatómico del papel predeterminado de la 
función cerebelosa. 

A los núcleos vestibulares llegan también fibras 
aferentes propioceptivas, especialmente del cuello, 
además de las ya consignadas del cerebelo, y fibras 
de niveles superiores y de origen en el mismo tronco 
encefálico, predominantemente de la cintilla longi
tudinal posterior. Las fibras originidas en el sistema 
vestibular tienen múltiples destinos; algunas, sin 
duda importantes, llegarán a la corteza a zonas aún 
no bien establecidas, pero que parecen estar en la 
región parietal o temporal superior y posterior cerca 
del centro cortical de la audición; otras se vinculan 
al hipotálamo y a los núcleos vegetativos del tronco 
cerebral, provocando las intensas reacciones 
autonómicas propias de la lesión vestibular; otras 
más llegan al ststema límbico, lo cual explica la 
particular sensación de desagrado que caracteriza 
la sintomatología de estos cuadros. Muchas se in
corporan a la cintilla longitudinal, conectándose con 
los núcleos oculomotores, relación que es muy im
portante tamo clínica como experimentalmente. Por 

fin, algunas van al cerebelo y otras descienden a la 
médula por los haces vestibulocspinales que ter
minan en las capas anteriores de Rexcd de las astas 
grises. 

Sintomatología 

Antes de describirla en detalle, conviene precisar 
dos hechos de gran interés práctico: 

1) la cercanía anatómica, en el oído medio, del 
sistema vestibular con el órgano de audición, que 
hace frecuente la concomitancia de síntomas y que 
obliga siempre a realizar un estudio completo de la 
audición frente a todo trastorno atribuible al equili
brio; 

2) la característica particular que adoptan, en el 
sistema vestibular, los fenómenos de compensación 
y de habituación, que aunque son una particula
ridad general de los organismos y especialmente 
del sistema nervioso, tiene considerable interés en 
este caso pues explica la desaparición relativamente 
rápida de la sintomatología a pesar de que persista 
la lesión causante; se trata de un fenómeno com
plejo, que requiere, en el sistema vestibular, una 
participación central y la indemnidad del cerebelo. 

Los síntomas fundamentales del sistema vesti
bular son el vértigo, que es la sensación de movi
miento del medio circundante o de sí mismo (vértigo 
objetivo o subjetivo, respectivamente), y que es pro
ducido por un compromiso de los canales semicir
culares; y la pulsión o sensación de ser empujado 
hacía un lado, de causa utricular. Habitualmente 
juntos, tienen mayor intensidad cuanto más periférica 
sea la lesión de la vía vestibular, pero se presentan 
en el compromiso de las vías a cualquier nivel. 

El vértigo se divide, a su vez, en periférico y 
central. 

Vértigo periférico. Obedece a una lesión de la 
primera neurona y habitualmente es agudo, de gran 
intensidad, de comienzo subito y evolución regre
siva. Es, como dice Brain, una percepción cons
ciente de orientación desordenada del cuerpo en el 
espacio, una alucinación de movimiento; el sujeto 
tiene la impresión de que las cosas giran a su alre
dedor, habitualmente hacia un determinado lado, 
en un movimiento aceleratorio; pero esta sensación 
de movimiento puede no ser solamente rotatoria, 
sino también horizontal, vertical, oblicua; o cuando 
se cierran los ojos, parece que el cuerpo gira, cae o 
es levantado o empujado o descendido, como si 
anduviera en ascensor; y todo referido a la cabeza, 
que el paciente reconoce como el segmento cor
poral realmente afectado. En un ataque violento, 
puede caer al suelo, sin perder la conciencia. Este 
cuadro, de indudable dramatismo, obliga al paciente 
a mantenerse en estricto reposo (pues cualquier movili
zación de la cabeza lo empeora), con los ojos ce
rrados y en una posición en la cual la molestia es 
menor, casi siempre en decúbito lateral con el oído 
afectado hacia abajo. Existe siempre un claro com
P.Onente vegetativo, con náuseas, vómitos, palidez 
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y traspiración, y un neto agregado psíquico con des
agrado y angustia franca. El enfermo se resiste a 
ser movilizado para el examen, que cuando se puede 
efectuar, revelará un intenso nistagmo de tipo 
periférico hacia el lado opuesto, desviación de los 
índices e imposibilidad de mantenerse de pie con 
caídas hacia el lado afectado. Suele haber compo
nentes auditivos de diverso tipo: zumbidos, hipoa
cusia, sordera. Este cuadro súbito, de intensidad va
riable, tiende a mejorar con rapidez, pues los 
fenómenos de compensación se establecen precoz
mente; ya a las 48 horas las molestias han dismi
nuido netamente y hacia la semana -y a veces 
antes- el individuo puede empezar a deambular, 
quejándose de alguna sensación vertiginosa al mover 
la cabeza; trascurrido un mes, el paciente sólo pre
senta algunas molestias que refiere básicamente 
como de desequilibrio, inseguridad y pulsión hacia 
un lado; puede manifestar oscilopsia, que es la sen
sación de movimientos de las cosas al caminar o al 
mover la cabeza; molestias todas que tienden a des
aparecer. 

Vértigo central. Se debe a una lesión de las vías 
vestibulares dentro del neuroeje y tiene ca
racterísticas similares a las señaladas para los casos 
de vértigo periférico en franca regresión, a saber: 
discreta sensación vertiginosa, que aquí no mejora 
al cerrar los ojos ni se agrava al mover la cabeza; 
comienzo insidioso, intensidad irregular y duración 
prolongada, sin agregados acústicos y a veces con 
síntomas o signos del tronco encefálico y un com
ponente de desagrado muy diferente de la angustia 
del episodio agudo. Hay además, y quizás como 
síntoma más importante, sensación de desequilibrio, 
con alguna pulsión hacia un lado, que trae una mo
lesta inseguridad al enfermo. 

La diferenciación entre un vértigo periférico en 
regresión y un vértigo central puede ser difícil y es 
por ello que la anamnesis es fundamental para de
terminar el antecedente agudo, el cual, con las 
pruebas funcionales, confmnará el diagnóstico. 

El vértigo central, cuya característica fundamental 
es el desequilibrio con alguna sensación agregada 
de movimiento, se describe frecuentemente como 
mareo. Este término es muy indefinido y se lo em
plea como explicación de múltiples síntomas muy 
diferentes entre sí; de ahí la importancia de prac
ticar una detallada anamnesis para precisar, defmir 
y clasificar el verdadero significado de la molestia 
aquejada. 

El mareo puede definirse como toda sensación 
que provoca cierta molestia o desazón en forma 
vaga, y si bien entre ellas Se puede involucrar al 
vértigo, sobre todo el central, en realidad comprende 
molestias tales como cabeza vacía, sensación de 
flotar en el aire, inestabilidad, obnubilación mental 
o visual, pérdida fugaz de la conciencia, atolondra
miento, etc. Ante un paciente que se queja de ma
reos habrá que determinar: 

1) si se trata de un vértigo central, tal como ha 
sido descrito, con su componente de desequilibrio 

y movimiento leve, y en los cuales las pruebas fun
cionales confmnarán el diagnóstico, aunque en cua
dros con gran compensación los exámenes pueden 
ser normales; 

2) si el paciente se equivoca. por ignorar el signi
ficado del término, y da ese nombre a un episodio 
de características clínicas bien determinadas, como 
un pequeño mal epiléptico, una ausencia temporal, 
un síncope, etc.; 

3) si la inestabilidad qué refiere se debe a una 
verdadera ataxia, como en las lesiones de la sensi
bilidad profunda, a una paresia por debilidad mo
tora, o a una pulsión en sentido anteroposterior típica 
de los cuadros extrapirarnidales; 

4) si estamos en presencia de mareos 
inespecíficos, sensaciones difusas donde predomina 
la inestabilidad y en los cuales las pruebas funcio
nales son normales; estos casos suelen ser de causa 
vascular, como en la anemia,·la hipotensión pos
tura!, la insuficiencia vertebrobasilar; 

5) si son de causa psíquica. reproducibles con 
facilidad por la hiperventilación, aunque debemos 
recordar que el carácter desagradable del desequili
brio y su vinculación con las estructuras límbicas, 
provocan siempre reacciones psíquicas de ansiedad 
y preocupación. · . 

Para finalizar esté capítulo, vamos a definir y 
aclarar el signo más importante de los trastornos 
vestibulares, el nistagmo, consistente en un movi
miento repetitivo e involuntario de los ojos. Se los 
divide en: 

l)Nistagmos vestibulares o en resorte, que tienen 
una fase lenta hacia el lado deficitario lesionado, 
dependiente del aparato vestibular (y que necesita 
de la indemnidad occipital); y una fase rápida de co
rrección, atribuida a la formación reticular. Es hori
zontal, rotatorio u oblicuo y de dirección fija, o sea 
que aparece siempre o ¡)redominantemente hacia 
el mismo lado, conservando sus características; el 
nistagmo vertical es siempre de origen tectal. Las 
pruebas de estimulación periférica aclararán algunos 
de sus caracteres y es fundamental realizarlas para 
determinar si un nistagmo . es de origen central o 
periférico. En los nistagmos periféricos se observarán 
alteraciones cuantitativas en las pruebas (especial
mente hipo o arreflexia unilaterales), mientras que 
en los centrales se detectarán modificaciones bási
camente cualitativas: dirección inesperada o apa
rición o desaparición inexplicada de un nistagino, 
alteraciones del ritmo, discordancia entre los resul
tados objetivables y las reacciones subjetivas, etc. 

2) Nistagmos de mirada, que no se ven en la 
posición primaria y sí en las laterales (y hasta en las 
verticales); baten en la dirección de la mirada y 
pueden ser: a) de origen tóxico, bilaterales y 
simétricos; b) cerebelosos, qüe .se percibtn mejor 
hacia el lado lesionado y con ·caracteres de atipi
cidad que simulan los nistagrnos vestibulares cen
trales; y e) paréticos, relacionados ·con la lesión de 
los centros de la mirada lateral, amplios, irregulares 
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y predominantes o exclusivos hacia el lado pare
siado. 

3) Nistagmos oculares o de fijación, que son pen
dulares o sea con sus dos fases iguales; se los ve 
en casos congénitos, ocupacionales, en el espasmo 
nutans, en posoperatorios, etc. 

Etiología de los vértigos y mareos 

Los vértigos pueden clasificarse en dos grandes 
grupos, periféricos y centrales, cuyos caracteres ya 
comentamos; hay además algunas entidades cuya 
vinculación con el sistema vestibular no es muy 
clara, pero cuya sintomatología merece ser conside
rada. 

A. Vértigos periféricos 

Se producen por lesiones de la primera neurona 
o a nivel de sus receptores periféricos. 

Auriculares. Son fundamentalmente agudos y 
de comienzo muy neto, y comprenden los siguientes 
cuadros: 

a) P.rocesos infecciosos del oído. Se trata de aque
llos que comprometen directa o secundariamente 
el laberinto y ocasionan vértigos; la sintomatología 
suele ser subaguda y existe una clara signología del 
proceso causal. En algunas enfermedades infecciosas 
o virales --parotiditis, por ejemplo- puede haber 
vértigos ocasionales, que se atribuyen a compro
miso tóxico del laberinto. 

b) Enfermedad de Méniere. Consiste en episo
dios de no larga duración -<le minutos a horas, 
hasta 24 horas- de vértigo violento, casi siempre 
precedido de sordera y de intenso ruido en el oído 
afectado con sensación de plenitud cefálica y audi
tiva, aunque algunas pocas veces puede sobrevenir 
sin pródromos. Durante el ataque existe toda la fron
dosa sintomatología del vértigo agudo y en opor
tunidades la brusquedad del comienzo hace caer al 
sujeto sin pérdida de conocimiento; la recuperación 
es rápida, y durante un tiempo relativamente corto 
persiste una leve inestabilidad en el movimiento. 
Su característica fundamental es que se repite con 
intervalos variables no predecibles, y se ha visto 
su desaparición espontánea y definitiva en algunos 
pocos casos. El estudio de la función coclear revela 
una hipoacusia perceptiva progresiva con recluta
miento, lo cual demuestra el compromiso del órgano 
de Corti; las pruebas vestibulares revelan asimismo 
una hipoexcitabilidad neta con gran variabilidad en 
los exá.:nenes sucesivos. El cuadro es progresivo, 
lleva a la sordera, se hace bilateral en el15% de los 
casos -a veces lo es de entrada-- y se debe a una 
hidropesía idiopática del laberinto cuya fisiopa
tología no está aún totalmente dilucidada. 

e) Seudoméniere. Hay cuadros de vértigos recidi
vantes con aspectos similares a los de la enfermedad 
de Méniere, pero donde no existen anormalidades 
en los estudios complementarios. A veces se agrega 
un vértigo posicional benigno, término cuyo uso 

se ha extendido demasiado y que se aplica indiscri
minadamente frente a cualquier vértigo de causa 
no bien aclarada; sin embargo, es interesante con
signar que algunos de estos cuadros han terminado 
convirtiéndose en una verdadera enfermedad de 
Méniere. 

d) Neuronitis vestibular. Es un cuadro de vértigo 
intenso sin componente coclear, que tiende. a me
jorar en un tiempo relativamente corto, de días a 
semanas; la curación es defmitiva, pero a veces se 
constatan recaídas. En las pruebas vestibulares hay 
déficit de grado variable y se da, como dato pa
tognomónico,la inexcitabilidad del laberinto afec
tado en la prueba galvánica. Suele verse después 
de infecciones del rinofárinx o de las vías respirato
rias altas y, como puede aparecer en forma 
epidémica, se la ha llamado neuronitis epidémica 
y anteriormente laberintitis aguda. Se cree que se 
debe a una lesión del ganglio de Scarpa. 

e) Muerte vestibular o arreflexia vestibular súbita. 
Constituye el mejor ejemplo de intenso vértigo 
periférico y el usado para la descripción clásica de 
éste. Es de origen vascular por la oclusión de las 
arterias del oído interno, la auditiva interna o sus 
ramas; si se afecta el tronco arterial se acompaña 
de una sordera definitiva, pero si la lesión es más 
limitada, podrá haber indemnidad coclear junto con 
una inexcitabilidad vestibular definitiva; la evo
lución, de todos modos, es hacia la mejoría, por los 
mecanismos de compensación. 

f) Vértigo paroxístico posicidnal benigno. Cual
quier vértigo, en algún momento de su evolución, 
puede aparecer exclusivamente al cambiar la po
sición de la cabeza. Sin embargo, este cuadro se ve 
en personas de edad media, sin antecedentes agudos 
y especialmente al acostarse o al incorporarse; dura 
menos de un minuto y se lo puede reproducir repi
tiendo los movimientos que lo provOcan, existiendo 
técnicas regladas con tal objeto; es agotable, o sea 
de obtención cada vez más difícil, tiene una latencia 
de alrededor de 20 seg. y coincide con un nistagmo 
rotatorio que cambia de sentido según la posición 
de la cabeza Se trata de un cuadro benigno con 
tendencia a la curación, pero que puede hacerse 
crónico. Las respuestas a la estimulación calórica 
son casi siempre normales. Este cuadro ha sido des
crito como consecuencia de procesos otológicos, 
de traumatismos, de lesiones cervicales, de pro
blemas psíquicos. Hay que diferenciarlo de un 
cuadro similar de origen central,. por lesiones 
!Orgánicas del tronco cerebral, en donde el nistagmo 
aparece de inmediato, sin latencia, no es agotable 
(o sea que persiste mientras se mantenga la posición 
de la cabeza) y tiene aspecto de tipo central. 

g) Lesiones del ángulo pontocerebeloso. El neu
rinoma del acústico es la más frecuente (80% de los 
casos), pero puede ser causado por aneurismas, 
quistes, otros tumores, etc. La lesión del VIII par 
provoca una hipoacusia progresiva de tipo neural 
sin reclutamiento que lleva a la sordera en un tiempo 
variable, que puede llegar a los 20 años; y además 
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produce lesión vestibular, que pocas veces trae 
vértigos netos pero que en la mitad de los casos se 
acompaña de inestabilidad, sobre todo en los cam
bios de posición; hay nistagmo de tipo variable, 
continuo, que se piensa debido más que a lSl propia 
lesión del nervio, a la compresión de estructuras 
vecinas. En el estudio se comprueba el hasta en
tonces frecuentemente inadvertido compromiso co
clear (80%) y la hipo o inexcitabilidad total del 
laberinto del lado afectado (95%). Posteriormente 
se irán agregando otros síntomas de localización, 
muy típicos. En un pequeño porcentaje de casos el 
tumor es bilateral, casi siempre por una neurofibro
matosis de Recklinghausen. Cuando algunos de los 
datos descritos no se comprueban en el orden y la 
calidad esperada, se deberá contemplar la posibi
lidad de que se trate de un proceso diferente del 
neurinoma. 

B. Vértigos y mareos de origen central 

Son producidos por alteraciones en las conexiones 
centrales del sistema vestibular. Serán comentados 
según que la alteración se ubique en los siguientes 
sectores: 

a) Tronco encefálico. Son los típicos vértigos cen
trales ya descritos, que se acompañan a menudo de 
una sintomatología agregada que facilita el 
diagnóstico, como un síndrome de Parinaud, una 
oftalmoplejía intemuclear, parálisis de la mirada la
teral, etc. La esclerosis múltiple puede tenerlos como 
único síntoma durante un lapso; por ello, su persis
tencia inexplicable en jóvenes debe hacer sospe
char la enfermedad e investigarla. Los tumores 
pueden darlos, con cefaleas y vómitos no coinci
dentes, sino previos, y a veces posicionales con los 
caracteres de vértigos centrales ya comentados. Las 
lesiones vasculares serán referidas aparte. 

b) Cerebelo. Se duda que exista un verdadero 
vértigo cerebeloso, pues lesiones con gran ataxia 
no se acompañan de este síntoma. Cuando aparece 
se cree que es por compromiso a distancia, aunque 
algunos lo atribuyen a alteraciones del lóbulo flo
culonodular. Sus características ya han sido 
señaladas. 

e) Cerebro~ Las lesiones subcorticales no lo dan 
aunque sí pueden producir pulsiones en el sentid~ 
anteroposterior. En la corteza, la lesión de las áreas 
poco determinadas aún del sistema vestibular --pa
rietal y temporal posterior-, puede dar una epi
lepsia focal con aura vertiginosa intensa y rotatoria; 
cuando el cuadro no se completa con una convulsión, 
que es la que define el diagnóstico, hay que sospe
charla en casos de vértigos paroxísticos recidivantes 
sin causa ni relación con los movimientos, pues a 
veces aparecen en reposo; el electroencefalograma 
suele ser anormal y las pruebas funcionales 
laberínticas son normales. En casos excepcionales, 
los vértigos muy intensos pueden acompañarse de 
inconsciencia y hasta de convulsiones; se trataría 
de una epilepsia de origen sensorial refleja vestí-

bulogénica, por estímulos exagerados periféricos 
sobre las zonas corticales que responderían de esa 
manera. 

d) M~dula. Discutibles, se tratarán al hablar de 
los vértigos cervicales. 

C. Otros cuadros vinculados con los vértigos 

l. V érti~os de o~igen vascular. Es frecuente que 
procesos crrculatonos varios se manifiesten a veces 
por mareos, tales como las hipotensiones de cual
qui~r cau~. el síndrome de Stokes-Adams, la este
nosis aórtica, etc. Pero aquí nos referiremos a los 
procesos vasculares cerebrales: 

a) Por i'_l-Sufi.ciencia circulatoria cerebral global. 
Se ve en JÓvenes con hipotensión ortostática o en 
viejos con arteriosclerosis por mal ajuste vascular· 
hay sobre todo inestabilidad y visión borrosa o nu~ 
blada, más que verdaderos vértigos. 

b) Por insuficiencia vertebrobasilar. Muy fre
cuentes, por anomalías vasculares en los jóvenes o 
por arteriosclerosis en los adultos. Son cuadros re
cidivantes de vértigos al cambiar de posición 0 al 
mirar hacia arriba, periódicos e intermitentes· suelen 
presentar otros tipos de trastornos troncu~es es
peci~mente. diplopí~ pero a veces drop audcks, 
hem1anestes1as, hem1anopsias, etc. Las pruebas fun
cionales son normales. 

e) Por infarto vascular. De gran importancia en 
el síndrome de Wallenberg, por obstrucción de la 
arteria cerebelosa posteroinferior, de la vertebral o 
de otro rama vinculada con la zona. Se afectan los 
n.úcleos vestibulares y entre muchos e importantes 
Signos el cuadro se inicia con un vértigo agudo de 
aspecto periférico, pero que en el examen funcional 
es disarmónico, pues el nistagmo no bate en el plano 
esperado. 

d) Por lesión cervical. Se comenta más adelante. 
2. Vértigos de causa cervical. Discutibles y poco 

comunes, se aceptan tres mecanismos: a) de origen 
vascular, debido a compresión de la arteria verte
bral por osteofitos durante los movimientos o a un 
giro exagerado de la cabeza en los viajes, que com
prime la vertebral a nivel de su paso entre el axis y 
el atlas; b) por espondilosis pura, que traería un 
desequilibrio en las aferencias tónicas cervicales; 
e) el síndrome de Barré Liéou, discutible, por ar
tropatías cervicales que lesionarían el simpático cer
vical, ocasionando alteraciones circulatorias secun
darias. 

3. Vértigos de causa traumática. Pueden ser 
inmediatos, por traumatismo del laberinto en las 
fracturas longitudinales del peñasco (las trasversales 
dan más a menudo muerte vestibular), o bien tardíos, 
forman~o parte del tan cuestionado síndrome pos
tr.aumático: En general se trafa de un vértigo posi
c10nal bemgno, que a veces se acompaña de altera
ciones en las pruebas funcionales, indicando una 
posible causa orgánica. 

4. Vértigo y jaqueca. Pueden coincidir, ya sea 
con el vértigo como aura de un ataque o reempla-
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zando a la cefalea. En estos casos es necesario rea
lizar un buen interrogatorio, porque a veces el vértigo 
alterna con la cefalea, pero otras aparece exclusiva
mente; además de los antecedentes, habrá que con
siderar el diagnóstico ante un vértigo periódico que 
pasa sin secuelas de inestabilidad, con pruebas ne
gativas y que mejora con el tratamiento específico. 

5. Vértigo medicamentoso. Ciertas drogas 
ototóxicas, como los salicilatos y la quinina, afectan 
en forma indistinta la audición y el equilibrio; pero 
otras tienen predilección por alguno de los aparatos, 
como la estreptomicina, la kanamicina, la gentami
cina, etc. Casi siempre, y salvo una muy precoz y 
oportuna suspensión del tratamiento,la recuperación 
de la audición es pobre, pero el equilibrio se com
pensa, aunque se mantenga la inexcitabilidad fun
cional. 

6. Vértigo psicógeno. El vértigo puede ser un 
síntoma de neurosis o de otro trastorno psíquico 
más serio. En tales casos la descripción de la sinto
matología es muy poco clara y se puede deducir 
que la queja del paciente no se refiere a un verda
dero trastorno vestibular; se ha comprobado, por 
otra parte, que los estados de ansiedad pueden con
dicionar la aparición de un verdadero vértigo posi
cional. Y debemos recordar que todo vértigo tiene 
un considerable componente afectivo y que, antes 
de catalogar a un vértigo como psicógeno, deben 
agotarse los estudios, que mostrarán resultados nor
males con gran exageración de las reacciones sub
jetivas y a veces reproducción de los sfutomas con 
la hiperventilación. 

7. Vértigo ocular. Poco corriente, se suele ver 
al comienzo de diplopía por alteración en la per
cepción de ambos campos visuales. 

8. Cinetosis o mareo de movimiento. Es la sen
sación de malestar con vértigos, náuseas y a me-

nudo vómitos, que se produce en algunos sujetos 
sometidos a movimientos iterativos y prolongados 
de su cuerpo, en relación con la gravedad, como 
ocurre en los viajes por avión, barco, tren o 
automóvil. Parece deberse a una discrepancia entre 
los impulsos recibidos de las diferentes aferencias 
del sistema vestibular; en un barco, por ejemplo, 
la constante excitación del laberinto por el movi
miento continuado del buque no es correspondida 
por la sensación visual de quietud que proporciona 
el ambiente en que permanece el sujeto (el cama
rote o los salones); por eso, se comprueba la mejoría 
del cuadro cuando el sujeto sale a cubierta y com
prueba visualmente el movimiento del horizonte. 
Experimentos bien controlados han demostrado que, 
para su producción, se requiere la integridad de la 
parte posterior del vermis cerebeloso. 

El vértigo de altura y el producido al mirar desde 
un lugar fijo objetos en movimiento, como trenes 
o autos, tendría el mismo presunto mecanismo 
causal: una discordancia en las aferencias del sis
tema de no equivalencia vestibular .. 
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El término síncope deriva del latín "syncope" y 
éste del griego "synkopé", y es equivalente a des
fallecimiento, desmayo, lipotimia 

Para la medicina es una entidad de frecuente ob
servación y debe ser concebido en términos de una 
pérdida de conciencia relativamente brusca, de breve 
duración y de recuperación espontánea en la gran 
mayoría de los casos. 

Si bien se pueden mencionar diversas causas en 
su origen, en términos generales ellas concurren de 
manera tal que el resultado fmal es una perturbación 
transitoria del metabolismo encefálico y más parti
cularmente del sistema reticular activador. Las neu
ronas que lo constituyen requieren del aporte con
tinuo, sin pausas, del oxígeno, la glucosa y los 
electrólitos que les llegan merced a un flujo 
sanguíneo cerebral adecuado. Este, que en el adulto 
normal es de alrededor de 54 ml por gramo de te
jido por minuto, es directamente proporcional a la 
presión de perfusión e inversamente proporcional 
a la resistencia vascular. Cuando algún factor modi
fica esa relación y determina que el flujo cerebral 
caiga más allá de lo permitido por un umbral 
mínimo, surgen manifestaciones clínicas; entre éstas 
se encuentra el síncope, que es uno de los cuadros 
más frecuentes de la práctica médica. Puede experi
mentarse a cualquier edad y en distintas circunstan
cias, y es referido por quienes lo padecen bajo di
versas apreciaciones. 

Clasificación de los síncopes 

Se realiza contemplando la fisiopatología del 
cuadro y se presenta en la tabla 49-1. 

Tabla 49-1. Clasificación fisiopatológica de los 
síncopes. 

A. Cardiovasculares (son los más frecuentes y dependen 
de una irrigación encefálica insuficiente) 
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l. Reflejos 
a) Vasovagal o vasodepresor 
b) Del seno caro tí deo 
e) De micción 

2. Por v asoconstricción insuficiente 
a) Hipotensión ortostática 
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b) Por afección del sistema nervioso autónomo: 
síndrome de Shy-Drager 

3. Por retomo venoso cardíaco disminuido 
a) Por "efecto Valsalva" 
b) Síncope tusígeno (también reflejo) 

4. Por disminución del gasto cardíaco 
a) Obstrucciones mecánicas 

Estenosis aórtica 
Estenosis pulmonar 
Hipertensión pulmonar crónica 

b) Insuficiencia cardíaca aguda 
Infarto de miocardio 
Taponamiento cardíaco 
Crisis de Stokes-Adarns 
Taquicardia paroxística ventricular 
Fibrilación ventricular episódica 
Bradicardia sinusal 

B. Quimicos (se deben a alteraciones en la composición 
de la sangre) 
l. Síncope de hiperventilación 
2. Síncope en la hipoglucemia 
3. Síncope por anemia 
4. Smcope por hipoxia 

C. Cerebrales (la causa radica en el mismo sistema ner
vioso; son, en general, infrecuentes) 
l. En la hipertensión endocraneana por mecanismo val

volado 
2. En la encefalopatía hipertensiva 
3. En las estenosis de las arterias vertebrales y el 

síndrome de ''robo'' 
4. En ataques isquémicos fugaces 

Caracteres clínicos comunes de los síncopes 

Si bien pueden darse algunos matices distintos 
de acuerdo con la causa original, el síncope se ma
nifiesta por un signo que le es esencial: la pérdida 
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de la conciencia. Súbita por definición, sin embargo, 
en la mayoría de los casos (las excepciones se men
cionarán en el apartado correspondiente) demanda 
de 5 a 8 segundos para establecerse; durante ese 
breve lapso previo al desmayo el paciente experi
menta algunos síntomas que lo alertan y que corres
ponden a sensaciones de malestar epigástrico, 
náuseas, traspiración, flojedad muscular, enturbia
miento de la mente o "cabeza vacía", oscureci
mientO visual, alejamiento de las cosas y luego caída 
y pérdida total del sentido si el afectado no toma 
las precauciones del caso. Por lo general, todo esto 
acontece estando el individuo de pie y puede ser 
abortado si inmediatamente st; coloca en posición 
horizontal. En los breves momentos en que perma
nece sin sentido, el sujeto está pálido, sudoroso, 
con el pulso apenas perceptible y la tensión arterial 
sistólica muy disminuida (por debajo de 50 mm 
Hg). La respiración es superficial, los músculos per
manecen relajados y no existe incontinencia de 
esfínteres. Una vez alcanzada la posición horizontal, 
ya sea voluntariamente o por la inconsciencia, y 
en pocos segundos, se restablece la función 
encefálica normal y el paciente recobra total y com
pletamente sus sentidos. Ocasionalmente, la pérdida 
de conocimiento dura unos segundos más (hasta 
20 seg), en cuyo caso pueden aparecer algunos mo
vimientos convulsivos. 

La reiteración del cuadro en un mismo paciente 
es bastante frecuente si no se toman las preven
ciones del caso y la recuperación se produce siempre, 
salvo en la instancia de un síncope cardíaco que 
resulte en muerte inmediata por asistolia grave. 

Cuando el cuadro clínico se presenta en forma 
incompleta, solamente con enturbiamiento de la con
ciencia, atenuación de los sentidos y sensación de 
lejanía y aflojamiento muscular, sin llegarse a la 
inconsciencia completa, suele hablarse de síncope 
frustrado. 

Por su importancia práctica o para el diagnóstico 
diferencial con otras entidades, se desarrollarán al
gunos tipos de síncope en particular. 

Síncope vasovagal o vasodepresor. Es el más 
común de los desvanecimientos y puede ser desen
cadenado por estímulos emocionales como temor, 
ansiedad, por presenciar accidentes, ver sangre, etc., 
y en respuesta a dolores profundos. Ocurre estando 
el sujeto de pie o eventualmente sentado y, tras 
algunos segundos en que experimenta sensación de 
malestar gástrico, visión que se va tornando bo
rrosa, "ligereza de cabeza", traspiración, etc., el 
paciente cae inconsciente unos segundos y en esos 
momentos se observa pálido, sudoroso, hipotenso 
y bradicárdico. La recuperación es rápida al encon
trarse en posición horizontal y al ponerse en acción 
los mecanismos compensatorios; si en tales circuns
tancias se pretende reincorporar al pacient~ rápida
mente, esa recuperación puede impedirse y es po
sible que presente algunos movimientos 
mioclónicos, generalmente faciales y en los dedos. 

Tras la recuperación, el sensorio recobra su plena 
lucidez. 

Este síncope tiene lugar en forma refleja a partir 
de influencias emanadas de niveles superiores (cor
teza cerebral y estructuras límbicas especialmente) 
que producen una estimulación del centro vasode
presor, lo que trae aparejado la estimulación vagal 
y con ellos bradicardia y disminución de la resis
tencia vascular periférica, lo cual ocasiona, a su vez, 
un deficiente aporte sanguíneo e hipoxia cerebral 
consecutiva 

Síncope del seno carotídeo. Los barorreceptoree 
son receptores de estiramiento ubicados en vasos 
sanguíneos y en el corazón. Los del seno carotídeo 
están situados en una pequefia dilatación de la ar
teria carótida interna, inmediatamente por encima 
de su nacimiento. Los impulsos originados en ellos 
alcanzan los centros vasodepresores y cardioinhibi
torios a través de los nervios vagos y gloso faríngeos 
y producen vasodilatación con caída de la presión 
arterial y bradicardia 

Algunos sujetos presentan una hipersensibilidad 
del seno carotídeo; generalmente son hombres de 
edad avanzada, en espec;ial aquellos que tienen en
fermedad.cardiovascular. En ellos, la estimulación 
mecánica del seno carotídeo, ya sea por masaje en 
la zona del mismo, por compresión de un cuello 
de camisa ajustado, o por rotación de la cabeza, 
puede dar origen a respu~tas reflejas que pueden 
adoptar las siguientes modalidades: a) reflejo car
dioinhibidor, que da lugar a bradicardia o asistolia 
transitoria; b) reflejo vasodepresor, que se mani
fiesta por hipotensión arterial; y e) reflejo baroire
ceptor total, suma de los anteriores y que resulta 
en bradicardia, hipotensión y sfucope. En este último 
caso, el comienzo es súbito, con un período muy 
breve de sensación de "cabeza vacía" y posterior 
caída, ya que habitualmente ocurre estando el su
jeto de pie. El período de inconsciencia dura al
gunos segundos y a veces alcanza a unos minutos, 
en cuyo caso pueden existir algunos movimientos 
mioclónicos. Una vez recuperado, el sujeto se en
cuentra plenamente lúcido. 

En algunos laboratorios de electroencefalografía, 
y en oportunidad de realizarse arteriografías 
carotídeas, suele hacerse como prueba de suficiencia 
de flujo cerebral compensatorio la compresión de 
la región de la arteria carótida donde asienta el seno 
correspondiente; si una de estas arterias se halla 
semiocluida, la compresión que se éjerce sobre la 
opuesta puede dar lugar a un síncope al anular o 
dis(\linuir a niveles críticos el flujo sanguíneo hacia 
ambos hemisferios cerebrales. Por ello se debe evitar 
la compresión carotídea en personas que tienen hi
persensibilidad del seno carotídeo o en quienes se 
sospechan lesiones ateromatosas importantes en el 
sistema arterial. 

Síncope de micción. Es un cuadro interesante 
que ocurre en sujetos varones cuando de noche dejan 
la cama a fm de orinar. Una historia referida habi
tualmente es que se levantan con prontitud para va-
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ciar la vejiga y, tras hacerlo rápidamente, se des
mayan, con una recuperación que es inmediata y 
completa. Un factor predisponente es la ingestión 
de alcohol durante la noche. 

Es sabido que la vejiga, cuando está llena, causa 
vasoconstricción e hipertensión por un reflejo me
diado a través de la médula espinal y que normal
mente es contrarrestado por los barorreceptores del 
seno carotídeo. Cuando una vejiga distendida se 
vacía rápidamente, esa vasoconstricción cesa y se 
producen vasodilatación y bradicardia; la circulación 
cerebral disminuye a niveles críticos y aparece el 
síncope. También contribuye a que este último 
ocurra la postura vertical adquirida momentos antes. 
Estos síncopes pueden ser mal interpretados como 
ataques epilépticos o isquémicos transitorios. 

Síncope por hipotensión ortostática primaria. 
En estos casos, el sistema nervioso autónomo, solo 
o en combinación con otras patologías, presenta al
teraciones que se traducen en un funcionamiento 
inapropiado. Tal es la situación en la disautonom~ 
familiar y en el síndrome de Shy-Drager. La pn
mera es una disfunción vegetativa familiar que se 
hereda con carácter autosómico recesivo y que se 
manifiesta desde temprana edad, en niños judíos 
especialmente. En el síndrome de Shy-Drager se 
hallan síntomas extrapiramidales, atrofia muscular, 
fasciculaciones, atonía vesical y anhidrosis o hipo
hidrosis. Ambos cuadros presentan como rasgo 
común la caída de la presión arterial al adoptarse 
la -posición vertical y como resulta?o de una ~aso
constricción deficiente; en tales crrcunstancJ.aS el 
paciente puede tener una breve sensación de desfa
llecimiento y desmayarse, y en estos casos faltan 
la palidez, la sudoración y la taquicardia compensa
doras. 

Síncope por hipotensión ortostática secundaria. 
Es relativamente frecuente escuchar el relato de su
jetos que se desmayan al.adoptar la posic~ón er~ta, 
sobre todo si la acción de mcorporarse ha s1do ráp1da. 
Las causas originales pueden ser múltiples y va
riadas: enfermedades de los nervios periféricos que 
también involucran a los nervios vegetativos (neu
ropatías diabéticas y de la amiloidosis)? siring~ 
mielia, luego de simpatectomías, por acción medi
camentosa (hipotensores, especialmente gan
gliopléjicos, diuréticos, .feno~in~, antidepresivos 
tricíclicos, L-Dopa), en msufic1encrns venosas acen
tuadas, en personas con flaccidez muscular mar
cada, en quienes han permanecido mucho tiempo 
en cama, etc. 

El rasgo común a todas estas causas es el estan
camiento de sangre que se produce en las regiones 
inferiores del cuerpo y que no es compensado por 
los mecanismos vasoconstrictores con la rapidez ne
cesaria como .para evitar la reducción del gasto 
cardíaco por retorno venoso disminuido. La presión 
arterial cae y, si alcanza los niveles críticos, apa
recen las sensaciones de visión borrosa, mareos, 
debilidad, palidez, sudoración y pos~rior desmayo. 

Síncope por "efecto VaJsalva ... Pueden ocurrir 
desvanecimientos cuando un individuo trata de es
pirar contra resistencia. Suele suceder como parte 
de juegos de nifios en que, por ejemplo, hiperven
tilan vigorosamente y luego tratan de soplar por la 
nariz que previamente han tapado; el mismo efecto 
puede producirse al realizar esfuerzos intensos con 
la glotis cerrada El desvanecimiento es de breve 
duración y tiene lugar al aumentar mucho la presión 
intratorácica, lo cual interfiere en el retorno venoso 
al corazón y por lo tanto en el gasto cardíaco. 

Síncope tusígeno. En este tipo de desmayo, el 
paciente que lo sufre generalmente es un varón, fu
mador crónico. Suele ocurrir que, tras un acceso 
de tos vigoroso, el sujeto se siente flojo y puede 
perder el sentido por unos b~eves segundos. También 
se puede tener este tipo de síncope en un acceso de 
tos ferina. En todos los casos es debido a una dismi
nución de la presión arterial y de la irrigación 
encefálica, y ello como consecuencia de: a) ele
vación de la presión intratorácica y dificultad en el 
retorno venoso con la consiguiente reducción del 
gasto cardíaco; b) estímulo de los barorreceptores 
del seno carotídeo; ello se produce a través del au
mento de la presión en el tórax que se transmite a 
la aorta y de allí a los barorreceptores, que originan 
el reflejo ya mencionado a propósito del síncope 
del seno carotídeo. 

Síncopes por disminución del gasto cardíaco. 

Las ya mencionadas causas por: a) obstrucciones 
mecánicas y b) insuficiencia cardíaca aguda, se en
cuentran entre las más serias porque suponen una 
alteración orgánica importante, y algunas de ellas, 
a su vez -por ejemplo, el infarto de miocardio
pueden dar lugar a muerte súbita 

En alguno de los casos se requiere una suma de 
factores para predisponer al síncope, como ocurre, 
por ejemplo, en la estenosis aórtica cuando se rea
liza un esfuerzo. En la mayoría de los casos de insu
ficiencia cardíaca aguda es la presencia de una 
arritmia ~on producción de asistolias de duración 
variable- lo que conduce al síncope, máxime si 
el paciente se halla de pie y si existen alteracio~es 
arterioscleróticas de los vasos cerebrales o modifi
caciones en la composición de la sangre. En el caso 
particular del síndrome de St~kes-Adams •. en que 
existe un bloqueo auriculoventncular, es posible que 
se produzcan asistolias intermitentes que pueden 
ser de 4-12 segundos de duración, con la conse
cuente caída del débito cardíaco y del flujo cere
bral. En esas instancias el paciente se pone pálido, 
se aflojan sus piernas y pierde el conocimiento. No 
existen síntomas prodrómicos y los accesos aco
meten al sujeto en cualquier posición y situación. 
Si la asistolia dura más de 15 segundos se pueden 
agregar sacudidas mioclónicas e incluso, si el lapso 
es más prolongado, comprobarse algunas sec~elas 
neurológicas postsincopales originadas en lesiOnes 
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focales consecutivas a alteraciones vasculares arte
rioscleróticas. 

Síncopes químicos. Se manifiestan bajo ciertas 
circunstancias y cuando se produce alguna modifi
cación o alteración en la composición relativa de 
la sangre. De ello puede resultar un déficit directo 
de oxígeno y glucosa como en los casos de anemia 
o hipoglucemia, o a través de un hipoflujo cerebral 
por hipocapnia 

El síncope por hiperventilación se suele observar 
sobre todo en mujeres que presentan una taquipnea 
como consecuencia de una crisis de ansiedad o de 
histeria. Como resultado de esto se producen hipo
capnia, alcalosis y disminución del flujo cerebral. 
Muchas veces no se llega a perder la conciencia y 
las pacientes refieren, en cambio, sensaciones de 
inestabilidad, visión borrosa, embotamiento de los 
sentidos y parestesias peribucales y en los dedos. 
No existe palidez y la posición del cuerpo no in
fluye en el desencadenamiento del cuadro. 

Si bien hay mención de algunos casos, son raros 
los síncopes en la hipoglucemia; es más habitual 
recoger antecedentes o bien de debilidad y astenia 
o bien, en el otro extremo, de coma 

Cuando exista una anemia más o menos impor
tante, un hecho adicional que provoque hipotensión 
arterial (por ejemplo, ingestión de medicamentos) 
o que. desvíe la sangre hacia otros territorios (los 
músculos, al realizar un esfuerzo), puede dar lugar 
a desvanecimientos por hipoflujo cerebral, que se 
corrige con la posición horizontal. 

Síncopes cerebrales. Son de escasa frecuencia 
y cuando ocurren generalmente ya existen otros 
síntomas o signos de disfunción del sistema ner
vioso central. No serán tratados en detalle; sólo co
rresponde mencionar que, cuando se hace referencia 
al mecanismo valvulado, se está haciendo alusión 
al efecto que un tumor cerebral pediculado intra
ventricular produce con los cambios de posición 
de la cabeza: en algunas circunstancias puede in
terferirse la circulación del líquido cefalorraquídeo 
con aumento de la presión intracraneana, incremento 
de la resistencia a la circulación de la sangre e hipo
flujo consecutivo. 

Cuando se habla de síndrome de ''robo'' se está 
haciendo referencia al mecanismo por el cual la 
sangre es desviada hacia territorios distintos de los 
originales; suele ocurrir ante un aumento de la de
manda sanguínea de esos territorios, habitualmente 
como consecuencia de algún esfuerzo. 

Los ataques isquémicos fugaces pueden ocasionar, 
en pacientes predispuestos por enfermedad de las 
arterias cerebrales, síntomas transitorios de visión 
borrosa, diplopía, parestesias, inestabilidad y sen
sación vertiginosa y "embotamiento de los sen
tidos", que a veces puede llegar a una breve in
consciencia. 

Las mencionadas hasta aquí no comprenden todas 
las causas capaces de originar síncopes; sin em
bargo, son las de observación más frecuente o las 
de mayor importancia práctica para el médico 
clínico; los casos más raros son patrimonio de los 
especialistas correspondientes. 

Los médicos que se enfrenten con pacientes con 
estos problemas deberán elaborar una pormenori
zada historia clínica, sobre todo en las personas de 
edad avanzada, sin olvidarse de interrogar sobre la 
ingestión de medicamentos, y complementar la eva
luación con análisis de rutina, un electrocardiograma 
y un electroencefalograma. 
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Con muchas expresiones se ha tratado de defmir 
al coma: "un estado de pérdida de la conciencia"; 
"ausencia de respuestas a cualquier estímulo"; 
''falta de cualquier respuesta psicológicamente com
prensible a un estímulo externo o a una necesidad 
interna" (Plum y Posner). Unas más completas que 
otras, pero todas señalando lo mismo: la alteración 
del estado de conciencia. Por lo tanto, desde el punto 
de vista médico, el coma es una alteración del fun
cionamiento del sistema nervioso central que tiene 
por síntoma primordial una perturbación de la con
ciencia de duración variable, reversible o irrever
sible, y que puede ser originado por múltiples 
causas. 

Siendo por defmición un trastorno de la con
ciencia, el concepto anterior se completa al expresar 
que el estado de conciencia corresponde al conoci
miento cabal que tiene una persona de su yo y del 
ambiente que lo rodea, y en respuesta a lo cual es 
capaz de expresarse en forma de conductas, de co
municarse y de reaccionar adecuadamente en dis- · 
tintas circunstancias y ante diversos estímulos. Sobre 
esta base, es clásico distinguir dos componentes de 
la conciencia: el contenido (psicológico) y la reacti
vidad (fisiológica). Al contenido le corresponden 
la totalidad de los conocimientos y procesos 
psíquicos de una persona, ~ientras que la reacti
vidad está relacionada con la capacidad de la con
ciencia de reaccionar ante estímulos variados. 
Ambos componentes están relacionados con estruc
turas anatómicas del sistema nervioso central: el 
contenido con la corteza de los hemisferios cere
brales y la reactividad con sistemas neuronales del 
tallo encefálico. Más específicamente, la región vin
culada a esta última función corresponde a la protu
berancia, el mesencéfalo y el diencéfalo, si bien el 
conjunto de neuronas que integran todo este sis
tema se extiende más caudalmente hasta la parte 
más alta de la médula cervical. A todo el conjunto 
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se lo conoce como sistema o sustancia reticular ac
tivadora. En esencia, es un conglomerado abiga
rrado e intrincado de neuronas grandes y pequeñas 
dispuestas irregularmente e integrantes de un sis
tema multisináptico que se interconectan entre sí, 
que reciben aferencias por colaterales de todas las 
vías somáticas, sensitivo-sensoriales y vege.tativas, 
y que desde su parte más rostral emite proyecciones 
activadoras difusas a la corteza del telencéfalo; ésta, 
a su vez, envía axones que vuelven a las células 
reticulares, de manera tal que al iniciar su acción 
el sistema, la sustancia reticular activadora ascen
dente (SRAA) estimula y pone en actividad a las 
neuronas corticales y, a su vez, la intervención de 
éstas modula y enriquece el funcionamiento de todo 
el conjunto. 

Por tanto, para el mantenimiento del estado 
normal de conciencia, es imprescindible la integridad 
anatómica y funcional de la SRAA y del manto 
cortical de los hemisferios cerebrales, y para ello 
es esencial que las neuronas reciban un aporte ade
cuado de los elementos que les son vitales (oxígeno, 
glucosa, iones, cofactores) y que sean capaces de 
aprovecharlos. De esto se desprende que el funcio
namiento neuronal se verá afectado en dos circuns
tancias: 

a) cuando falle o cese el suministro de nutrientes 
como consecuencia de trastornos en el flujo 
sanguíneo, y 

b) cuando las propias células nerviosas sean afec
tadas primariamente y sufran alteraciones que im
pidan o interfieran con sus procesos metabólicos. 

A través de esos mecanismos, puede ocurrir que 
actúen distintas noxas produCiendo: 
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1) modificaciones funcionales (disminución o sus
pensión) de la SRAA y/o de los hemisferios cere
brales sin causar su destrucción; 

2) lesiones directas en las áreas activadoras del 
sistema reticular; 
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3) lesiones directas amplias y/o difusas de los 
hemisferios cerebrales. 

La consecuencia clínica, en cualquiera de estos 
casos, será que se presenten diversos grados de alte
raciones de la conciencia. 

Si se producen lesiones parciales en los hemisfe
rios cerebrales, pueden ocasionarse trastornos redu
cidos y específicos del contenido mental, como 
ocurre, por ejemplo, en el caso de las afasias y am
nesias, y ello no constituye un trastorno de la con
ciencia 

Clasificación 

Existen distintos aspectos bajo los cuales es po
sible clasificar los trastornos de la conciencia. Ello 
facilita la ubicación y comprensión del tema por 
parte del lector, quien será, endefmitiva, el que con 
esos conocimientos deberá adoptar decisiones ante 
el enfenno. · 

En primera instancia, y de acuerdo con el origen 
primario de la alteración, se pueden considerar: 

1, Lesiones supratentoriales 
2. Lesiones infratentoriales 
3. Alteraciones cerebrales difusas: 

a) intrínsecas (encefalopatía metabólica pri
maria) 

b) extrínsecas (encefalopatía metabólica 
secundaria) 

e) otras 
Las lesiones supratentoriales, en principio par

ciales y limitadas, pueden presentarse sin modifica
ciones en el nivel de conciencia; por ejemplo, Sería 
el éasó de tumores cerebrales hemisféricos en las 
primeras etapas de su crecimiento. A medida que 
avanza el proceso patológico, se irán sumando 
síntomas y signos neurológicos y aparecerán en pro
gresión los distintos grados de alteraciones de la 
conciencia conforme la lesión inicial vaya produ
ciendo la distorsión y disfunción de las estructuras 

· infratentoriales (tallo éerebral); Si la lesión supra
tentorial es lo suficientemente grande -iJar ejemplo, 
un infarto hemisférico- el coma puede ser inicial 
ya que en este caso también se· comprometen las 
estructuras reticulares diencefálícas. 

Las lesiones infratentoriales pueden ubicarse en 
el tallo cerebral; en estos casos, lesiones más o menos 
pequeñas y estratégicamente situadas (SRAA) darán 
lugar a comas desde el comienzo. Si se trata de 
lesiones cerebelosas, la compresión y/o disfunción 
que produzcan en el tronco cerebral también podrán 
dar lugar a modificaciones en el nivel de conciencia 

Cuando ocurren alteraciones cerebrales difusas 
los trastornos radican ya sea primariamente en las 
mismas neuronas, y aquí falla el aprovechamiento 
de los nutrientes, o bien Ia falla está en esos mismos 
elementos nutritivos que llegan a las neuronas en 
cantidades insuficientes o alterados. · 

Corresponde seguidamente introducir los factores 
etiológicos que completarán la clasificación 

anatómica anterior, y que se enumeran en la tabla 
50-1. . 

Tabla 50-1. Etiología de los trastornos de la con
ciencia. 

A. Lesiones supratentoriales 
l. Hematomas: intraparenquimatosos, subdurales, epi-

durales 
2. Infartos cerebrales 
3. Tumores cerebrales 
4. Abscesos cerebrales 
5. Quistes cerebrales 

B. Lesiones in.fratenloriales 
l. Hemorragia del tronco cerebral 
2. Infarto del tronco cerebral 
3. 1\.rrnores del tronco cerebral 
4. Hemorragias e infartos del cerebelo 
5. Abscesos y tumores del cerebelo 

C. Alteraciones cerebrales difusas 
l. Intrínsecas: 

a) Demencias senil, de Pick, de Alzheimer 
b) Enfermedad de Jacob-Creutzfeldt 
e) Lipidosis 
d) Leucoencefalopatías 

2. Extrinsecas (encefalopatías metabólicas secun-
darias): 
a) Hipoxia 
b) Hipoglucerrúa 
e) Anomalías hidroelectrolíticas 
d) Deficiencias de cofactores 
e) Toxinas endógenas 
t) Toxinas exógenas 

3. Otras: 
a) Hemorragias subaracnoideas 
b) Meningitis y encefalitis 
e) Traumatismos encefalocraneanos 

Las etiologías mencionadas no son todas las que 
pueden producir un estado de coma, sino las más 
frecuentes o representativas y las que deberán te
nerse en mente en el momento de evaluar al pa
ciente. 

De acuerdo con el grado o intensidad de pérdida 
del estado de alerta, estas alteraciones pueden ser 
clasificadas o descritas en cuatro categorías: 

l. Obnubilación. Es un estado en el cual el pa
ciente está con somnolencia; si se lo estimula, se 
despierta y se muestra como distraído; no puede 
pensar claramente aun cuando es capaz de responder 
a órdenes breves y simples; la memoria es defec
tuosa y puede tener una leve desorientación. Cuando 
la obnubilación es mayor, el paciente presenta un 
estado de confusión, con dificultad para comprender 
y obedecer órdenes, desorientación en tiempo y es
pacio y acentuada somnolencia. En los cuadros de 
obnubilación, al cesar los estímulos el paciente cae 
nuevamente en el estado anterior. 

2. Estupor. En este caso, el paciente sólo res
ponde ante estímulos reiterados y vigorosos. Se 
muestra desorientado en tiempo y espacio y puede 
presentar excitación psicomotriz. 

3. Semicoma. En esta situación el paciente sólo 
responde con algún movimiento defensivo, reflejo, 
ante los estímulos dolorosos. Aún conserva la 
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función refleja, y comienza a notarse una dismi
nución del tono muscular. 

4. Coma. En este estado hay una falta de res
puesta a los estímulos. El enfermo conserva algunas 
funciones vegetativas en tanto que va perdiendo fun
ciones reflejas en la medida en que progresa el coma 

Estos distintos estados de pérdida de la conciencia 
pueden presentarse como etapas sucesivas y pro
gresando hacia la profundización, pero a la vez, en 
cualquiera de esos momentos, la situación puede 
revenirse y ello estará de acuerdo con el factor 
etiológico que le dio origen y con las posibilidades 
de realizar un tratamiento eficaz. 

Características clínicas 

Una vez que se ha evaluado el estado de las fun
ciones vitales del enfermo (cardiocirculatorias y res
piúttorias) se procederá a considerar el caso en par
ticular. El interrogatorio a los familiares o acom
pañantes puede suministrar la primera pista en la 
investigación del enfermo en coma. Los antecedentes 
mediatos e inmediatos que ellos puedan aportar 
tienen valor de primer orden, pero no hay que dejar 
de considerar que a veces pueden haberse sumado 
otras etiologías. La inspección del paciente es im
portante porque informa sobre lesiones en el c~eo. 
acerca de la posición del cuerpo, el color y la hidra
tación de la piel, el tipo de respiración. 

En el momento de proceder al examen neuroló
gico se deberá investigar, en primera ins~ci~ la 
existencia de signos de foco, ya que ellos mdican 
la presencia de una lesión encefálica localizada pri
maria, generalmente supratentorial. Por tanto, se 
habrán de buscar hemiplejías, asimetrías en el tono 
muscular y en los reflejos osteotendinosos, des
viación conjugada de cabeza y ojos, signo deBa
binski unilateral. 

A continuación se deberá hacer un examen pre
ciso y cuidadoso de distintos parámetros que darán 
una valiosa información sobre el nivel, la gravedad 
y el pronóstico del caso. 

· Ellos son: 1) el patrón de respiración; 2) el tamaño 
y la reactividad de las pupilas; 3) los movimientos 
oculares y las respuestas oculovestibulares, y 4) las 
respuestas motoras. 

l. Patrón de respiración. La respiración es un 
acto reflejo en el que intervienen y median las in
fluencias nacidas en niveles encefálicos distintos y 
escalonados. Por esto, las afeccciones capaces de 
producir comas inducirán igualmente modificaciones 
respiratorias, de modo que ·el hecho de conocer a 
qué tipo corresponden constituye un dato d~ yalor 
considerable. Sin embargo, en su evaluac10n se 
deberá tener presente que el tipo neurógeno de res
piración puede ser influido y modificado P?r altera
ciones metabólicas y pulmonares concomitantes. 

a) Respiración de Cheyne-Stokes. Es un .tipo. de 
respiración periódica en la cual se suceden msprra
ciones y espiraciones paulatinamenf:e crecientes ~ta 
alcanzar un máximo y luego decrecientes, y segutdas 

de una apnea de menor duración que la fase de 
hipernea. Este ritmo aparece frecuentemente en caso 
de lesiones de los hemisferios cerebrales e implica 
una disfWición bilateral de sus partes más caudales 
y profundas o del diencéfalo. También se observa 
en la encefalopatía hipertensiva, y en toda otra causa 
que altere las funciones de aquellas regiones 
encefálicas. · 

b) Hiperventilaci6n neurógena cenlral. Consiste 
en una hipernea profunda, regular, rápida y persis
tente que aparece en pacientes que tienen lesionado 
el tallo cerebral en sus porciones rostrales (parte 
baja de mesencéfalo y tercio medio y superior de 
la protuberancia). 

e) Respiración apnéustica. Está dada por la pre
sencia de una inspiración prolongada seguida de 
una pausa de 2-3 segundos y alternando con espira
ciones prolongadas y pausas después de ellas. Las 
lesiones que originan este tipo de respiración se 
ubican a nivel protuberancial medio e inferior y en 
relación con estructuras dorsolaterales. En ocasiones 
se puede observar también en hipoglucemias, ano
xias o meningitis graves. 

d) Respiración atáxica. En estos casos el patrón 
respiratorio es irregular, con alternancia y variación 
desordenada de las fases inspiratorias y espiratorias 
en cuanto a profundidad y frecuencia Corresponde 
a lesiones que, ubicadas en la formación reticular 
dorsomediana del bulbo, interrumpen o dañan las 
conexiones entre los centros inspiratorios y espira
torios. Por lo general los responsables de este tipo 
de respiración son procesos expansivos y he
morrágicos o traumáticos de la fosa posterior. 

2. Tamaño y reactividad pupilares. Las vías 
simpáticas y parasimpáticas regulan el tamaño y la 
reacción de las pupilas; cuando alguna de ellas se 
encuentra afectada a distintos niveles del encéfalo, 
puede dar lugar a signos de valor diagnóstico y 
pronóstico. Lo fundamental a retener es lo siguiente: 

a) las lesiones hemisféricas no las afectan; 
b) las lesiones mesencefálicas tectales dan lugar 

a pupilas de 5-6 mm de diámetro con ausencia de 
reflejo fotomotor; 

e) la anisocoria, con una pupila dilatada y sin 
reflejo fotomotor, seflala un compromiso del III par 
craneal unilateral y puede ser provocada por la pre
sencia de una hernia del uncus del hipocampo que 
lo comprime; 

d) las lesiones protuberanciales dan lugar a pu
pilas puntiformes; el reflejo fotomotor está presente 
pero para verlo es necesario valerse de una lupa; 

e) cuando la causa del coma es metabólica, las 
pupilas son de 2-3 mm y presentan reflejo foto
motor normal. 

3. Movimientos oculares y respuestas oculoves
tibulares. En el encéfalo existen un centro de la 
mirada en los lóbulos frontales y otro en los lóbulos 
occipitales, y a nivel del tallo encefálico otro centro 
cuya delimitación es imprecisa y que estaría en re
lación con o formando parte del VI para craneal. 
Por afectar a los centros correspondientes o a sus 
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conexiones, lesiones cerebrales que producen coma 
pueden provocar la desviación conjugada de los ojos 
hacia el lado de la lesión; en tanto que las patologías 
que destruyen o comprimen unilateralmente el nivel 
protuberancia} pueden producir una desviación 
ocular conjugada hacia el lado contrario a la lesión. 

Los movimientos oculares que son inducidos al 
mover pasivamente la cabeza del paciente o al irrigar 
los oídos con agua fría (respuesta oculovestibular) 
aportan mayor información; así, si al mover la ca
beza en sentido horizontal, los ojos se desvían en 
forma conjugada hacia el lado contrario al movi
miento cefálico, se tiene la respuesta "en ojos de 
muñeca" e indica la existencia de alteraciones he
misféricas; si los ojos quedan fijos ("ojos conge
lados"), la lesión, grave, se ubica en el tallo cere
bral. 

Cuando se irriga un oído con agua fría en un 
sujeto sano, se produce un nistagmo con la fase 
lenta dirigida hacia el oído irrigado y la fase rápida 
alejándose de él. El estado de coma suprime la fase 
rápida; por ello, la instilación del agua producirá: 

a) desviación conjugada de los ojos hácia el lado 
irrigado (fase lenta del nistagmo); ocurre en lesiones 
o alteraciones supratentoriales; 

b) respuesta no conjugada, que aparece con le
siones del tallo encefálico; 

e) ausencia de respuesta, que se produce por le
siones en la protuberancia en la región de los núcleos 
del VI par craneal. 

4. Respuestas motoras. En pacientes en estado 
de coma se pueden dar distintas situaciones: 

A. Respuestas adecuadas al estímulo doloroso: 
a) que presente respuestas motoras con los 
miembros de ambos lados (vías corticoespi
nales indemnes o parcialmente afectadas); 
b) que tenga una ausencia unilateral de res
puesta (vía piramidal afectada de un lado a 
nivel supra o infratentorial); 
e) que muestre una ausencia bilateral de res
puesta (vía piramidal en ambos lados, por 
ejemplo, tallo cerebral; coma profundo). 

B. Respuestas inadecuadas al estímulo doloroso: 
a) rigidez de decorticación: el estímulo pro
duce la flexión de uno o de ambos miembros 
superiores y la extensión uní o bilateral de 
los inferiores, lo cual se produce en lesiones 
hemisféricas, supratentoriales; 
b) rigidez de descerebración: en este caso tiene 
lugar la extensión de miembros superiores e 
inferiores, uni o bilateralmente, lo cual corres
ponde a lesiones infratentoriales. 

La evaluación del paciente en coma debe ser f~
cuente a los fines de verificar la progresión o mejoría 
de su estado y establecer un pronóstico. Para ello, 
y en base a los parámetros anteriormente descritos, 
se han confeccionado escalas en las que se asigna 
un puntaje determinado para una respuesta dada. 
La escala de Glasgow, propuesta por Jennett y Teas
dale en 1974 para los comas traumáticos, utiliza 
tres ítems de respuestas: 

Ojos abiertos: 
- espontáneamente 
- ante una orden 
-ante un estímulo doloroso 
- no responde 
Respuesta motora: 
- obedece órdenes 
- localiza el estímulo 
-retira el miembro estimulado 
- responde con postura en flexión 
- responde con postura en extensión 
- no responde 
Respuesta verbal: 
-orientada 
- conversación confusa 
- palabras inapropiadas 
- sonidos incomprensibles 
- no responde 

Para los comas médicos, Plum y Caronna agregan 
a la escala anterior los exámenes que investigan las 
funciones tronculares. 

Como regla general, se puede expresar que: 
a) para la mayor parte de los casos no se puede 

aventurar un pronóstico antes de trascurridas 24 
horas, mucho menos si son niños o jóvenes; 

b) sólo en el caso de paciente que trascurridas 
24 horas no tienen respuestas oculovestibulares ni 
motoras se puede preanunciar una evolución desfa
vorable. 

Exámenes complementarios 

Sobre la base del o de los diagnósticos de pre
sunción, se solicitarán los análisis de sangre y líquido 
cefalorraquídeo que correspondan, los cuales podrán 
complementarse, según el caso, con radiografias di
rectas de cráneo, electroencefalograma, electrocar
diograma, tomografía axial computada y/o angio
grafía cerebral. Todos ellos deberán estar dirigidos 
a aclarar diagnósticos y se desecharán si se presume 
que no aportarán datos que ayuden en la terapéutica 
o que puedan adicionar daños y poner en mayor 
peligro la vida del paciente, por ejemplo, una 
punción lumbar en lesiones infratentoriales. 

En conclusión, ante la llegada de un enfermo en 
coma se procederá según la siguiente secuencia: 

l. Verificar signos vitales (pulso y presión ar-
terial, permeabilidad de la vía aérea). 

2. Determinar el grado de pérdida de conciencia. 
3. Buscar signos de foco. 
4. Determinar el nivel de la lesión (topográfico). 
5. Determinar la probable etiología. 
6. Indicar análisis de rutina de acuerdo con el 

punto anterior. 
7. Realizar tratamiento de sostén. 
8. Realizar tratamiento etiológico. 
Para fmalizar, conviene hacer mención de ciertos 

estados que pueden causar confusión o ser mal in
terpretados por médicos y fa_,uiliares de un paciente 
en· coma. 
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Se trata de los llamados por Jennett y Plum "es
tados vegetativos crónicos persistentes'', expresión 
que se aplica a enfermos que, tras sufrir lesiones 
encefálicas graves, permanecen durante períodos pro
longados sin más funciones que las vegetativas. 
Estos pacientes, trascurridas algunas semanas de 
coma, pueden aparecer con los ojos abiertos e in
cluso pueden aparentar seguir con la mirada algún 
objeto; sin embargo, no hay ninguna evidencia de 
funciones cerebrales superiores y la mayor parte 
de ellos presentan posturas de decorticación o des
cerebración. En estos pacientes existen ciclos de 
sueño-vigilia, pero por lo demás, sus funciones ele
vadas no se verifican y nunca se recuperan. Estos 
cuadros se corresponden con el llamado ''mutismo 
acinético" de Cairns o "coma vi gil" de los fran
ceses, y aparecen en lesiones que interfieren con las 
conexiones reticulocorticales. 

Distinto es el llamado "síndrome del cautiverio", 
que corresponde a un estado en el cual el enfermo 

tiene una cuadriplejía más parálisis bilateral de los 
pares craneanos inferiores, con o sin alteración de 
la conciencia. Estos pacientes, si están conscientes, 
sólo pueden comunicarse con los demás a través 
de movimientos verticales de los ojos. Las lesiones 
que los originan pueden estar, por ejemplo, a nivel 
bilateral en el pie de la protuberancia 
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El sueño, como lo define Plum, es un estado re
currente de inactividad relativa de la mente y la 
movilidad corporal, que se interrumpe con facilidad 
por estímulos externos, pero impide cualquier co
nocimiemo de sí mismo o del medio ambiente du
rante su persistencia. No es una desactivación inte
gral del sistema nervioso, sino que se trata de un 
fenómeno biológico activo, donde hay actitudes pos
turales típicas condicionadas a su entorno y la posi
bilidad de despertar ante estímulos específicos, 
físicos o psíquicos, como el gemido de un recién 
nacido para la madre o el despertar anticipado al 
sonido del despertador; asimismo, la conciliación 
del sueño requiere un ambiente tranquilo y un es
tado de relajación general, pero puede haber habi
tuación, pues hay personas capaces de dormir en 
medios muy ruidosos. 

El sueño es un proceso reparador de las energías 
desarrolladas en la actividad diaria, que provocan 
fatiga y disminución consiguiente del rendimiento 
físico e intelectual normal; el sueño trae la recupe
ración de las energías vitales y condiciona un es
tado de bienestar en quien haya dormido bien. 

Los seres humanos pasan la tercera parte de su 
vida en estado de sueño, que constituye uno de los 
fenómenos cíclicos más importantes del organismo; 
se lo reconoce en todos los animales superiores y 
se sospecha que especies inferiores puedan tener 
también una alternancia similar o comparable entre 
sus fases de actividad y de reposo. 

El ritmo sueño-vigilia del adulto se establece a 
partir de los 6 años de edad y la duración del sueño 
normal se considera entre 7 y 8 horas con pocas 
variaciones individuales, aunque se aceptan como 
límites entre las 5 y las 10 horas; el recién nacido 
duerme las dos terceras partes del día, manteniéndose 
despierto durante cortos períodos de tiempo; el lac
tante va teniendo paulatinamente períodos más 
largos de vigilia, hasta alcanzarse el ritmo deladulto. 

Alteraciones del sueño 51 
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La mitad de la humanidad acostumbra una siesta 
posprandial que da un nuevo carácter a los ritmos 
del sueño, pero no modifica su alternancia funda
mental; los niños hasta los 13 años y las mujeres 
duermen, en promedio, una hora más que los va
rones, y en los ancianos se cambia el ritmo por 
frecuentes despertares nocturnos y breves períodos 
de sueño (microsueños) durante la jornada, que no 
parecen modificar demasiado el tiempo total normal 
del sueño diario. 

El aspecto de un sujeto durmiente es básicamente 
el mismo mientras dura el sueño, pero estudios po
ligráficos empleando el electroencefalograma, el elec
tromiograma y la electrooculografía, han revelado 
que hay dos fases o tipos completamente diferentes 
en el sueño habitual de una persona normal: el sueño 
reparador o NoMOR y el sueño paradójico o MOR 
(MOR significa movimientos oculares rápidos y los 
autores de habla inglesa los llaman NoREM y REM, 
por rapid eye movements). 

El sueño NoMOR tiene cuatro fases electrocnce
falográficas, denominadas por la mayoría de los au
tores: la fase I o de transición con la vigilia, donde 
se aprecia un ritmo desorganizado con fragmen
tación del ritmo alfa, de bajo voltaje; la fase II, en 
la que aparecen los husos del sueño y los complejos 
K y hay ondas lentas en proporción inferior al20%; 
y las fases III y IV que se caracterizan por ondas 
lentas de 1 a 3 c/seg, cada vez en mayor cantidad. 
En la fase I se registran movimientos oculares lentos, 
de rolido, y en el electro mio grama hay un tono mus
cular franco y persistente. Además se observa en
lentecimiento de los ritmos respiratorio y cardíaco, 
disminución de la temperatura y del metabolismo 
cerebral, aumento del C02 en sangre y miosis; se 
ha comprobado que pueden haber sueños, pero es
casos y no recordables, y que en la fase II pueden 
ocurrir alucinaciones hipnagónicas, pero sin conte
nido afectivo. 



282 MOTIVOS DE CONSULTA 

El sueño MOR (o REM, o paradójico u onírico) 
se caracteriza por la desincronización del electroen
cefalograma con ondas de bajo voltaje y frecuen
cias mixtas; hay una abolición total del tono mus
cular con un electromiograma plano y se constatan 
movimientos oculares conjugados rápidos en todos 
sentidos. Existen irregularidades en los riunos 
cardíaco y respiratorio, que aumentan de frecuencia, 
algunos temblores finos, erecciones prácticamente 
constantes en el varón y midriasis; hay aumento 
del consumo del oxígeno, es difícil conseguir el 
despertar y en esta fase ocurren los sueños que se 
recuerdan, especialmente los que se tienen en el 
último ciclo MOR de la noche. 

Ambos tipos de sueño se alternan en una noche 
típica; el sueño se inicia con el tipo NoMOR que 
va pasando por sus distintas fases de profundidad 
hasta llegar a la IV, y entre los 90 y 100 minutos, 
previo pasaje de la fase IV a la Il con algunos movi
mientos irregulares, se instala el primer MOR que 
dura entre 10 y 40 minutos; posteriormente se vuelve 
al ritmo NoMOR y así sucesivamente, pro
duciéndose entre 3 y 6 períodos por noche con la 
característica de que en los NoMOR hay cada vez 
menos fases III y IV y de que los MOR se van 
alargando relativamente. El porcentaje de duración 
de cada fase se ha estimado en: fase I: 5%; fase II: 
algo menos del 50%; y fases III y IV conjuntamente 
y el MOR: algo inferior al25% cada una. 

La privación experimental del sueño provoca 
muerte en los animales y netas alteraciones en el 
hombre: fatiga, desorientación, irritabilidad, falta 
de concentración, errores perceptivos, fracasos en 
los tests, especialmente motores; además aparecen 
algunos signos neurológicos menores, tales como 
nistagmo, temblor fino, dificultades en el lenguaje 
y modificaciones electrocardiográficas y hormo
nales. 

La recuperación se obtiene con un sueño propor
cionalmente más corto que el perdido y se ha deter
minado que la fase IV del NoMOR es la más va
liosa para restaurar el bienestar. 

La privación parcial del NoMOR lleva a una dis
minución de la actividad; mientras la del MOR pro
voca gran hiperactividad con labilidad emocional. 

Los estudios destinados a explicar los complejos 
mecanismos del sueño se han ocupado de sus com
ponentes neurológicos, bioquímicos, hormonales y 
psicológicos; pero aún persisten numerosos interro
gantes a pesar de la amplia experimentación reali
zada y los importantes adelantos conseguidos. Po
demos decir, con R. Jung, que el sueño es uri. pro
ceso activo de regulación biológica, gobernado por 
el cerebro, objetivable por el electroencefalograma 
y regulado por el tronco cerebral, que utiliza para 
ello sistemas de trasmisión sináptica que parecen 
incluir, de alguna manera, la mayoría de los nema
trasmisores, especialmente la serotonina, la acelil
colina y la norepinefrina, y probablemente hormonas 
y mediadores no determinados aún pero cuya exis
tencia e importancia se deduce de experimentaciones 

que han revelado la presencia de sustancias de efecto 
hípnico en el suero, el líquido cefalorraquídeo y los 
extractos de líquidos recogidos directamente de las 
regiones del tronco encefálico vinculadas con el 
sueño. 

Alteraciones del sueño 

. El estudio de los problemas del sueño ha permi
tido detectar, en los Estados Unidos, una cantidad 
enorme de personas con este tipo de patología; y 
lo más trascendente es el impacto social que signi
fica el conocimiento de que estos trastornos 
--especialmente la hipersomnia- son responsables 
del doble de accidentes de tránsito que los 
alcohólicos. A principios de la década del 70 se 
estimaba en 250.000 las personas afectadas por estos 
problemas y potencialmente productoras de acci
dentes. Es interesante recalcar, en este sentido, la 
ignorancia que la mayoría de los médicos y lapo
blación en general tienen acerca de estos padeci
mientos. 

El creciente interés sobre el sueño ha facilitado 
la creación de centros de estudios de alta comple
jidad, que a los métodos rutinarios ya comentados 
agregan, cuando es necesario, procedimientos so
fisticados como puede ser la colocación de un catéter 
de Swan-Ganz para estudiar, en algunas apneas del 
sueño, los registros de la presión de la arteria pul
monar y otros de importancia cardiorrespiratoria. 

Investigaciones sistemáticas realizadas en pa
cientes con distintas afecciones neurológicas (mon
golismo, demencias, parálisis cerebral) o no 
neurológicas (asma, angor, hipotiroidismo) han de
mostrado la existencia de alteraciones cuali o cuan
titativas de los ritmos del sueño, cuya especificidad 
y utilidad podrán ser precisadas en estudios poste
riores; asimismo, estos métodos son de gran interés 
farm~cológico, especialmente en cuanto a las drogas 
relaciOnadas de alguna manera con el sueño. 

Seguidamente comentaremos los trastornos del 
sueño de mayor interés práctico, y que se pueden 
clasificar en: 1) disminución del sueño o irísomnio· 
2) aumento del sueño o hipersomnia, y 3) trastorno~ 
relacionados con el sueño, pero que no afectan en 
forma esencial su duración. 

l. Insomnio. Es la dificultad para conciliar o man
tener el sueño. En tal sentido es importante recordar 
dos ~cc~()S: a) ·la ciuración normal oscila entre 7 y 
8 horas, con lím.ites que se ubican entre las 5 y las 
10 horas. Si se tiene en cuenta que un sueño normal 
es aquel capaz de restablecer las energías perdidas 
durante la vigilia y de dar una sensación de bien
estar reparadora al despertar, se comprenderá la im
posibilidad de guiarse exclusivamente por los datos 
horarios; y b) numerosos pacientes se queján de 
insomnio porque tienen períodos de despertar du
rante la noche más frecuentes que la mayoría, quizás 
por una menor profundidad del sueño, y los inter
pretan como de duración exagerada estimando que 
hay una reducción real en el tiempo· de sueño. Los 
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regisu-os poligráficos demuestran parárneu-os nor
males y por tanto siempre es aconsejable un control 
para precisar si hay insomnio verdadero; algunos 
autores creen que entre la mitad y el tercio de quienes 
Jo aquejan entran dentro de esta categoría. 
. Los insomnios pueden dividirse en totales y par

ctales. 
Los insomnios totales son excepcionales; se los 

h~ descrito en ~iertas intoxicaciones (por mercurio, 
bismuto) que mterfieren en el metabolismo de al
gunas de las aminas biógenas relacionadas con el 
sueñ<:>. Se h~ observa~o en algunos procesos dege
nerativos o mflamatonos del tronco encefálico, por 
probable lesión de los cenu-os; también puede 
vérselos en el delirium tremens, la manía aguda y 
algunas psicosis por falta de drogas. En el síndrome 
de aislamiento o de cautiverio (locked-in syndrome) 
(ver Cap. 50) hay que contemplar su probable exis
tencia, _por la dificultad que tiene el paciente para 
comumcarse. 

Los insomnios parciales pueden ser iniciales, o 
sea dificultad para conciliar el sueño, típicos de los 
ansiosos y de los preocupados por situaciones emo
cionales; intermedios, frecuentes en los insomnios 
primitivos, y finales, o sea un despertar precoz con 
imposibilidad de conseguir un sueño posterior, co
munes en los deprimidos. 
_T~bién se los puede dividir en secundarios y 

pnmillVOS. 
Los insomnios secundarios pueden ser de causa 

general, que deberá ser sospechada siempre frente 
a una aparición inesperada del trastorno: el dolor 
de cualquier tipo, la insuficiencia cardíaca, los tras
tornos respiratorios crónicos o el comienzo de en
fermedades neurológicas agudas, como la corea o 
la poliomielitis a forma bulbar; asimismo, los tras
tornos psiquiátricos de diverso tipo, como las neu
rosis, la depresión, las manías y cualquier cuadro 
de agitación importante. Otras causas frecuentes que 
deben considerarse son procesos que aparecen o se 
exacerban de noche, como la cefalea de Horton y 
el síndrome del túnel carpiano, con sus úpicas acre
parestesias nocturnas. Los ancianos se quejan a me
nudo de insomnio, cot!o ya aclaramos, pero los 
frecuentes despertares son recuperados por períodos 
de microsueños que ocurren durante la vigilia; se 
piensa que puede haber una causa circulatoria, 
porque con frecuencia al mejorar el estado cardio
vascular desaparecen estas molestias. 

Cuando se puedan descartar estas causas gene
rales, hay que considerar la dependencia a drogas 
hipnóticas o sedantes, así como tóxicos como la 
marihuana y el alcohol y muchos medicamentos. 
Es interesante recalcar el tema de la dependencia a 
drogas, porque se dice que en los Estados Unidos, 
más del 50% de la población de más de 40 años 
consume cantidad considerable de sedantes o 
hipnóticos en forma indiscriminada; estas drogas 
traen rápido acostumbramiento y requieren dosis 
progresivamente mayores para producir efecto, 
creándose así un círculo vicioso con tolerancia y 

dependencia que empeora el suefio. El reconoci
miento Y tratamiento de estas situaciones necesita 
de considerable prudencia y habilidad médica. 

Otr~ dos causas a menudo no reconocidas son: 
a) el smdrome ?e las piernas inquietas, provocado 
por ~a sensación de hormigueo en los miembros 
mfenores, que obliga al sujeto a mover continua
mente las piernas_ para obtener alivio, y a veces a 
levantarse y c~mar hasta su desaparición y que 
es_ frecuente en JÓvenes y más en mujeres, y b) los 
m1~!onos noct~os, consistentes en sacudidas en 
flex10~ de los miembros inferiores, que despiertan 
al pa~tente y que a veces coinciden con el síndrome 
antenor. Hay que recordar, por fm, que las apneas 
del suefio, mouvo frecuente de hipersomnia, en un 
~O % ~e los casos pueden originar un verdadero 
msommo. 

En cuanto al insomnio idiopático o primitivo,.que 
debe contr~larse co!l estudios poligráficos, no se 
descubre nmguna euología que lo justifique. 

2. Hipersomnia. Comprende los estados con ex
ceso de suefio; e~ importante r~ordar que el primer 
grado de alteración de la conciencia es la somno
lencia, que se caracteriza por un estado reversible 
aún, pero con tendencia a reanudarse y con difi
cultad para recuperar el estado de vigilia normal. 
Muchas enfermedades son capaces de provocar 
comas, cuyas fases iniciales son las referidas, y por 
ta_nto, convendrá remitirse al capítulo correspon
diente; pero hay dos entidades que merecen 
señalarse: la encefalitis letárgica y la enfermedad 
del ~ueño, donde la hipersomnia -y a veces la in
versión del suefio-- son síntomas relevantes, pro
bablemente por lesión de la sustancia gris periacue
ductal. También es interesante conocer que dos pro
ces<?s comunes pueden dar estados de hipersomnia: 
la diabetes y el hipotiroidismo. 

La hipersomnia, como trastorno puro del sueno, 
se ve en pacientes que refieren que se pasan el día 
durmiendo o que se duermen inesperadamente 
cuando no quieren, sin quejarse de alteración en el 
sueno nocturno. Describiremos los siguientes cua
dros: 

a. Sindrome de Kleine-Levin o hipersomnia 
periódica. Es muy raro y suele observarse en ado
lescentes que tienen, 3 o 4 veces por año, episodios 
de hipersomnia de duración variable -días o se
manas-:-, _con alteraciones graves de la conducta, 
una buhrma exagerada y una recuperación total con 
amnesia de lo ocurrido; se desconoce su etiología 
y muestra una tendencia a desaparecer es
pontáneamente. 

b. Narcolepsia. Es un trastorno más frecuente 
de lo que se piensa, defmido por el simposio de La 
Motte como: "un síndrome de origen desconocido 
que se caracteriza por tendencias anormales al sueño, 
como sueño excesivo durante el día, algunos tras
tornos en el sueño nocturno y modificaciones va
riadas en el ritmo MOR; el sueño excesivo durante 
el día, la cataplejía, las parálisis del sueño y las 
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alucinaciones hipnagógicas son los principales 
síntomas de este padecimiento''. 

Los ataques· de sueño diurno son de frecuencia 
variable, pero hay una tendencia -imposible de 
contener- a quedarse dormido en cualquier si
tuación: en una reunión, en una conferencia, al ma
nejar un auto; el sujeto se duenne, queda hipotónico 
con las rodillas doóladas y presenta miosis, hipo
tensión arterial y bradicardia. Se despierta en un 
tiempo variable y también puede ser despertado por 
estimulaciones externas; al despertar el sujeto está 
perfectamente lúcido y sin ninguna confusión. Los 
estudios poligráficos han demostrado que los ata
ques de narcolepsia corresponden a períodos de 
sueño MOR y que estos pacientes tienen la ca
racterística, al parecer única, de iniciar. su sueño 
nocturno con el ritmo MOR; hay además dismi
nuci6n evidente de las etapas III y IV del sueño 
NoMO R. 

La cataplejía está presente en el 70% de estos 
pacientes; consiste en una pérdida brusca del tono 
muscular, a menudo desencadenada por factores 
físicos o emocionales, y que provocan caída de la 
cabeza o de la mandíbula y hasta, cuando la atonía 
es completa, del sujeto al suelo; el episodio dura 
segundos o pocos minutos, con perfecta conciencia. 

Los otros dos síntomas clásicos están presentes 
en el 25 al 30% de los narcolépticos y son: a) la 
parálisis del sueño, o sea la imposibilidad completa 
de moverse, que dura segundos, al donnirse o más 
comúnmente al despertarse, y que ocasiona una muy 
desagradable sensación de impotencia; y b) las alu
cinaciones hipnagógicas, casi siempre al despertar, 
que son ensueños muy atemorizadores, a veces 
eróticos, y que resultan muy perturbadores porque 
el sujeto no sabe si está despierto o si sigue dur
miendo. 

Solamente en ellO% de los narcolépticos se ven 
los cuatro síntomas conjuntamente y la enfennedad 
persiste toda la vida, con alguna tendencia a me
jorar. 

c. Apneas del sueño. Es un trastorno que consiste 
en la alteración de la periodicidad respiratoria norinal 
durante el sueño; a menudo el sujeto no es cons
ciente de esta anomalía que puede ocasionar ines
peradas complicaciones cardiorrespiratorias. Otras 
veces el paciente tiene un síndrome de Pickwick 
con obesidad, ataques de sueño diurno con ronquido 
intenso, y cianosis de origen respiratorio; en oca
siones la apnea despierta al sujeto y la correspon
diente falta de sueño que esto provoca es causa in
teresante de insomnio, ya comentada, o condiciona 
una hipersomnia compensadora durante el día. 

La apnea en sí es la suspensión de la respiración, 
que puede originarse por dos motivos fundamen
tales: a) la suspensión de la contracción del dia
fragma, de causa cen.tral, y b) la obstrucción de las 
vías respiratorias altas por una exagerada flaccidez 

de los músculos de la hipofaringe; un tercer tipo, 
mixto, es una combinación de ambos mecanismos. 
Cada una de estas alteraciones tiene un cuadro clínico 
con ciertas características y modificaciones fisio
patológicas que no parece oportuno detallar aquí. 

d. Dependencia de drogas. Se observa casi ex
clusivamente por consumo excesivo de anfetaminas 
u otros analépticos; frecuentemente es negada por 
el paciente, lo cual requiere, de sospecharse esta 
situación, un adecuado estudio farmacológico. 

e; Hipersomnia esencial o idiopática. Es el pa
ciente que, durmiendo bien de noche y sin altera
ciones cualitativas ni cuantitativas en el sueño 
nonnal, tiene sueño excesivo durante el día y suele 
estar corno somnoliento, como si se hallara intoxi
cado o alcoholizado. La tendencia al sueño es pro
gresiva y no brusca como en la narcolepsia, y el 
sujeto tiene claros períodos de lucidez y de relación 
con el medio ambiente, aunque a veces, al desper
tarse, pueden existir períodos de confusión de du
ración variable. Descartada cualquier causa de origen 
general, y ante la sospecha de este cuadro, deben 
hacerse estudios poligráficos. 

3. Otros trastornos relacionados con el sueño. 
a) Los terrores nocturnos ocurren casi siempre en 
jóvenes, poco después de donnirse, dentro de los 
primeros treinta minutos en las fases III y IV del 
sueñoNoMOR; el sujeto despierta bruscamente con 
gran taquicardia, preso de intenso miedo, sudoroso 
y con respiración ansiosa y rápida. Todo pasa en 
pocos minutos: sigue durmiendo y no recuerda nada 
del episodio. 

b) Las pesadillas son sueños desagradables, muy 
vívidos y bien recordados, que aparecen en el sueño 
MOR, especialmente cuando está aumentado, corno 
pasa en casos de suspensión de drogas; no tienen 
importancia y hay factores que facilitan su aparición 
como situaciones ambientales, la fiebre, el malestar 
general. 

e) En el sonambulismo, más común en los chicos, 
el sujeto se sienta en la cama o en su borde, o se 
levanta y camina, con los ojos abiertos, haciendo 
actos normales y reconociendo su entorno habitual, 
aunque a veces pueda lesionarse. Corresponde a las 
fases III y IV del sueño NoMOR, por lo cual no 
parece que estuviera soñando; carece de importancia 
y no tiene relación con cuadros psiquiátricos. 

d) El automatismo del sueño, es decir un acto 
nonnal que un sujeto realiza mientras duenne y del 
cual luego no recuerda nada, y la somniloquia, o 
sea el hablar donnido, parecen variedades menores 
de s~mambulismo y pueden coexistir en una misma 
persona. 

e) La ,enuresis y la epilepsia son dos procesos 
relacionados con el sueño, pero de etiopatogenia 
particular que no corresponde discutir en este 
capítulo. 
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Se llama afasia a un trastorno del lenguaje. El 
paciente afásico usa su lenguaje en forma incorrecta 
o tiene dificultades para entenderlo. 

No debe confundirse a la afasia con la disartria. 
Un paciente disártrico articula mallas palabras pero 
su gramática y la elección de las palabras es co
rrecta. La disartria puede originarse en lesiones 
neurológicas centrales o periféricas que afecten los 
músculos respiratorios que expelen el aire, las 
cuerdas vocales, la motilidad de la. lengua, el pa
ladar, los labios y la mandíbula, y el pasaje del aire 
por la laringe, la boca y la nariz. 

Todos estos mecanismos periféricos que inter
vienen en la correcta pronunciación están a su vez 
controlados por el cerebro a través de conexiones 
corticobulbares, con los núcleos del facial, trigémino, 
glosofaríngeo, neumogástrico e hipogloso y coordi
nados con participación del cerebelo. Por lo tanto, 
pueden originarse diversos trastornos de la articu
lación de la palabra (disartria) por lesiones centrales 
de las vías corticobulbares (parálisis seudobulbar) 
o cerebelosas, y por lesiones periféricas de los 
núcleos de los pares craneales mencionados IX, X 
y XII (parálisis bulbares). Solamente la experiencia 
repetida de oir hablar al enfermo con estos diversos 
tipos de lesiones permitirá al clínico identificarlas, 
por lo que está de más el hacer una descripción de 
las mismas. 

Las afasias, en cambio, son casi siempre el resul
tado de una lesión de la corteza cerebral en el he
misferio izquierdo, aunque la lesión puede yacer, a 
veces, inmediatamente por debajo de la corteza (sub
cortical). 

A esta regla general pueden hacerse tres excep
ciones: 1) alrededor de la mitad de los enfermos 
zurdos pueden presentar afasias con lesiones del 
hemisferio derecho; 2) las afasias nominales (simple 
dificultad para encontrar el nombre de un objeto, o 
como se dice "tener la palabra en la punta de la 
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lengua") pueden ser causadas por un trastorno 
metabólico (hipoglucemia, por ej.) o por compresión 
cerebral a distancia (tumor, por ej.) y en estos casos 
no habrá lesión en el hemisferio izquierdo; y 3) 
algunas lesiones del tálamo pueden.producir afasia. 

Estas tres excepciones son raras, por lo cual es 
muy importante para el clínico identificar una afasia 
pues entonces podrá decir, con grandes probabili
dades de acierto: 1) que el enfermo tiene una lesión 
orgánica cortical o subcortical; 2) que esa lesión 
-está en el hemisferio izquierdo, y 3) que se encuentra 
en la vecindad de la cisura de Silvia (en su labio 
frontal o temporal). Estas áreas corticales están irri
gadas por la arteria cerebral media. 

Dentro de esta amplia zona corticosubcortical que 
rodea al valle silviano en el hemisferio cerebral iz
quierdo se distinguen históricamente un área des
crita por Broca, situada en la porción posterior de 
la tercera circunvolución frontal, y un área descrita 
por Wernicke, ubicada en la porción posterior de 
la primera circunvolución temporal, en la vecindad 
del área de proyección primaria de la vía auditiva. 
Ambas áreas están conectadas entre sí por un haz 
de sustancia blanca llamado fascículo arqueado o 
arciforme. 

Lesiones vasculares, tumorales, traumáticas, in
fecciosas o degenerativas de estas áreas y fascículos 
del hemisferio cerebral izq uíerdo darán lugar a un 
trastorno del lenguaje, al que se llama afasia. 
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Los enfermos afásicos pueden comenzar sus 
síntomas en forma brusca o lentamente progresiva, 
según la naturaleza de la lesión. 

Si esta lesión se ubica en las áreas frontales (de 
Broca) producirá una afasia a predominio expre
sivo, llamada también afasia de Broca. La palabra 
es lenta y dificultosa, como de tipo telegráfico 
(omisión de conjunciones, y terminaciones). El pa
ciente podrá repetir palabras sueltas pero no frases 
más largas, y tendrá dificultad para nombrar ob-
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jetos que se le señalen. La escritura expresará las 
dificultades ya observadas en el lenguaje hablado. 
El enfermo reconoce su problema y sus errores y 
trata infructuosamente de corregirlos. Por su ve
cindad con las áreas corúcales de los movimientos 
finos del brazo y de la mano, estos enfermos sufr~n 
de una hemiplejía derecha a predominio faciobra
quial. Pese a estas dificultades en la expresión del 
lenguaje hablado y escrito, podrá entender, en 
cambio, el lenguaje hablado o escrito. 

Si la lesión se ubica en el área temporal o de 
Wernickc, el trastorno se caracterizará por un len
guaje fluido, con articulación y ritmo normal, pero 
que trasmite un mensaje dificil de interpretar por 
el uso incorrecto de las palabras. Esta es la afasia 
receptiva o de Wernicke. 

Estos errores parafásicos no son reconocidos por 
el enfermo, de modo que el resultado es un lenguaje 
que se asemeja a una jerga y que a veces se con
funde con un trastorno mental; y también a veces, 
lamentablemente, lleva a una internación de urgencia 
en una institución psiquiátrica. Esta imagen se re
fuerza por la incapacidad del enfermo para entender 
lo que se habla o escribe, como si se tratara de un 
idioma extranjero. Su caligrafía es buena pero tanto 
lo que escribe, como lo que habla, no tienen mucho 
sentido. El paciente puede, en un primer momento, 
no reconocer su déficit y no estar frustrado por su 
dificultad para comunicarse. La hemiplejía puede 
ser leve o no existir y sí, en cambio, una hemia
nopsia o cuadrantopsia homónima derecha. 

Estos dos tipos de afasia no siempre se presentarán 
con características bien definidas en un caso en par
ticular, por razones fisiopatológicas fáciles de com
prender. Así, por ejemplo, un gran infarto isquémico 
en el territorio de la arteria cerebral media puede 
producir una afasia global en la que el déficit im
pide totalmente al paciente comunicarse con el len
guaje. 

Lesiones corticales muy pequeñas en la vecindad 
del área de Wernicke (giro angular) o alteraciones 
metabólicas o tóxicas (drogas) del cerebro, pueden 
tener una mínima expresión en la llamada afasia 
nominal, anteriormente citada, que carece de un valor 
localizador preciso respecto de las áreas del len
guaje. 

El diagnóstico de las afasias es, como se des
prende de üi descripción que precede, bastante difícil 
para el observador no experimentado. No puede ser 
efectuado por otro método auxiliar o instrumental 
y constituye todo un campo de especialización 
neurológica que participa de la psiconeurología y 
la lingüística. · 

Examen del paciente afásico 

l. Asegurarse primero de que el paciente está 
plenamente consciente para no confundir un estado 
confusional con una afasia. 

2. Escuchar cómo "salen" las palabras. ¿Fluyen 

bien o con dificultad? Si son fluentes la lesión es 
más posterior, si no lo son es más anterior. 

3. ¿Puede el enfermo leer y escribir sin dificultad? 
Si le es posible no está afásico. 

4. ¿Hay una hemiparesia? Si la hay, la lesión es 
anterior con participación del área motora. 

5. Para separar los distintos tipos de afasias 
fluentes (con lesión posterior), ver si el enfermo 
puede repetir frases simples, comprender órdenes 
simples o nombrar objetos que uno le señale: a) si 
la lesión es cortical tendrá dificultad en las tres 
pruebas; b) si puede comprender pero no repetir ni 
nombrar objetos, la lesión es subcortical o de co
nexión (fascículo arqueado); e) si solamente pre
.senta dificultad para nombrar objetos (los reconoce, 
pero "tiene la palabra en la punta de la lengua"), 
habrá una afasia nominal, cuyo valor localizador 
es menor (trastornos toxicometabólicos o lesiones 
que ejercen presión a distancia). 

El reconocer una afasia tiene un gran valor loca
lizador. Un enfermo con paresia u hormigueo de 
su mano derecha puede tener una lesión del plexo 
braquial o de sus ramas, pero si además tiene una 
afasia, la lesión será hemisférica izquierda. Por lejos, 
esta lesión es más a menudo vascular y su causa 
debe buscarse desde el corazón (fuente de émbolos) 
pasando por la carótida en el cuello (también fuente 
de émbolos) y llegando a la arteria cerebral media 
(eventual trombosis). Si la afasia es de instalación 
brusca y sin hemiplejía, la embolia es la causa más 
probable. El estudio angiográfico permite muchas 
veces identificar la causa y proceder a su prevención. 

Apraxias 

Cuando un paciente lúcido y cooperativo, que 
no sufre de parálisis ni de déficits sensitivos, no 
puede efectuar correctamente un movimiento inten
cional complejo (encender un fósforo, ponerse el 
saco, usar los cubiertos), se dice que padece de 
apraxia. Como el paciente afásico, el cuadro puede 
ser confundido con un trastorno mental. Sin em
bargo, el apráxico es consciente de su dificultad, 
trata repetidamente de superarla y aparece frustrado 
al no conseguirlo. Las apraxias se asocian a me
nudo a las afasias y, como éstas, expresan una lesión 
orgánica a niveles altos corticales o subcorticales 
(desconexión de un área cerebral con otra). 

Agnosias 

Si un paciente no tiene un déficit sensitivo que 
le impida captar un estímulo visual (escotoma, hemia
nopsia) y no reconoce objetos familiares, se.dice 
que padece de agnosia visual. Si lo mismo sucede 
cuando intenta reconocer un objeto por el tacto 
(buscar una llave en el bolsillo, por ej.), se habla 
de agnosia táctil. 

AFASIAS 

Las agnosias también tienen valor localizador y 
apuntan hacia niveles corúcales o subcorúcales. Son 
lesiones de naturaleza habitualmente vascular y si
tuadas en la vecindad de las áreas de proyección 
primaria de la función afectada (lóbulo occipital 
en la agnosia visual, lóbulo parietal en la agnosia 
táctil). 

289 

BffiLIOGRAFIA 

Damasio, A. and Gershwind, N.: The neural basis of 
Ianguage. Arm. Rev. Neurosci., 7:127,1984. 

Gershwind, N.: Disconnection syndromes in animals 
and man. Brain, 88:237, 585, 1965. 

Lecours, R. et al.: Aphasiology. Bailliere Tindall, 
LDndon, 1983. 



1 

-' 

Alteraciones de la coagulación 53 

Los fenómenos hemorrágicos son controlados por 
la interacción entre los vasos sanguíneos, las pla
quetas y un sistema de proteínas plasmáticas. La 
estrecha colaboración entre estos tres sectores tiende 
a prevenir la pérdida de sangre de los vasos intactos 
y a cohibir la hemorragia excesiva en los vasos le
sionados. 

Fisiología 

El mecanismo de la coagulación comprende tres 
fases: la vascular, la plaquetaria y la plasmática. 

l. Fase vascular. Toda la anatomía vascular, in
cluyendo el endotelio, la membrana basal, las fibras 
musculares y el tejido conectivo perivascular, parti
cipa corno un conjunto en el mecanismo de la he
mostasía al producirse la lesión de un vaso. Estas 
estructuras proveen soporte al árbol vascular a través 
del colágeno de la membrana basal y la adventicia, 
facilitan la vasoconstricción por contracción de las 
fibras musculares, e inician la formación del tapón 
hemostático primario por la adhesión de las pla
quetas al colágeno del subendotelio expuesto. 
Además desencadenan el mecanismo de la fase 
plasmática de la coagulación al activarse los fac
tores XII y VII, el primero por contacto con la mem
brana basal y el segundo por irrupción de trombo
plastina tisular proveniente de la zona perivascular. 
Finalmente, contribuyen a la fibrinólisis al liberarse 
activador del plasminógeno sintetizade por las 
células endoteliales. La vasoconstricción es mediada 
neurológicamente por el sistema adrenérgico, y hu
moralmente por sustancias liberadas a nivel local 
por las plaquetas, especialmente el tromboxano A2, 
producto plaquetario del metabolismo del ácido ara
quidónico. 

2. Fase plaquetaría. La exposición del colágeno 
subendotelial provocada por la lesión vascular con
duce a la adhesividad plaquetaria (unión de las pla-
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quetas a superficies no plaquetarias). Las plaquetas 
así adheridas liberanADP (difosfato de adenosina), 
que inicia la etapa de la agregación plaquetaria 
(unión de las plaquetas entre sí) y lleva a la for
mación de un ''tapón'' plaquetario. Posteriormente 
las plaquetas disponen de su contenido de factor 3 
y lo liberan, produciéndose la activación del meca
nismo intrínseco de la coagulación, con consoli
dación del "tapón" plaquetario por fibrina y re
tracción del coágulo. 

De esta manera pueden reconocerse las siguientes 
etapas en la fase plaquetaria: a) adhesión, b) libe
ración, e) agregación, d) disponibilidad de factor 3 
(F3) y e) retracción del coágulo. 

La adhesión implica una interacción bioquímica 
específica entre la membrana plaquetaria y la es
tructura del colágeno o la elastina, interviniendo 
también otros factores como algunas proteínas 
plasmáticas o la velocidad del flujo sanguíneo. 

En la reacción de liberación una gran cantidad 
de sustancias que se encuentran en organelas pla
quetarias son vertidas al medio circundante, 
destacándose entre ellas el ADP, el ATP, aminas 
vasoactivas e iones calcio. El mecanismo bioquímico 
íntimo que inicia la reacción de liberación es poco 
conocido, pero se sabe que requiere energía, la cual 
se obtiene a partir de la degradación del ATP prove
niente del depósito metabólico de nucleótidos pla
quetarios. 

El ADP liberado, actuando probablemente sobre 
· receptores específicos de la ~embrana plaquetaria, 

produce una agregación primaria de carácter rever
sible con mayor liberación de ADP, el cual, a su 
vez, provoca una segunda ola de agregación (agre
gación secundaria) de tipo irreversible. 
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Hay evidencias de que los niveles de AMPc (mo
nofosfato de adenosina cíclico) tienen importancia 
en la fase de agregación: su aumento produce una 
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disminución de la respuesta agregante, probable
meme por redislribución del calcio en la plaqueta. 

La unión de las plaquetas entre sí y a otras super
ficies inicia la disponibilidad de F3. Esta es una 
lipoproteína plaquetaria que es utilizada en por lo 
menos dos reacciones del mecanismo intrínseco de 
la coagulación: la interacción entre el factor IXa y 
el factor VIII, y entre el factor Xa y el factor V. 
Esto llevará a la producción de fibrina, la que re
forzará al tapón plaquetario. 

Finalmente se produce la retracción del coágulo 
por unión de los trombos plaquetarios a la mallas 
de fibrina, aunque también intervienen otros 
fenómenos en este mecanismo. 

3. Fase plasmática. Se lleva a cabo por la acción 
conjunta de dos grupos de proteínas: uno de ellos 
conduce a la formación de fibrina (sistema de la 
coagulación) y el otro a la remoción de la misma 
(sistema de la fibrinólisis). Ambos cuentan con 
proteínas activadoras e inhibidoras, lo cual, en con
diciones normales, garantiza el correcto balance del 
proceso hemostático. Los factores de la coagulación 
son sintetizados en el hígado, pero debe recono
cerse que el sitio de producción del factor VIII no 
esta aún totalmente caracterizado. Además es nece
saria la acción posribosomal de la vitamina K para 
que los factores II, VII, IX y X sean competentes 
desde el punto de vista hemostático. 

En el sistema de la coagulación se reconocen dos 
mecanismos que llevan a la producción de fibrina: 
el intrínseco y el extrínseco. Representan, desde el 
punto de vista bioquímico, una serie de reacciones 
en cadena a través de las cuales una proenzima es 
convertida en una forma enzimática activa por ex
posición de grupos serina de su molécula. Dichas 
activaciones se suceden hasta la conversión del fi
brinógeno en fibrina. 

El mecanismo intrínseco se pone en marcha con 
la activación del factor XII por el contacto con su
perficies cargadas negativamente (colágeno suben
dotelial, por ejemplo), e incluye la activación suce
siva de los factores XI, IX, VIII y X. Por su parte 
la vía extrínseca, más rápida ·que la anterior, está 
representada por la activación del factor VII en pre
sencia de material tromboplástico tisular, lo cual a 
su vez activará al factor X. Se puede apreciar que 
ambos mecanismos confluyen en un mismo punto, 
la activación del factor X, a partir del cual la vía es 
común hasta la formación de fibrina y su estabili
zación por la acción del factor XIII. La activación 
del factor XII, además de iniciar el mecanismo 
intrínseco de la coagulación, representa también el 
nexo entre éste y otros importantes sistemas pro
teicos del organismo (complemento, fibrinólisis y 
calicreínas). El sistema de la fibrinólisis mantiene 
la permeabilidad del árbol vascular a través de la 
digestión de la fibrina por plasmina, lo cual genera 
productos de degradación de la fibrina (PDF). La 
plasmina es formada a partir de un precursor 
plasmático inactivo, el plasminógeno, por la acción 
de los activadores del plasminógeno. Estos activa-

dores pueden ser de origen tisular o plasmático, y 
se los encuentra ampliamente distribuidos en el en
dotelio, especialmente en el de las pequeñas venas. 
Se reconoce también un activador del plasminógeno 
de origen renal, la uroquinasa. 

Fisiopatología 

Las manifestaciones hemorrágicas son la ex
presión clínica de alteraciones cuantitativas y/o cua
litativas de uno o varios de los sectores del meca
nismo de la hemostasia y la fibrinólisis. La dis
tinción entre anormalidades vasculares, plaqueta
rías y plasmáticas no debe ser considerada en forma 
rígida ya que un mismo agente etiológico puede 
modificar simultáneamente varios sectores, confor
mando cuadros complejos. 

l. Anormalidades vasculares. Constituyen un 
grupo heterogéneo en el que la extravasación 
sanguínea se produce por falta de integridad de la 
pared vascular o por deficiente interacción vascular
plaquetaria. En algunos casos (tabla 53-1) esto se 
debe a modificaciones estructurales hereditarias de 
la pared de los vasos o del tejido de sostén perivas
cular, vinculadas a deficiencias metabólicas o a otras 
patogenias no aclaradas. En otros la falla hemostática 
es adquirida y relacionada con el depósito de 
proteínas anormales en el endotelio, o con procesos 
inflamatorios vasculares desencadenados por meca
nismos inmunes, o con déficits constitutivos de la 
pared vascular o de sus estructuras de sostén por 
carencia vitamínica, vejez o efecto corticoideo. 

Tabla 53-1. Anormalidades vasculares 

A. Malformaciones estructurales 
l. Hereditarias: 

Osteogénesis imperfecta 
Sfudrome de Ehlers-Danlos 
Sfudrome de Marfan 
Homocistinuria 
Seudoxantoma elástico 
Hemangioma cavernoso gigante 
Telangiectasia hemorrágica hereditaria 

2. Adquiridas: 
Escorbuto 
Púrpura senil 
Enfermedad de Cushing 
Púrpura por conicoides 

R Púrpuras disproteinémicas 
Discrasias de células plasmáticas 

C. Púrpuras vasculares inmunes (vasculitis) 
Crio globulinemias 
Colagenopatías 
Púrpura de Schonlein-Henoch 
Infecciones bacterianas (meningococo, estrepto

coco) 
Efecto de drogas 

D. Otras: 
Infecciones bacterianas y virales 
Púrpura mecánica 
Púrpura ortostática 
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Asociadas a enfermedades de la piel: 
Enfermedad de Schamberg 
Angioma serpiginoso 
Púrpura telangiectásica anular 

2.Anormalidades plaquetarias. La formación 
adecuada del tapón hemostático primario depende 
fundamentalmente de la cantidad de plaquetas y del 
estado funcional de las mismas. La disminución del 
número de plaquetas circulantes, o trombocitopenia, 
es la causa hematológica más frecuente de hemo
rragia, y puede ser el resultado de una producción 
deficiente, de una destrucción o utilización acele
rada, o de una distribución plaquetaria anormal por 
aumento del tamaño del bazo (tabla 53-2). Las altera
ciones funcionales de las plaquetas pueden adqui
rirse durante la evolución de vanas enfermedades 
o ser consecuencia de la acción farmacológica de 
algunas drogas, pero también se han descrito de
fectos funcionales congénitos (tabla 53-3). En casi 
todos ellos se ha podido precisar la etapa de la 
función plaquetaria que se halla alterada (adhesi
vidad, reacción de liberación, agregación o disponi
bilidad de F3). Algunas de las formas congénitas 
se acompañan de otros defectos de la hemostasia: 
por ejemplo, trombocitopenia en los síndromes de 
Bemard-Soulier y de Wiskott-Aldrich y alteraciones 
variables en la molécula del factor VIII en la enfer
medad de von Willebrand. 

3. Anormalidades plasmáticas. El déficit de uno 
o más de los factores de la fase plasmática de la 
coagulación es causa de enfermedad hemorrágica. 
Desde el punto de vista fisiopatológico, la dismi
nución de la concentración o la actividad plasmática 
de un factor puede ser producto de una sfntesis defi
ciente, de una síntesis defectuosa, de una utilización 
acelerada o de una inactivación. 

Síntesis deficiente. En estos casos hay una alte
ración cuantitativa, con una disminución real del 
factor. Esto se pone en evidencia al comprobar una 
coincidencia entre los valores obtenidos por métodos 
inmunológicos (que dosan la proteína sin tener en 
cuenta su capacidad funcional) y los obtenidos por 
técnicas biológicas o funcionales (que evalúan la 
calidad coagulante de la proteína). 

La alteración cuantitativa del factor se produce 
por una disminución de su síntesis, lo cual puede 
estar condicionado genéticamente (afibrinogenemia 
hereditaria, déficits congénitos de factores V, XI o 
XII y enfermedad de von Willebrand) o ser el pro
ducto de una patología adquirida (hepatopatías 
agudas y crónicas). 

Síntesis defectuosa. Se trata de alteraciones cua
litativas ya que el factor se halla en cantidad sufi
ciente pero es incompetente desde el punto de vista 
hemostático. Por ende existirá una disociación entre 
sus niveles plasmáticos detectados por métodos in
munológicos y los valorados por métodos funcio
nales. Hay formas congénitas (hemoftlia A, hemo
filia B, disfibrinogenemia congénita) y otras adqui-

ridas ( disfibrinogenemias adquiridas en hepatopatías, 
deficiencias de vitamina K). 

En ciertos casos el factor no sólo no cumple ade
cuadamente con su función hemostática sino que 
además ejerce un efecto inhibitorio sobre el meca
nismo de la coagulación, como sucede con algunos 
fibrinógenos anonnales. 

Utilización o pérdidas aumentadas. Cuando por 
algún estúnulo anormal son activados los meca
nismos de la coagulación o de la fibrinólisis, se 
produce un déficit de factores por consumo o utili
zación. Si el estúnulo es suficientemente potente y 
duradero, la síntesis de factores no alcanza a com
pensar la utilización y pueden producirse hemorra
gias severas y generalizadas. Son ejemplo de este 
mecanismo la coagulación intravascular diseminada 
y la fibrinólisis primaria. Estos cuadros representan 
procesos fisiopatológicos intermedios que complican 
la evolución de una gran variedad de afecciones 
(infecciones severas, quemaduras, neoplasias, mor
deduras de víboras, etc.). 

1 nactivación. En colagenopatías, neoplasias o por 
efecto de drogas, pueden producirse anticuerpos que 
inactivan algún factor de la coagulación o que neu
tralizan una etapa de este proceso. Se conocen como 
inhibidores adquiridos de la hemostasia y se los 
puede hallar también en personas sanas. Casi todos 
los factores y etapas de la hemostasia pueden ser 
el blanco de un inhibidor, pero los más conocidos 
y frecuentes son el anti-VIII (en hemofílicos poli
trasfundidos o en mujeres sanas durante el puer
perio) y el antiprotrombinasa (lupus eritematoso 
sistémico y linfomas). 

Tabla 53-2. Trombocitopenias 

A: Producción deficiente 
l. Hipoplasia o supresión de los megacariocitos: 

Anemia aplástica 
Agentes físicos y químicos (drogas, radiaciones) 
Invasión de médula ósea (leucemias, metástasis) 
Hipoplasia megacariocítica congénita 

2. Trombopoyesis inefectiva: 
Anemia megaloblástica 
Hemoglobinuria paroxística nocturna 

3. Alteraciones de los mecanismos de control trom
bopoyéticos: 
Trombocitopenia cíclica 
Disgenesia plaquetaria periódica 

4. Formas hereditarias: 
Sfudrome de Bemard-Soulier 
Sfudrome de Wiskott-Aldrich 

B. Destrucción., pérdidas o utilización acelerada 
l. Mecanismo inmunológico: 

Por anticuerpos: púrpura trombocitopénica 
"idiopática", colagenopatías, síndromes 
linfoproliferativos, drogas 

Por isoanticuerpos: púrpura postrasfusional. púrpura 
_ por incompatibilidad fetomaterna 

2. Mecanismo no inmunológico: 
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Tabla 53-3. AJteraciones plaquetarlas cualitativas 

Alteraciones 

Tromboastenia de Glanzmann 
''Enfermedad de pool de depósito" 
Trombopatía 
Síndrome de Bernard-Soulier 
Síndrome de Wiskott-Aldrich 

l. Congénitas Afibrinogenemia 

Función alterada primordialmente 

Agregación 

Enfermedades congénitas del tejido conectivo 
(Marfan, Ehlers-Danlos) 

Liberación 
Disponibilidad de factor 3 
Disponibilidad de factor 3 
Múltiples y variables 
Múltiples y variables 
Adhesividad al colágeno propio y liberación 

Mucopolisacaridosis 
Enfermedad de von Willebrand 

Drogas (ácido acetilsalicílico) 
Uremia 

2. Adquiridas Paraproteinemia 
Síndromes mieloproliferativos 
Escorbuto 

Púrpura trombocitopénica trombótica 
Coagulación intravascular diseminada 
Prótesis valvulares cardíacas 
Aparatos de circulación extracorpórea 
Algunas infecciones bacterianas 

C. Distribución anormal 
Enfermedades del bazo (congestivas, neoplásicas, 
infecciosas, infiltrati vas) 

Síntomas y signos de enfermedades 
hemorrágicas 

La obtención de una cuidadosa historia clínica 
puede ofrecer información suficiente como para que 
sea posible caracterizar a una manifestación he
morrágica como de origen vascular, plaquetario o 
plasmático. No obstante, hay que reconocer que en 
muchas situaciones esto no es posible, y que debe 
recurrirse a pruebas de laboratorio para aclarar el 
diagnóstico. 

Los síntomas y signos de enfermedades he
morrágicas pueden ser divididos arbitrariamente en 
dos grupos: aquellos que son más frecuentes en al
ter_aciones vasculoplaquetarias y aquellos que son 
mas comunes en trastornos de la coagulación 
plasmática. A los primeros se los conoce con el 
nombre descriptivo de "púrpura'', debido al predo
minio de hemorragias cutáneas y mucosas. 

Para diferenciar ambos grupos deben tenerse en 
cuenta los siguientes datos (además de algunos 
signos más o menos característicos que luego se 
expondrán): edad y sexo del enfermo; antecedentes 
f~miliares d~ diá~sis hemorrágica; respuestas pre
vias ante Situaciones tales como intervenciones 
quin1rgicas, extracciones dentarias, traumatismos o 
heridas superficiales; ingestión reciente de medica
mentos; comienzo precoz o tardío de la hemorragia 
con respecto al momento de la lesión o trauma-

Adhesividad al colágeno propio y liberación 
Adhesividad y agregación con ristocetina 

Liberación 
Liberacidón 
Múltiples y variables 
Múltiples y variables 
Liberación 

tismo, y finalmente, coexistencia del fenómeno he
morrágico con otra enfermedad reconocida (colage
nopatía o hepatopatía). 

La evaluación de esta información permitirá dis
tinguir con alguna precisión las alteraciones vascu
lar~s, plaquetarias y plasmáticas, además de su 
caracter de heredadas o adquiridas. 

1 .. Alteraciones_ v~sculoplaquetarias (púrpura). 
El Signo caractenstlco de estas alteraciones es la 
petequia, mancha plana, rojo purpúrica, de pequeño 
tamaño ("cabeza de alfiler"), que expresa una ex
travasación de hematíes a nivel capilar. Típicamente 
aparecen varias en "brotes" y son evidentes en si
tios donde-J.a ropa ejerce mayor presión. En los de
fectos vasculares suelen aparecer con más frecuencia 
en las extremidades inferiores, mientras que en las 
trombocitopenias las petequias tienen una distri
bución más generalizada, aunque esto no es 
categórico. En el escorbuto adoptan una localización 
perifolicular en nalgas y muslos. 

Las petequias deben ser diferenciadas de las te
langiectasias, los angiomas· y las lesiones 
vasculíticas. Las dos primeras, que pueden obser
vru:se en hepa~patías, embarazo o en la telangiec
tasm hemorrág1ca hereditaria, son permanentes y 
d~s~parecen por efecto de la presión, rasgos que las 
d1s~mguen de las petequias. Además, las telangiec
tasias de las hepatopatías pueden ser ligeramente 
sobreelevadas y tienen finas prolongaciones (en 
"patas de araña"). Por su parte los angiomas, aunque 
no desaparecen con la presión, se diferencian de las 
petequias por ser permanemes y sobreelevados o 
nodu.lru:es. Las lesio~es de las vasculitis, que pueden 
coextstlr con peteqmas, suelen ser de mayor tamaño 
que éstas, son papulares y se acompañan de infla
mación y aun de necrosis dérmica. 

Otro signo común en las alteraciones vasculopla
quetarias son las equimosis. Se trata de hemorra
gias dérmicas, mayores de 3 mm, de bordes irregu-
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lares y confluentes, y de color purpúrico al prin
cipio que luego se toma verde amarillento. Habi
tualmente son pequeñas y múltiples a diferencia de 
las observadas en los trastornos plasmáticos, que 
son de mayor tamaño y solitarias. 

Es sumamente raro hallar hemawmas (hemorra
gias palpables, que se ubican entre planos tisulares) 
o hemartrosis (hemorragias en cavidades articulares) 
y su presencia debe hacer pensar en un trastorno 
plasmático (por ejemplo, hemofilia). Con respecto 
a esto hay algunas afecciones vasculares que pro
ducen manifestaciones que exigen diferenciarlas, 
como es el caso de las hemorragias subperiósticas 
en el escorbuto o de la sinovitis en la púrpura de 
SchOnlein-Hcnoch. 

Otros datos que permiten distinguir las altera
ciones purpúricas de las plasmáticas son: aparición 
precoz de hemorragia en zonas de heridas superfi
ciales, rareza de un sangrado retardado en relación 
con el momento de la lesión, frecuencia relativa
mente mayor en mujeres y hallazgo poco común 
de antecedentes familiares positivos. 

Algunos signos pueden tener significado 
pronóstico, especialmente en lo que se refiere a la 
inminencia de una hemorragia a nivel del sistema 
nervioso central: un ejemplo es el "onyalai" 
(vesículas con contenido hemorrágico en la cavidad 
oral) o las hemorragias en el fondo de ojo que se 
observan en algunas púrpuras trombocitopénicas. 

Usualmente no existe ninguna manifestación 
clínica patognomónica que permita diferenciar entre 
sí los distintos tipos de alteraciones vasculares y 
plaquetarias (tablas 53-1, 53-2 y 53-3); tal vez las 
únicas excepciones a esto sean las lesiones de la 
telangiectasia hemorrágica hereditaria (enfermedad 
de Rendu-Osler) y del hemangioma cavernoso gi
gante. En los demás casos se debe recurrir a datos 
clínicos asociados o a exámenes de laboratorio para 
llegar al diagnóstico. 

Datos clfnicos asociados. Jerarquizan el valor de 
obtener una historia clínica cuidadosa y completa. 
Algunos ejemplos son: aracnodactilia y deformi
dades torácicas en el síndrome de Marfan; hiperex
tensibilidad de piel y ligamentos en el síndrome de 
Ehlers-Danlos; alopecia, artralgias o fenómeno de 
Raynaud en trombocitopenias o vasculitis por lupus 
eritematoso sistémico; artralgias y dolor abdominal 
en la púrpura de Schünlein-Henoch; ingestión de 
drogas que alteran el comportamiento vascular o 
plaquetario (corticoides, ácido acetilsalicílico), 
etcétera. 

Exámenes de laboratorio. Son de utilidad aque
llos que dan información sobre el estado de la etapa 
vasculoplaquetaria (prueba del lazo, tiempo de 
sangría, recuento de plaquetas, consumo de pro
trombina y retracción del coágulo). Además hay 
otros exámenes más complejos que requieren dis
poner de un laboratorio especializado: pruebas de 
función plaquetaria "in vitro" para las alteraciones 
plaquetarias cualitativas; medulograma, sobrcvida 
plaquetaria e inmunoglobulinas asociadas a pla-

quetas en trombocitopenias; estudio histológico y 
químico del colágeno y de la elastina en las anor
malidades vasculares hereditarias; estudio 
histológico e inmunohistoquímico en las vasculitis, 
etc. 

2. Alteraciones plasmáticas. Se distinguen clíni
camente de las púrpuras por la ausencia de pete
quias, la hemorragia escasa luego de heridas super
ficiales y la frecuente aparición de hematomas, equi
mosis extensas y hemartrosis. Además presentan 
el fenómeno de la hemorragia retardada y usual
mente tienen historia familiar positiva. 

La pérdida de sangre a nivel de distintos orificios 
corporales (metrorragia, hematuria, proctorragia, gin
givorragia y epistaxis) se halla con similar frecuencia 
tanto en púrpuras como en alteraciones plasmáticas 
de la coagulación y no permiten entonces su dife
renciación. Contrariamente a estó, la presencia de 
hemorragias en cavidades serosas o en vainas mus
culares, la existencia de grandes hematomas de la 
órbita, el sangrado en múltiples sitios de punción 
venosa, o la coexistencia de fenómenos he
morrágicos y tromboembólicos son indicios de al
teración plasmática de la coagulación. 

Cuando se sospecha una coagulopatía de este 
origen se debe tratar de establecer su carácter 
congénito o adquirido, ya que este es un dato impar
tante para formular la impresión diagnóstica 

Las hemorragias durante el primer mes de vida, 
junto· con una historia familiar positiva, son ele
mentos a favor de la existencia de una afección 
hereditaria. Los cefalohematomas extensos y pro
gresivos después del parto son frecuentes en la he
mofilia, y la hemorragia profusa luego de la caída 
del cordón umbilical o de la circuncisión se ob
servan en la hipofibrinogenemia o en la deficiencia 
congéñita de factor XIII. No obstante, estas mani
festaciones también son frecuentes en la enfermedad 
hemorrágica del recién nacido, patología adquirida 
de la hemostasia por déficit de vitamina K en el 
neonato. En algunas alteraciones plasmáticas here
ditarias de la coagulación los síntomas pueden co
menzar más tardíamente: por ejemplo, las hemar
trosis características de la hemofilia habitualmente 
no aparecen hasta el tercer o cuarto año de vida, en 
tanto que el déficit de factor XI puede no ponerse 
en evidencia hasta que se realiza una intervención 
quirúrgica. Con respecto a la historia familiar, la 
ausencia de datos positivos no excluye una coagu
lopatía hereditaria: esto puede suceder en la hemo
filia A (déficit congénito de factor VTII) y es fre
cuente en las afecciones que se trasmiten en forma 
autosómica recesiva. 

Las alteraciones plasmáticas adquiridas se pueden 
reconocer por su comienzo en edades más avan
zadas, la negatividad de la historia familiar, la menor 
severidad de las hemorragias y porque el cuadro 
clínico está dominado por las manifestaciones ?e 
la enfermedad de base (por ejemplo, hepatop~a) 
más que por las hemorragias. En estas c~gulopatias 
adquiridas los trastornos suelen ser múltlples, com-
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prometiendo más de una etapa del mecanismo de 
la hemostasia, lo cual las diferencia en general de 
las afecciones congénitas. 

Es importante pesquisar el antecedente de in
gestión de drogas como causa de coagulopatia ad
quirida (alteraciones cuantitativas y cualitativas de 
las plaquetas por diuréticos o antiinflamatorios, res
pectivamente, o déficit de factores K dependientes 
por utilización subrepticia de dicumarínicos). Un 
examen clínico cuidadoso que revele la existencia 
de una enfermedad hepática, una colagenopaúa o 
una neoplasia, puede aclarar el origen de un cuadro 
hemorrágico al orientarnos sobre su probable fisio
patogenia (disminución de la síntesis, síntesis de
fectuosa, mecanismo inhibitorio o coagulopatia por 
consumo). Esta impresión será luego confirmada o 
no por las pruebas de laboratorio. 

Exámenes de laboratorio en las alteraciones 
plasmáticas. El tiempo de protrombina (TP) mide 
globalmente los factores del mecanismo extrínseco 
y de la vía común de la hemostasia (VII, X, V, II y 
fibrinógeno). El tiempo de tromboplastina parcial 
(TTP) mide los factores del mecanismo intrínseco 
y de la vía común (XII, XI, IX, VIII, X, V, II y 
fibrinógeno). 

Además puede determinarse, en forma indepen
diente, el nivel de cada uno de los factores, tanto 
desde el punto de vista funcional como in
munológico, así como también la presencia de pro
ductos de degradación del fibrinógeno (PDF). En 
las coagulopatías hereditarias por déficit de la síntesis 
se encuentra disminución en los niveles funcionales 

e inmunológicos de un solo factor (p.ej.: hipofibri
nogenemia), mientras que en las adquiridas la dis
minución es generalizada (p.ej.: hepatopatías) y com
promete a todos los factores que se sintetizan en 
hígado, excepto el factor VIII. En ambos casos la 
situación se corrige con el agregado de plasma 
normal. En las alteraciones por síntesis defectuosa 
(p.ej.: disfibrinogenemias congénitas o adquiridas) 
se observa descenso del factor cuando se lo mide 
por métodos funcionales y normalidad del mismo 
al determinarlo por técnicas inmunológicas, ya que 
se trata de una afección cualitativa. En las coagu
lopatías por consumo (coagulación intravascular di
seminada) se encuentran todos los factores dismi
nuidos, incluyendo el factor VIII, con plaquetopenia 
y aumento de los PDF. Y finalmente, en las altera
ciones por mecanismo inhibitorio (inhibidores de 
la hemostasia), la prolongación que se halla de las 
pruebas globales (TP y TTP) no se corrige con el 
agregado de plasma normal. 
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El aumento de la circunferencia abdominal, per
manente o temporario, progresivo, estacionario o 
transitorio, evidenciado por la necesidad de darle 
más amplitud al cinturón o por un aumento en el 
talle de la ropa, es un motivo de consulta frecuente 
y común; puede constituir la manifestación inicial 
de una enfermedad sistémica. 

La distensión abdominal puede ser producida por 
aumento del gas intestinal, por la acumulación de 
líquido en la cavidad abdominal, o por la presencia 
de tumores. En pocas ocasiones se debe a la exis
tencia de un embarazo. 

Gas intestinal. El volumen de gas presente en el 
tracto intestinal en un determinado momento puede 
ser medido por pletismografía y por una técnica 
que emplee la infusión rápida de argón para lavar 
el gas existente en el intestino. Los sujetos nor
males contienen menos de 200 mi de gas, tanto en 
ayuno como después de las comidas. El gas int_¿s
tinal proviene de tres fuentes diferentes: el aire tra
gado, la producción intraluminal de gas y la di
fusión desde el torrente sanguíneo. 

El gas presente en el estómago proviene del aire 
tragado, y en este sector es mínima la producción 
intraluminal. Con cada inspiración llega al estómago 
una pequeña cantidad de aire, y también lo hacen 
algunos mililitros cuando se traga cada bolo de sa
liva o de comida. La mayor parte del aire gástrico 
se elimina por regurgitación. La fracción de aire 
que pasa al duodeno está influida por la posición. 

Tres gases, el anhídrido carbónico, el hidrógeno 
y el metano son producidos en la luz intestinal en 
cantidades apreciables. El hidrógeno y el metano 
derivan del metabolismo bacteriano. Las bacterias 
productoras de hidrógeno están en el colon y re
quieren sustratos fermentables de la dieta (carbohi
dratos y proteínas). Una fracción del hidrógeno li
berado en el colon es absorbido y luego excretado 
por los pulmones; en tal sentido existe una buena 
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correlación entre el hidrógeno de la respiración y 
la excreción del hidrógeno producido en el colon, 
medido por técnicas de infusión de gas. Un aumento 
en el hidrógeno de la respiración luego de una in
gesta de carbohidratos constituye una buena prueba 
para la malabsorción de carbohidratos. 

El metano se origina en el metabolismo de las 
bacterias colónicas, y puede tener más relación con 
factores ambientales que genéticos. Recientemente 
se ha sugerido una prevalencia mayor que la espe
rada en cuanto a la producción de metano en pa
cientes con cáncer de colon. 

El gas del colon tiene buena solubilidad en los 
lípidos y en la sangre, y difunde en forma pasiva, 
determinada por la presión parcial de cada gas, exis
tiendo un flujo bidireccional. 

Ascitis. La ascitis, o acumulación de líquido en 
la cavidad peritoneal, se produce por: 1) un aumento 
en la permeabilidad de los capilares peritoneales 
inducida por enfermedades inflamatorias o 
neoplásicas de la serosa; 2) disminución de la presión 
osmótica plasmática de cualquier origen, y 3) au
mento de la presión capilar en los sinusoides 
hepáticos, producida por cirrosis hepática, obs
trucción de las venas suprahepáticas o de la cava 
inferior, insuficiencia cardíaca, pericarditis constric
tiva. Además, tiene importancia en la génesis de la 
ascitis el estado de la función renal. 

Etiopatogenia 

Las principales causas de distensión abdominal 
se clasifican en la tabla 54-1. 

La distensión abdominal puede ser subjetiva y 
por lo general es descripta como sensación de ple
nitud; usualmente corresponde a trastornos funcio
nales del tracto gastrointestinal cuando no se 
acompaña de hallazgos clínicos en el examen físico. 
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Tabla 54-1. Etiopatogenia de la distensión abdominal. 

Distensión abdominal por aumento del gas intraabdominal 
(sin ascitis) 

Distensión abdominal con ascitis (trasudado) 

Distensión abdominal por aumento de tamaño de las 
vísceras 

Síntomas acompañantes 

La distensión abdominal puede ser notada luego 
de semanas o meses, debido a un desarrollo paula
tino e insidioso, o bien por la presencia de factores 
coexistentes (obesidad, embarazo). La presencia de 
dolor se relaciona con la afección de un órgano 
abdominal. El dolor será localizado en el hígado 
de estasis, las neoplasias colónicas y las espleno
megalias; y difuso en las peritonitis, las pancreatitis 
y la oclusión intestinal. En los pacientes cirróticos 
es infrecuente el dolor, de modo que cuando exista 
se debe pensar en un hepatoma o una peritonitis. 
Los pacientes con edema en miembros inferiores y 
distensión abdominal pueden tener ascitis; si la hin
chazón apareció antes en los miembros se deberá 
pensar en insuficiencia cardíaca, y si lo hizo después, 
en cirrosis y pericarditis constrictiva. La distensión 
abdominal también puede coexistir con vómitos 
(oclusión intestinal), con estreñimiento reciente e 
importante (oclusión intestinal), diarrea crónica (mal
absorción), cambios en el hábito intestinal (neopla
sias de colon, diseminación peritoneal), orinas 
hematúricas (enfermedades renales) con variaciones 
en la cantidad de orina (en la ascitis habitualmente 
disminuye), orinas colúricas (enfermedades 
hepáticas). · 

Formas de presentación 

Si la distensión abdominal es 'intermitente la causa 
más común es el colon irritable. Si es permanente, 
habitualmente se debe al desarrollo de ascitis o a 
la presencia de una masa intraabdominal. Si se ha 
presentado en forma insidiosa se debe pensar en 
ascitis; si el desarrollo ha sido rápido, debe pen
sarse asimismo en ascitis, obstrucción intestinal o 
masa abdominal. El derrame pleural puede agravar 
la disnea, taquipnea y ortopnea producidas por tu
mores abdominales o ascitis a tensión. 

Los pacientes con ascitis deben ser interrogados 
sobre su ingesta alcohólica, episodios previos de 
hematuria, o de ictericia, o antecedentes de enfer
medad reumática pasada. · 

Aerofagia 
Colon irritable 
Malabsorción 
Suboclusión intestinal 
Oclusión intestinal 
Posquirúrgica 

Cirrosis hepática 
Insuficiencia cardíaca congestiva 
Síndrome nefrótico 
Síndrome de Budd-Chiari 
Obstrucción de las venas porta o cava inferior 
Gastroenteropatía proteinorreica 

Hallazgos en .el examen fisico 

Un examen físico cuidadoso y completo puede 
aportar datos importantes para el diagnóstico de la 
distensión abdominal. 

Inspección. La circulación colateral, el eritema 
palmar, la ginecomastia, los nevas arácnidos y la 
hipertrofia parotídea son signos clínicos que 
acompañan a la enfermedad hepática. 

Un abdomen tenso, con piel adelgazada y om
bligo evertido, es característico de la existencia de 
ascitis. Un agrandamiento asimétrico del abdomen 
sugiere obstrucción intestinal o tumor abdominal. 
Un hígado metastático puede ser visible a la ins
pección como una masa nodular en el hipocondrio 
derecho, que se moviliza con la respiración. Asi
mismo, una masa epigástrica que presente movi
mientos peristálticos de izquierda a derecha debe 
hacer sospechar obstrucción pilórica. 

Auscultación. En la obstrucción intestinal pueden 
auscultarse ruidos de tono alto o sonidos de su
cusión debidos al aumento de líquido y de gas en 
el intestino dilatado. Un soplo venoso en el om
bligo, por aumento del flujo perihepático, debe su
gerir hipertensión portal; un soplo en el área hepática 
obligará a pensar en un hepatocarcinoma. 

.Percusión. La existencia de timpanismo o su au
mento es característico de la distensión gaseosa; el 
timpanismo en flancos e hipogastrio, con matidez 
central, del quiste de ovario. 

La presencia de onda líquida y del signo del des
nivel, junto con matidez en flancos e hipogastrio, 
es sugestiva de ascitis. En los sujetos obesos, 
pequeñas cantidades de líquido pueden ser difíciles 
de demostrar. Cuando exista duda, la paracentesis 
es la maniobra de elección. 

La pérdida de la matidez hepática puede deberse 
a la interposición del gas intestinal, a la presencia 
de gas libre en la cavidad abdominal o a una ne
crosis hepática masiva. 

Palpación. La palpación del abdomen con as
citis a tensión presenta dificultades. ~ esplenome;-
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galia asociada a ascitis puede constituir un hallazgo 
del examen físico que sugiere una cirrosis. Cuando 
existe hipertensión portal la presencia de un hígado 
blando debe hacer pensar en obstrucción portal; si 
el hígado es firme, en cirrosis; y si es dun.> y no
dular, en tumor primario o metastásico con ascitis. 
La palpación de un hígado pulsátil asociado a una 
ascitis lleva a pensar en una insuficiencia tricuspídea. 
La presencia de un ganglio periumbilical duro su
giere metástasis de un tumor gastrointestinal o pel
viano, en tanto que una adenopatía supraclavicular 
izquierda dura despierta la sospecha de una 
metáski.Sis de un tumor gastrointestinal o pancreático. 

El examen rectal y pélvico puede demostrar la 
presencia de masas producidas por neoplasias o in
fecciones a ese nivel. 

Metodología de estudio 

Los exámenes complementarios son esenciales 
para confirmar o ampliar la información obtenida 
en el interrogatorio o en el examen físico. 

La paracentesis o la ultrasonografía pueden ser 
útiles para demostrar la presencia de ascitis. Lapa
racentesis, o punción abdominal para la extracción 
de liquido ascítico, sirve para determinar si se trata 
de un exudado (contenido proteico mayor de 2,5 
g/100 ml) o de un trasudado (contenido proteico 
menor de 2,5 g/100 ml). En el liquido ascítico se 
determina el número de leucocitos y su tipo: menor 
de 250 (trasudado: cirrosis, síndrome nefrótico); 
menor de 1000 con predominio de células mesote
liales (insuficiencia cardíaca); mayor de 1000, de 
tipo variable, en las neoplasias; mayor de 1000 con 
predominio de linfocitos, en la peritonitis tubercu
losa; mayor de 1000 con predominio polimorfonu
clear, en las peritonitis bacterianas. La glucosa dis
minuye en las ascitis bacterianas y neoplásicas. Los 
triglicéridos se encuentran en mayor concentración 
que en el plasma en la ascitis quilosa. 

El estudio citológico puede demostrar células 
neoplásicas en los procesos tumorales intraabdomi
nales. Las tinciones de Gram, de Ziehl-Nielsen y 
los cultivos son de importancia en las infecciones 
peritoneales. 

Las pruebas funcionales del hígado sirven para 
detectar cirrosis hepática. El hemograma puede re
velar una anemia en los procesos malignos, y si es 
macrocítica puede sugerir enfermedad hepática o 
malabsorción. La amilasa estará aumentada en las 
pancrea litis. 

La ultrasonografía y la tomografía axial compu
tarizada son de utilidad para determinar la presencia 
de masas o para evaluar el tamaño del hígado y/o 
del bazo. 

La radiografía simple de abdomen puede mostrar 
distensión del colon y también dar información sobre 
el tamaño del hígado y del bazo. Un diafragma de
recho irregular y elevado puede sugerir un tumor 
hepático o un absceso a ese nivel. En ocasiones se 
necesitan estudios baritados del tubo gastrointes
tinal para localizar el tumor primario, várices 
esofágicas y/o gástricas, patrón de malabsorción, 
oclusión intestinal, que orientan hacia el trastorno 
que produce la distensión abdominal. 

La laparoscopia y la biopsia hepática se utilizan 
para la demostración histológica de cirrosis hepática, 
hepatoma<; y neoplasias intraabdominales. 
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Consideraciones sobre la consulta 
del paciente anciano 55 

Con el avance de las ciencias de los últimos años, 
se ha visto una mejoría en la sobrevida y por lo 
tanto, progresivamente, una cantidad mayor de po
blación anciana. El médico general se ve enfren
tado diariamente con los problemas que plantea el 
paciente de edad avanzada, tanto en el consultorio 
como en la internación. 

Este capítulo tiene por finalidad repasar las ideas 
generales sobre los motivos de consulta del paciente 
geronte. 

Se pretende distinguir desde un principio los as
pectos somáticos de la psiquis del anciano, los cuales 
están estrechamente vinculados. Las características 
culturales, sociales y psicológicas intervienen para 
estrechar aún más el vínculo del cuerpo con la mente. 
Para comprender al paciente anciano es necesario 
hacerlo con un enfoque múltiple, teniendo en cuenta 
los factores psíquicos, culturales y sociales y sin 
dejar de observar los cambios patológicos que pu
dieran presentarse, enfermedades que pueden surgir 
dentro del natural y normal proceso de envejeci
miento. O sea que el médico de cabecera debe en
tender al ser humano viejo y enfermo en su tota
lidad. Para su mejor manejo es de gran utilidad la 
participación de diferentes especialistas. El médico 
debe adoptar una actitud que respete la calidad de 
vida más que la cantidad. Y esto debe entenderse 
tanto para la aplicación de medidas de estudio como_ 
de tratamiento. El objetivo con el paciente debe ser 
el permitirle seguir disfrutando de una vida útil en 
su vejez. 

El anciano que consulta debe ser tomado como 
un enfermo viejo en su totalidad, y esto debe ser 
clasificado como uno de los problemas particulares 
en el manejo del método clínico. 

El enfermo viejo presenta modificaciones inte
lectuales, en su memoria, concentración y atención. 
Las modificaciones afectivas se producen por duelos 
que han ocurrido durante una vida prolongada, el 
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retiro del trabajo o una jubilación en general mal 
retribuida, el miedo a la muerte y el deseo de con
servar una sensación de vitalidad y de seguridad 
económica. A esto se agregan las modificaciones 
físicas propias de la edad, la disminución de la acti
vidad sexual, más impuesta por la costumbre social 
que por lo real de su existencia, y fundamental
mente, desde el punto de vista psíquico, la reducción 
de la capacidad de adaptación a los cambios. 

El anciano necesita en el interrogatorio de tiempo 
suficiente, dedicado a escucharlo, así como de pa
ciencia para repetir los puntos de vista y las indica
ciones. 

El diálogo debe ser en lo posible con el paciente 
y no a través de familiares que, sin querer, lo desva
lorizan o pasan por alto datos que no se escapan en 
la conversación directa. 

La anamnesis debe ser detallada, lo cual aporta 
información no sólo de la enfermedad o enferme
dades en sí, sino que permite evaluar la capacidad 
de adaptación y la vitalidad del paciente, así como 
la memoria cercana y pasada, y la orientación en 
el tiempo y en el espacio. 

El hacer describir un día de su vida es de utilidad 
pues orienta sobre los hábitos alimentarios, de sueño, 
y de funcionamiento digestivo y urinario. Es im
portante recabar la existencia de cambios en ·.los 
hábitos, pues una función fuera de lo común no 
significa que sea patológica si ha sido car~cterística 
del individuo. Se debe prestar atención al mterrog~
torio de la capacidad visual y auditiva, a la men:ona 
y a la presencia de manifestaciones depresivas, 
síntomas prostálicos y dolores osteoarticulares, 
vértigos, mareos y tinnitus, dificultades en la marcha 
y temblores. . 

Piel y faneras. Con el avance de la e~d 1~ fllel 
pierde sus tejidos elásticos y se vuelve mas pál1da. 
También pierde su turgencia. Ap:.u-ecen :rrrug.as. La 
piel del dorso de las manos se toma fna, bnllante 
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y frágil. Pueden aparecer manchas purpúreas cono
cidas como púrpura senil, debido a la rotura de 
vasos por la fragilidad de los capilares, y manchas 
pigmentarias tanto en el dorso de las manos como 
en la cara, conocidas con el nombre de lénligos 
seniles. El adenoma sebáceo senil, que puede ob
servarse en el rostro, es de color amarillento, de 
forma plana y deprimida en el centro, de 2 a 3 mm 
de diámetro. 

Los nevas rubíes son frecuentes en el tronco y 
en el abdomen. El cabello pierde su color habitual 
y comienza a emblanquecer. La pérdida de éste es 
más marcada en el hombre. Después de los 25 años 
la ·línea de implante comienza a retroceder, am
pliando la frente. Hay encanecimiento y pérdida del 
vello axilar y pubiano y puede surgir vello en el 
labio superior de la mujer. 

Ojos. Nariz. Oídos. Con el avance de la edad, 
los ojos tienden a hundirse progresivamente en las 
órbitas a medida que se atrofia el tejido graso que 
recubre el globo ocular. El entropión, o inversión 
del párpado inferior, y el ectropión, su eversión, se 
observan con relativa frecuencia y producen un la
grimeo molesto. A esto se agrega el mal drenaje 
de los conductos lacrimonasales por debilitamiento 
de los tejidos. 

El arco senil es un hallazgo frecuente, debido al 
cambio del brillo normal de la córnea. La respuesta 
a la luz es normal pero más lenta. Los cristalinos 
aparecen grises a la luz de la linterna, aunque la 
retina puede observarse bien por medio de la oftal
moscopia. El desarrollo de cataratas es frecuente, 
con una incidencia del 10% en la población de an
cianos, y la aparición de glaucoma de ángulo ce
rrado se observa con relativa frecuencia. Progresi
vamente se desarrolla una disminución de la elasti
cidad de los cristalinos, con pérdida de la visión 
cercana o presbicia. 

En el examen oftalmoscópico se observa una re
ducción del brillo natural con afinamiento de las 
arteriolas. En ocasiones se ven cuerpos coloides, 
redondos y blanco-amarillentos, del tamaño de una 
cabeza de alfiler. 

Se puede detectar una disminución de la audición 
o hipoacusia después de los 55 años, sobre todo 
frente a los sonidos de tono alto. 

Los dientes se pierden progresivamente debido 
a un debilitamiento paulatino del sostén que pro
porcionan las encías. 

Tórax. La columna vertebral se va arqueando 
con los años y acentuando su curvatura normal, por 
deterioro y osteoporosis, y en ocasiones hay rotura 
de los cuerpos vertebrales en su cara anterior. La 
romra se produce en mujeres con osteoporosis pos
menopáusíca. Esto lleva a una disminución progre
siva de la capacidad vital respiratoria. El tórax se 
ensancha en su base y en su eje anteroposterior, y 
:m elasticidad se reduce. Los sonidos respiratorios 
disminuyen de intensidad. 

El impulso ventricular izquierdo se hace progre
sivamente más difícil de palpar. El segundo ruido 

pierde intensidad en su componente pulmonar, y 
no es fácil de auscultar el desdoblamiento fisiológico. 
En el nódulo sinusal disminuyen las células excita
bles debido a depósito de grasa y los tejidos elá~ticos, 
lo cual reduce la frecuencia cardíaca y puede pre
disponer a arritmias. Pueden aparecer soplos en los 
vasos del cuello debido al depósito creciente de 
placas de colesterol o ateromas. 

Característicamente, la presión sistólica sube con 
la edad. La elevación sistólica aislada por encima 
de 160 mm Hg en personas de 65 años no es normal 
pues refleja el endurecimiento de los vasos o ate
rosclerosis. Es necesario efectuar múltiples controles 
de la presión arterial en ambos brazos antes de ro
tular a un anciano como hipertenso, debido a que 
los controles de presión varían ampliamente en per
sonas con aortas ateroscleróticas. La presión también 
debe ser medida en posición sentada y de pie, pues 
no es raro observar un descenso tensional significa
tivo en los pacientes añosos con el cambio de po
sición, lo cual se conoce como hipotensión or
tostática. Este signo puede ponerse de manifiesto 
en los cambios de decúbito, de derecha a izquierda 
o viceversa, y adquiere importancia en la evaluación 
de un paciente que va a cirugía, pues es conocida 
la hipotensión que se presenta como consecuencia 
de ciertas técnicas anestésicas. El fenómeno se debe 
a una menor respuesta de los barorreceptores con 
la edad. 

Desde un punto de vista comunitario un paciente 
de 65 años o más, con presión sistólica igual o mayor 
de 160 mm Hg en dos controles, debe ser conside
rado hipertenso aunque su mínima sea igual o menor 
de 95 mm Hg. La hipertensión maligna por encima 
de los 65 años es casi siempre secundaria a pro
cesos renovasculares. Con los años, las arterias 
periféricas se vuelven tortuosas y son más duras, 
lo cual no significa siempre aterosclerosis. 

Mamas. En las mamas se reducen el tejido 
elástico y el graso, con pérdida del sostén de la 
musculatura torácica, por lo cual toman una forma 
péndula y arrugada. 

Abdomen. Con el trascurrir de los años la pared 
muscular se afloja y el vientre se hace plano y col
gante a los costados. Se debe palpar la aorta para 
investigar aneurismas y auscultar en busca de so
plos. 

El vello pubiano se vuelve más ralo y pierde su 
pigmento y ondulación; el pene disminuye de 
tamaño y los testículos cuelgan en el fondo del es
croto. 

En la mujer, por falta de estímulo hormonal, sobre 
todo en aquellas que no llevan vida sexual activa, 
se reducen el clítoris y los labios menores. La va
gina disminuye de tamaño y su mucosa se torna 
pálida y se afina, haciendo en ocasiones difícil el 
examen ginecológico (craurosis vulvar). Es común 
encontrar hernias inguinales en el varón y crurales 
en la mujer. 

Sistema osteoarticular. El examen osteoarticular 
debe ser minucioso en el an~iano. Los músculos 
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pierden relieve. Los tendones son más visibles, sobre 
todo en el dorso de la mano; la motilidad articular 
disminuye, y son habituales las alteraciones 
artrósicas de las articulaciones. Se describen altera
ciones radiológicas en el 85% de las personas por 
encima ·de los 70 años. Durante el movimiento arti
cular se pueden palpar pequeños sobresaltos y cru
jidos. 

Sistema nervioso. El temblor senil estático y 
dinámico es frecuente después de los 60 años; ocurre 
en manos y a veces en la cabeza, sin la rigidez que 
caracteriza a la enfermedad de Parkinson. 

Los reflejos son normales, aunque pueden dismi
nuir los cutáneos abdominales. Se observa algún 
grado de at:rofta cerebral en la edad avanzada; a 
veces esto no se detecta clínicamente, mientras que 
en otras oportunidades se acompaña de deterioro 

de funciones superiores, cuadro considerado como 
demencia senil. 

La enfermedad permite a ciertas personas de edad 
mayo~ sustraerse del aislamiento afectivo en que 
es tan mmer~s a través de la relación que establecen 
con su médico de cabecera. Esto los estimulará a 
desarrollar un nuevo interés en su cuerpo. Es decir, 
cons~~uen. 9ue alguien comparta con ellos, por una 
moviliZacwn de sus afectos, el miedo a morir. 
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Consideraciones sobre la consulta 
de la paciente embarazada 56 

Toda mujer en edad fértil que consulta al médico 
puede estar embarazada, de modo que es esencial 
para cualquier médico confirmar o descartar esta 
posibilidad independientemente de la afección o mo
tivo de la consulta. Este diagnóstico puede ser desde 
muy fácil (la paciente lo manifiesta o es bien osten
sible) hasta muy delicado de indagar por razones 
sociales, morales, etc. Un interrogatorio adecuado 
será el medio más simple para sospechar un emba
razo. La pregunta principal consistirá en averiguar 
cuándo y cómo fue la última menstruación. El 
médico deberá tener en cuenta que toda amenorrea 
-es decir, ausencia de menstruación- en una mujer 
en edad fértil puede ser un embarazo. Si se !rata de 
una adolescente la respuesta puede ser incluso que 
todavía no menstruó nunca y en una mujer de cierta 
edad que ya hace tiempo que no menstrúa. En este 
momento del interrogatorio se podrá, con tacto y 
mesura, preguntar sobre la actividad sexual de la 
paciente. Existiendo relaciones sexuales es nece
sario averiguar sobre la frecuencia de éstas y el uso 
o no de métodos anticonceptivos. El médico tiene 
derecho a pensar que una mujer no está embarazada 
si menstrúa normal y regularmente, y debe pensar 
en un embarazo cuando una paciente que era re
gular hasta poco tiempo antes deja de menslruar. 
Sin embargo, no debe olvidarse que existen otras 
causas de amenorrea como enfermedades generales, 
endocrinológicas -lactancia-, raspados uterinos, 
crisis emocionales,etc. 

La presencia de uno, dos o tres sangrados en fecha 
menstrual no es tan rara en mujeres embarazadas, 
pero casi siempre las características de dicho san
grado no son iguales a las del sangrado mens1rual 
(menor cantidad, menor duración y distinto color). 
Conviene recordar aquí que todo estudio o trata
miento que pueda afectar al embrión (como radio
grafías, captación de yodo radioactiva, quimiote
rapia, etc.) debe realizarse durante la primera mitad 
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del ciclo, pues en la segunda podría haber un emba
razo de pocos días todavía no sospechado. 

La presencia de náuseas y vómitos, alteración 
del sentido del gusto y rechazo a ciertos olores tienen 
poca jerarquía como indicadores de embarazo. En 
algunas mujeres aparece polaquiuria. 

El agrandamiento, la tensión y/o hiperestesia de 
las mamas es un dato notado y referido con bastante 
frecuencia por las pacientes. 

La exploración genital deberá ser reservada al 
especialista, pero puede hacerla el clínico general 
si está adecuadamente entrenado para ello. En esta 
exploración se podrán comprobar cambios del color 
de los genitales y del cuello uterino y, lo más im
portante, el aumento del tamaño y disminución de 
la consistencia del útero durante la gestación. 

A partir de las ocho semanas, y a veces antes, el 
útero gestante puede ser palpado a lravés de la pared 
abdominal porque el fondo del mismo supera la 
sínfisis pubiana. A medida que avanza el embarazo 
la palpación uterina es más fácil, y el útero se aprecia 
como una tumoración piriforme, lisa, desplazable 
y fija al pedículo inferior de la pelvis. El abdomen 
se agranda ostensiblemente y se pueden palpar mo
vimientos y partes fetales. También es posible aus
cultar los latidos cardíacos del feto. Todos estos 
elementos de diagnóstico son más fáciles de reco
nocer a medida que el tiempo de embarazo aumenta, 
pero escapa al clínico general el control del emba
razo y, cuando el diagnóstico está hecho, debe recu
rrir siempre que sea posible al especialista. 

Los estudios de laboratorio son muy útiles y 
prácticos para confirmar o descartar el embarazo 
en las primeras semanas, y se basan en la presencia 
de gonadotrofmas coriónicas en sangre u orina. En 
el momento actual los más útiles son: a) la reacción 
inmnunológica en orina (Gravindex, etc.), que es 
fácil, rápida y barata pero no específica (recordar 
que la albuminuria da falsos positivos), b) el método 
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inmunológico en sangre (Dap Test, etc.), y e) mucho 
~ás sensible, pero más cara y complicada, es la 
mvestigación y dosaje de la fracción subunidad ~ 
de la gonadotrofina coriónica. 

Otros métodos de estudio, como las ecografías, 
deben quedar, por lo general, reservados al especia
lista. 

Cuando se confirma que existe un embarazo el 
clí~ico deberá recordar que en el curso de la ges
tación aparecen modificaciones generales en el or
ganismo materno. Solamente se hará referencia a 
las más importantes a tener en cuenta. Obviamente 
aumenta el volumen abdominal. Se observa un in
cremento muy escaso o nulo en la ·frecuencia 
cardíaca y aumenta francamente el volumen minuto 
car:díaco, que alcanza el máximo entre las treinta y 
tremta y dos semanas de gestación. 

En los miembros inferiores aumentan la presión 
ven~s? y la rémora circulatoria, por razones 
mecan1cas y hormonales. La tensión arterial dismi
nuye algo en la primera mitad de la gestación y se 
recupera en la segunda, pero todo ascenso de la 

tensión arterial durante el embarazo debe ser consi
derado patológico. 

El volumen sanguíneo aumenta en general pero 
fund~entalmente a expensas del plasma, lo cual 
modifica los valores relativos de los elementos fi
gurados. Se observan leucocitosis e incremento de 
las plaquetas, y la velocidad de eritrosedimentación 
se acelera fundamentalmente por las modificaciones 
proteicas del plasma (aumentan más las proteínas 
de alto peso molecular como el fibrinógeno). En 
general, en los componentes sanguíneos de la em
barazada predomina la hemodilución. 

Conviene destacar, finalmente, que el clínico 
tendrá que adecuar su conducta a la coexistencia 
del em~ar:a:zo con una afección clínica, y tendrá que 
compatibilizar los estudios y/o tratamientos de la 
patología con la seguridad y óptimo desarrollo del 
nuevo ser en gestación, sin dejar de recordar que 
en el momento actual del conocimiento médico no 
queda prácticamente ninguna enfermedad materna 
que se cure o mejore realmente provocando la inter
rupción del embarazo. Una nosología es el reflejo de un conjunto de 

conocimientos, en una determinada época, modu
lada a través de las concepciones teóricas del autor. 
Si bien algunas nociones y ~rminos son internacio
nalmente reconocidos (como la nosología de Krae
pelin, de fines del siglo XIX), existen aún divergen
cias para definir y denominar las categorías 
diagnósticas. 

Para el presente texto se ha considerado opor
tuno utilizar básicamente la clasificación aportada 
por el "Manual Diagnóstico y Estadístico de los 
Trastornos Mentales"(DSM III), y delinear luego 
una sucinta conceptualización psicopatológica si
guiendo los postulados de la escuela psicoanalítica. 

En el DSM III cada trastorno mental es conside
rado como una conducta clínica significativa o un 
síndrome o patrón conductual, que le sucede a un 
individuo que lo experimenta como síntoma penoso 
o deterioro en una o más áreas de su funcionamiento. 
Se infiere además que se trata de una disfunción 
biológica, psicológica o conductual que no se ubica 
únicamente en la relación entre el sujeto y la so
ciedad. 

Las enfermedades mentales no son tratadas como 
entidades definidas, claramente limiladas de otros 
trastornos mentales. Por el contrario, suelen presen
tarse cuadros mixtos. Además, si bien todas las per
sonas diagnosticadas con el mismo trastorno mental 
evidencian, por lo menos, los síntomas distintivos 
de ese cuadro, difieren entre sí en muchos otros 
aspectos vitales que afectan su manejo clínico y su 
evolución. 

Precisar los signos que componen los cuadros 
clínicos de las enfermedades mentales, para hacer 
posible un diagnóstico y pronóstico, exige la con
junción del conocimiento y la experiencia. 

Dado que existen numerosas teorías y controver
sias acerca de la etiología de la mayor parte de los 
trastornos abordados, se ha preferido un enfoque 
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que acentúa los aspectos descriptivos de los síntomas 
clínicos. 

Los criterios diagnósticos expuestos para cada 
categoría deben ser utilizados como guía. Para cada 
trastorno considerado, se dará una descripción de 
los rasgos distintivos. AJgunos serán fácilmente iden
tificables como signos o síntomas de conducta, tales 
como desorientación o agitación psicomotora; en 
cambio, en los trastornos de la personalidad será 
necesario un mayor orden de inferencia. 

El término trastorno neurótico es utilizado en el 
DSM III sin relación con un proceso etiológico de
terminado, en forma descriptiva, y podría conside
rarse equivalente al concepto psicoanalítico de neu
rosis. Este difiere de la' 'neurosis de carácter'', con
cepto próximo al de trastornos de Ia personalidad 
empleado en el DSM III. En esta clasificación los 
trastornos neuróticos están incluidos en los tras
tornos afectivos, ansiosos, somatiformes, disocia
tivos y psicosexuales. 

Evaluación clínica del paciente. El examen 
clínico tiene por objetivo efectuar un diagnóstico, 
a través de la observación y comprensión de los 
signos y síntomas que presenta una persona en una 
detenninada situación. Pero la singularidad del co
nocimiento clínico de estas enfermedades reside en 
el "encuentro de médico y enfermo": una pene
tración intersubjetiva de dos individualidades. 
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El examen procura reunir la información acerca 
de la historia vital del paciente (biografía), sus ante
cedentes y situación actual: familiar, laboral y pro
fesional, social, condiciones de vida en general, en
fennedades padecidas. Se incluyen, además, los 
datos provenientes de: exámene!> de laboratorio, es
tudios complementarios, la evaluación psico
diagnóstica y las entrevistas con la familia cuando 
esto sea posible y pertinente. 

La semiología del comportamiento, según H. E y, 
comprende el estudio de: la presentación (tipo físico, 
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mímica, lenguaje, actitud); las reacciones ante el 
examen y el contacto con el médjco (por ej., con
fianza, desconfianza, indiferencia); el compona
miento cotidiano (cúidados corpoiLJc::., el donüir, 
la sexualidad, la alimentación, vida familiar, laboral 
y profesional); las reacciones antisociales (fuga, sui
cidio, robo, homicidio, atentados contra la moral, 
incendio). 

La semiología de la actividad psíquica actual 
abarca el estudio de la ex}Xriencia del sujeto, cons
tituida por el conjunto y la interrelación de 
fenómenos tales como: percepción, atención, ima
ginación, lenguaje, afectos, fantasías, actividad psi
comotriz. 

Una vez reunidos todos los elementos 
diagnósticos, es necesario discriminar clínicamente 
si se trata de un trastorno actual de adaptación a una 
determinada vicisitud en el curso vital, o si estamos 
frente a una patología que compromete más profun
damente al individuo. 

RETRASO MENTAL 

Los retrasos mentales, según H. Ey, son insufi
ciencias congénitas, o de comienzo precoz, del des
arrollo de la inteligencia. Se distinguen claramente 
de las demencias, que son deterioros de una imeli
gencia que se había desarrollado normalmente. 

Los rasgos esenciales son: 
1) Funcionamiento intelectual general por debajo 

de la media es}Xrada. 
2) Se asocia o da lugar a deterioro Cll la condueLa 

adaptativa. 
3) Se inicia antes de los 18 años. 
Este diagnóstico tiene lugar coexista o no un tras

torno mental o físico. 
El funcionamiento general intelectual se define 

como un cociente de inteligencia (C.I.) obtenido 
mediante una evaluación, a través de uno o más 
tests de inteligencia individualmente realizados. 

Se estima que el puntaje de un CJ. puede tener 
un error de 5 puntos, o sea que un C.I. de 70 repre
senta un intervalo que va de 65 a 75. 

Es imponante considerar el C.L con cierta flexi
bilidad y teniendo en cuenta las conductas adapta
tivas. Estas se refieren a la efectividad con la cual 
una persona actúa según el estándar de indepen
dencia personal y la responsabilidad social espe
rada para su edad y grupo cultural. 

El C.I. de 70 fue elegido como tope superior en 
el retraso mental debido a que la mayoría de los que 
tienen un C.I. inferior a 70 evidencian pobres posi
bilidades adaptativas y requieren cuidados y atención 
especiales, particularmente durante la niñez. Debe 
tenerse en cuenta que algunas personas con un C.L 
menor de 70 no poseen este deterioro en sus con
ductas adaptativas. 

Si este cuadro clínico se inicia después de los 
18 años el síndrome es de demencia; si comienza 
antes de esta edad en un sujeto que tenía previa-

mente una inteligencia nom1al, se diagnosticarán 
ambas entidades: demencia y retraso mental. 

Rasgos asociados. Comparando los niños con re
traso mental con la población general, se ha obser
vado en ellos una prevalencia tres o cuatro veces 
mayor de otros trastornos mentales, tales como: tras
torno de movimientos estereotipados, autismo in
fantil, trastorno de atención deficitaria con hiperac
tividad. 

Entre los sujetos con retraso mental severo fre
cuentemente se observan múltiples anormalidades 
neurológicas. 

Curso. Cuando hay una anormalidad biológica 
el curso es generalmente crónico, sin remisión y, 
si no se efectúa un tratamiento, el trastorno puede 
agravarse. En lac; formas leves, sin etiología cono
cida, el curso puede variar de acuerdo con las expe
riencias individuales (por ej., mejoría del desempeño 
intelectual en un ambiente más estimulante). 

Deterioro. Existe siempre, por definición, un me
noscabo en el funcionamiento adaptativo, cuyo grado 
se correlaciona con el nivel intelectual y la pre
sencia de rasgos asociados. 

Complicaciones. La más relevante es la incapa
cidad para desenvolv,;rse en forma independiente, 
y la necesidad continua de compañia y soporte 
económico. 

Factores etiológicos y patrones familiares. Los 
factores eliológicos pueden ser biológicos, psicoso
ciales, o la interacción de ambos. H. Ey agrupa las 
causas posibles en: factores genéticos; factores to
xicoinfecciosos en el curso de la gestación (em
briopatfas infecciosas, por agentes físicos, medica
memos, fctopatfas infecciosas, por anoxia perinatal); 
factores traumáticos durante el parto y factores del 
medio neonatal. 

Se reconocen anormalidades biológicas en el25% 
de los casos, como es el síndrome de Down y la 
fenilcetonuria. Estos diagnósticos se efectúan gene
ralmente con el nacimiento o a edad muy temprana 
y el retraso mental suele ser de moderado a pro
fundo. 

El consumo excesivo de alcohol por parte de la 
madre durante el embarazo puede producir un 
síndrome alcohólico en el feto que se manifiesta 
con retardo de crecimiento, anormalidades craileo-
faciales y en los miembros y retraso mental. · 

No se ha registrado prevalencia aumentada de 
retraso mental en otros miembros de la familia, a 
menos que la condición biológica subyacente sea 
un trastorno genéticamente determinado, como por 
ejemplo, la fenilcetonuria o la enfermedad de Tay
Sachs. 

En el 75% restante de los casos no se detecta un 
factor biológico específico; el nivel de deterioro in
telectual es leve, el C.I. se ubica entre 50 y 70, y el 
diagnóstico, por lo general, se efectúa cuando el 
niño ingresa a la escuela primaria. Con cierta fre
cuencia existe, en estos casos, un patrón familiar 
de retra<>o mental con un grado similar de seve
ridad. 
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El retraso mental sin etiología biológica cono
cida puede ser asociado con d~privación psicos~
cial de varios tipos, como por eJemplo falta de esu
mulación social, lingüística e intelectual. Podría con
siderarse la intervención aislada o combinada de 
tres grupos de factores etiológico~: fact?¡::es 
genéticos, factores biológicos de.l m~dio ambtente 
tales como desnutrición, y expenenctas tempranas 
durante la crianza. 

Subtipos. Pueden considerarse cuatro grupos, de 
acuerdo con el grado de déficit intelectual, expre
sado por valores guía de C.I.: 

Sublipo 

Leve 
Moderado 
Grave 
Profundo 

C.l. (fnlervalos) 

50-70 
35-49 
20-34 

inferior a 20 

a. Retraso mental leve. Estas personas consti
tuyen el grupo mayoritario entre los que padecen 
este trastorno (se estima que un 80%). Pueden desa
rrollar sus posibilidades de comunicación y capaci
dades sociales durante el período preescolar (0 a 5 
años) y iienen un deterioro sensoriomotor mínimo. 
Corresponde a la categoría pedagógica educable. 
Los adolescentes pueden aprender algunas aptitudes 
académicas (hasta un nivel de sexto grado) y du
rante la adultez están capacitados laboralmente para 
lograr una mínima independencia. Necesitan orien
tación en situaciones de estrés. 

b. Retraso mental moderado. Incluye alreded~r 
del 12% de los que padecen retraso mental y equr
vale a la categoría pedagógica '' entrenable' '. 

Estos sujetos pueden aprender a com~ni~arí.:~ du
rante la etapa preescolar, pero tienen hmrtac10n.;s 
con respecto a las normas sociales., Durante el 
período escolar pueden entrenarse en estas ~ e~ ta
reas ocupacionales, pero en ten:as academtcos 
difícilmente podrán superar un mvel de segundo 
grado. Durante la adultez pueden contribuir ~ s_u 
mantenimiento realizando ;.,1reas poco espectah
zadas, bajo supervisión. 

c. Retraso mental severo. Abarca .;1 7% de pc-r
o- .. mas con este trastorno. En el :tJeríodo pree~c?lar 
se evidencia un desarrollo motor poore y un mmrmo 
lenguaje. Durante el período escolar pueden aprender 
a conversar y entrenarse en hábitos de ~igiene. En 
la adultez están capacitados para tareas Simples b .... J·J 

una supervisión muy cuidadosa. _ 
d. Retraso mental profundo. Este grupo consu

Lu:rc menos del 1% del total de indi~iduos con este 
trastm,;o. La capacidad sensoriomotrlZ es escasa~~
rante la .:-dad 1.1reescolar, pudiendo l~~go adqwnr 
posibilidacic::s mínima.;; y cierta evoluc10n motrtz en 
la adultez. Requieren un entorno muy estructurado, 
con ayuda y supervisión permanentes. 

c. Retraso mental inespecífico. Se emplea esta 
categoría diagnóstica cuando existe una sospecha 
importante de retraso mental, no detectable a trav~s 
de los tests de inteligencia convencionales (por eJ., 
porque el sujeto es poco cooperativo). 

Criterios de diagnóstico. Son los que se enu
meran a continuación: 

A. Capacidad intelectual general sigruficativa
mente por debajo del promedio: C.I. de 70 o menos 
en un test de inteligencia realizado individualmente 
(en los niños pequeños, para los que no hay tests 
con valor numérico, la opinión clínica deberá es
timar una disminución importante de la capacidad 
intelectual). 

B. Existencia de déticit o deterioro en las con
ductas adaptativas, de acuerdo con la edad del su
jeto. 

C. Comienzo antes de los 18 años. 

Diagnóstico difer~ncial. En los trastornos 
específicos del desarrollo puede haber una falla o 
retraso en el desarrollo de una determinada área, 
como por ejemplo la lectura o la escritura, en tanto 
que el resto es normal. En los trastornos profundos 
del desarrollo hay distorsiones en el ritmo, la fre
cuencia y la secuencia de muchas funciones 
psicológicas comprometidas _en el de~llo de 1~ 
aptitudes sociales y el lenguaJe .Y tamb1~n anormali
dades cualitativas para cualqmer estadiO del desa
rrollo. En cambio, en el retraso mental, el retardo 
de desarrollo es generalizado, pero los niños se com
portan .:omo si estuvieran atrave~ndo una etapa 
normal anterior. Los trastornos menciOnados pueden 
coexistir. 

Corresponde diagnosticar un funcionam_!en~o in
telectual fronterizo cuando se observan deficits en 
las conductas adaptativas junto con desempeño in
telectual límite con un C.I. entre 71 y 84. 

Es ardua la diferenciación entre retraso mental y 
psicosis infantil. Algunas veces coexist~n. En otros 
.:Jsos las carencias afectivas son tan t~po~n.tes 
r:¡ue harán sospechar una psicosis. El dmgnosuco 
se ; ... ndamentará en las disarmonías del desarrollo: 
uli niño desprovisto de lenguaje comprensible pe_ro 
que evide1~c1a vivir en un mun~o d~ fantas1a, 
autfstico, para prmegcrs:! de una realidad mtolerable. 

TRASTORNOS ESQUIZUJ.< HENICOS 

Se trata de un conjunto de enfermedades men
tales graves cuyos aspectos ese~ci~es son: 

a) el compromiso de mult1ples procesos 
psicológicos; . . 

b) deterioro con respecto a un prevto mvel de 
¡ uncionamiento; 
~)comienzo antes de los 45 ~os de ~ad (e:;:;>e

cialmcnte durante la adolescencia), y 
d) dmación del episodio ("brote psicótico") de 

por lo menos seis meses. Siempre pueden o~ser
varse, en alguna fase de la enf~rm~ad, alteraciOnes 
de pensami.enlo (delirios, alucmac10nes). 
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Los límites de este concepto son poco claros. 
Algunas conceptualizaciones hicieron hincaoié en 

la evolución progresiva hacia el estado de deterioro 
psíquico y profundos trastornos de la afectividad 
(Kraepelin, 1890-1907); para Bleu1er (1911), la des
integración de la capacidad asociativa que altera el 
~nsamiento sume al sujeto en una vida ''autística'', 
s~end_o. sus ideas y sentimientos la expresión 
sunbóhca de los complejos inconscientes. 
. Los criterios clínicos utilizados por el DSM III 
mcluyen una duración mínima y un cuadro de 
síntomas característicos para identificar un grupo 
de estados que tiene validez en cuanto a una res
puesta diferente de la terapéutica; presencia de un 
"patrón familiar", tendencia a debutar en la tem
pr~ adultez (antes de los 45 años), recurrencia y 
detenoro en el funcionamiento psíquico. A su vez, 
se emplea ;a categoría de trastornos esquizofrem
formes para enfermedades de menor duración, que 
parecen tener distintos correlatos externos tales como 
historia familiar y probabilidad de recurrencia. Se 
excluyen enfermedades sin síntomas psicóticos ma
nifiestos. 

Criterios de diagnóstico. Son los que se enu
meran a continuación: 

A. Durante una fase de la enfermedad, por lo 
menos uno de los siguientes: 
l. Delirios bizarros (contenido absurdo, no ba

sado en hechos posibles, inconexos, disgre
gados, no sistematizados). 

2. Delirios hipocondríacos (anestésicos o cenes
topatías), megalómanos, nihilistas, etc., sin 
contenido de celos o de persecución. 

3. Delirios con contenido de celos o de perse
cución si están acompañados por alucina
ciones de cualquier tipo. 

4. Alucinaciones auditivas en las cuales una 
voz persiste en un comentario sobre la con
ducta o los pensamientos del sujeto, o bien 
dos o más voces conversan. 

5. Alucinaciones auditivas en varias ocasiones 
con contenido de una o dos palabras, sin 
relación aparente con depresión o elación. 

6. Incoherencia del pensamiento; marcada 
pérdida de asociaciones, pensamiento ar
caico (paleológico), pobreza del contenido 
de la conversación, asociados con por lo 
menos uno de los siguientes: 

a) afecto excesivo, sin matices o inapro
piado; 

b) delirios o alucinaciones; 
e) conducta catatónica u otras desorganiza

ciones severas. 
B. Deterioro con respecto a un nivel antenor de 

desempeño en el trabajo, las relaciones so
ciales o el cuidado de sí mismo. 

C. Duración: signos continuos de enfermedad a 
lo largo, por lo menos, de seis meses, durante 
alguna época de la vida de la persona; in-

cluyendo una fase activa con síntomas des
critos en A; con o sin una fase de pródromo 
o una residual (se definen a continuación). 
Algunos signos de enfermedad en el presente. 

Fase prodrómica: un claro deterioro en el fun-
cionamiento previo a la fase activa de enfermedad 
no debido a trastornos del humor, ni al consumo 
?e ciertas sustancias (alcohol, drogas, etc.) y que 
mcluye por lo menos dos de los síntomas con
signados más abajo. 

Fase residual: la persistencia de por lo menos 
dos de los síntomas descritos a continuación. 
después de la fase activa de la enfermedad v nl~ 
debidos a trastornos del humor ni al cons~mo 
de sustancias. 

Son síntomas prodrómicos o residuales los si
guientes: 

1) Aislamiento social o alejamiento. 
2) Marcado deterioro en el papel del .individuo 

como trabajador, estudiante, ama de casa. 
3) ~omportamie~t? peculiar notorio (por ej., 

Juntar desperdtc1os, hablar solo en público, 
atesorar alimentos). 

4) Deterioro ostensible en la higiene y el 
arregio personal. 

5) Hipoafectiv idad, indiferencia afectiva, afecto 
sin matices o inapropiado. 

6) Discurso digresivo, vago. sobrelaborado. mi-
nucioso o interpretativo. · 

7) Pr~eso ideativo bizarro o excéntrico; pen
samtento mágico (por ej., supersticiones, 
"sexto sentido", "otros pueden sentir mis 
sentimientos'', ideas sobrevaloradas, auto
rreferencias). 

8) ~x~rienciasperceptuales inusuales (por ej., 
ilusiOnes recurrentes, sensación de presencia 
de una persona o de una fuerza. 

Ejemplos: Seis meses con síntomas descritos 
en A, seguidos aparentemente por varios años 
de completa remisión, y luego una semana con 
síntomas de A en un episodio actual; o bien: 

Síntomas Síntomas Síntomas 
prodrómicos A residuales 

6 meses 1 semana 
no 6 meses 
no 2 semanas 6 meses 

D. El síndrome depresivo o maníaco completo, 
desarrollado después de cualquier síntoma 
psicótico, o de breve duración en relación con 
la duración de los síntomas psicóticos del 
punto A. 

E. Comienzo de la fase prodrómica o activa de 
la enfermedad antes de los 45 años de edad 
(generalmente en la adoles.::encia). 

F. N? debido a ningún trasiorno mental orgánico 
m a retardo mental 
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Tipos. Los diagnósticos de tipos particulares de 
esquizofrenia se basan en el cuadro clínico predo
minante. 

Tipos de trastornos esquizofrénicos. Se des
criben los tipos desorganizado, catatóníco, páranoide, 
indiferenciado y residual. 

1. Tipo desorganizado. En otras clasificaciones 
se lo llama hebefrenia, y se caracteriza por: 

A. Frecuente incoherencia 
B. Ausencia de delusiones sistematizadas. Puede 

haber delusiones fragmentarias o alucinaciones 
con contenidos sin organización en un tema 
coherente. 

C. Afecto pueril, inapropiado o excesivo. 
Como rasgos asociados se observan: gesticu

lación, manerismos, quejas hipocondríacas, extremo 
aislamiento social, comportamiento excéntrico. 

El cuadro clínico conlleva generalmente un mar
cado deterioro social, pobreza de personalidad como 
condición premórbida, un inicio temprano e insi
dioso (sobre todo en el adolescente) y un curso 
crónico desprovisto de remisiones significativas. 

2. Tipo catatónico. Sus características son las si
guientes: 

A. Estupor catatónico (marcada disminución de 
las reacciones al entorno y/o reducción es
pontánea de la actividad y el movimiento). 

B. Negativismo catatónico (resistencia a todas las 
instrucciones e intentos de movimiento, sin 
motivo aparente). 

C. Rigidez catatónica (mantenimiento de una pos
tura rígida pese a los esfuerzos por moverla). 

D. Excitación catatónica (excitación motriz sin 
propósito aparente y sin estímulo externo). 

E. Postura catatónica (postura inapropiada o bi
zarra adoptada vol un tariamen te). 

El rasgo esencial son los trastornos psicomotores, 
con alternancia, a veces rápidamente, de excitación 
extrema y estupor. Como rasgos asociados se ob
serva: estereotipias (iteración de movimientos 
rítmicos, gestos o palabras) y manerismos (muecas, 
mohínes, tics, etc.). El mutismo es muy común. 

Durante 1os estados de excitación y estupor el 
enfermo necesita cuidado especial para no herirse 
ni lesionar a otros y también requiere atención 
médica debido é.. ~icsnutrición, agotamiento e hiper
pirexia. 

3. Tipo paranoide. Presenta las siguientes mani-
festaciones: 

A. Delirios persecutorios. 
B. Delirios megalómanos. 
C. Delirios celotípicos. 
D. Alucinaciones con contenido grandioso o per

secutorio. 
Los rasgos asociados son: ansiedad difusa, an

gustia, estado de disputa y violencia. El paciente 
puede evidenciar dudas sobre su identidad sexual 
o temor a ser considerado como homosexual o abor
dado por homosexuales. 

Es frecuente que el deterioro en el funcionamiento 
y la desorganización de la conducta sean mínimos 

y que la capacidad de respuesta afectiva se halle 
preservada. Suele observarse una cualidad pomposa 
y formal en las relaciones interpersonales. · 

El debut tiende a ser más tardío que los otros 
subtipos de esquizofrenia y los rasgos más estables 
en el tiempo. 

4. Tipo indiferenciado. Los rasgos distintivos de 
este grupo son: 

A. Delusiones importantes, alucinaciones, inco
herencia, o conducta groseramente desorgani
zada. 

B. No ~ encua<:Jra en .los criterio~ de los tipos 
descntos, o b1en satisface los cnterios de más 
de uno de ellos. 

5. Tipo residual. Se caracteriza por: 
A. Una historia con, por lo menos, un episodio 

previo de esquizofrenia con síntomas 
psicóticos relevantes. 

B. El cuadro clínico que motiva la evaluación 
actual debe carecer de síntomas psicóticos re
levantes. 

C. Evidencia continua de enfermedad, tal como: 
afecto inapropiado o indiferencia afectiva, re
traimiento social, conducta excéntrica, pensa
miento arcaico o pérdida de la capacidad aso
ciativa 

Clasificación de la evolución. l. Subcrónica: 
por lo menos 6 meses y menos de dos años desde 
el comienzo de la enfermedad, con signos más o 
menos continuos (incluyendo las fases prodrómica, 
activa y residual). 

2. Crónica: como la anterior, pero de más de dós 
años. 

3. Subcrónica con exacerbación aguda: reapa
rición de síntomas psicóticos relevantes en un su
jeto que cursa como subcrónico y que se halla en 
la fase residual de la enfermedad. · 

4. Crónica con exacerbación aguda: igual al an
terior pero con evolución crónica. 

5. En remisión: se trata de un individuo con his
toria de esquizofrenia, libre de signos (con o sin 
medicación). 

Diagnóstico diferencial. La esquizofrenia difiere 
de los delirios sistematizados en que éstos se desa
rrollan con orden y claridad, con empleo de meca
nismos seudorrazonantes, de modo tal que el sujeto 
está de acuerdo con la realidad, excepto en lo vin
culado a su sistema delirante. Los trastornos men
tales orgánicos se presentan generalmente con 
síntomas que sugieren esquizofrenia, tales como de
lusiones, alucinaciones, incoherencia, afectos exa
gerados o inapropiados. Si bien la fase activa de la 
esquizofrenia puede iniciarse con confusión, la pre
sencia de desorientación y deterioro de la memoria 
sugieren un trastorno mental orgánico. 

En los desórdenes afectivos existe frecuentemen
te retraimiento y deterioro en el funcionamiento, 
que no debe confundirse con signos prodróniicos 
de esquizofrenia. En los desórdenes afectivos el des
arrollo de delusiones o alucinaciones sigue a un 
período de trastornos afectivos. Por esta razón, para 
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hacer un diagnóstico de esquizofrenia si está pre
sente el síndrome afectivo, éste debe ser posterior 
a cualquier sfutoma psicótico; o bien de corta du
ración comparado con la de los síntomas psicóticos. 
Cuando el clínico no puede hacer el diagnóstico 
diferencial enlre esquizofrenia y desorden afectivo, 
el diagnóstico será el de un desorden esquizoafec
tivo. 

En el desorden obsesivo-compulsivo, la hipo
condría y el desorden fóbico el sujeto puede evi
denciar ideas sobrevaloradas difíciles de distinguir 
de las delusiones. Pero estas personas reconocen, 
hasta cierto punto, que sus síntomas y pensamiento 
son irracionales, aun si están dominados por ellos. 

En los desórdenes de personalidad, especialmente 
esquizotípico, fronterizo (border line), esquizoide 
y paranoide, puede haber sfutomas psicóticos trans
itorios. Estos trastornos se distinguen de la esquizo
frenia porque después de algunas horas o días se 
retoma el nivel de funcionamiento habitual. Fre
cuentemente es difícil disting!Úf la fase prodrómica 
de la esquizofrenia de las manifestaciones de los 
desórdenes de personalidad porque ambas se desa
rrollan durante la adolescencia o la temprana adultez. 

Se distingue "esquizofrenia en remisión" de "au
sencia de trastorno mental" teniendo en cuenta el 
tiempo trascurrido desde el último período de en
fermedad, su duración total y la necesidad de eva
luaciones continuas o tratamiento profiláctico. 

TRASTORNOS PARANOIDES 

Las delusiones de celos o de persecución consti
tuyen el elemento esencial de estos trastornos, si 
bien son poco claros los límites y la diferenciación 
con otros trastornos que incluyen rasgos paranoides, 
tales como los de personalidad paranoide y esqui
zofrenia (tipo paranoide). 

Los delirios persecutorios pueden ser simples o 
elaborados, generalmente sobre un tema o varios 
conectados; por ejemplo, el paciente dice ser es
piado, objeto de conspiraciones, seguido, drogado, 
envenenado, etc. En los delirios celotípicos el su
jeto se convence de que su pareja le es infiel. 

Los rasgos asociados incluyen resentimiemo y 
enojo que pueden llevar al sujeto a la violencia. Son 
comunes las ideas de grandiosidad (megalómanas) 
y de referencia; aislamiento social, retraimiento, com
portamientos excéntricos; desconfianza generalizada 
o focalizada en ciertos individuos. Son frecuentes 
las quejas acerca de injusticias varias y la insti
gación de acciones legales. Estas personas pocas 
veces buscan tratamiento; en general llegan por pe
dido de familiares y como resultado de permanentes 
conflictos. La edad de comienzo es generalmente 
en la etapa media o en la tardía de la adultez. 

La actividad intelectual, el funcionamiento diario 
y la capacidad laboral habitualmente están preser
vados, pero es frecuente que la vida matrimonial y 
social se hallen severamente afectadas. 

Experiencias de inmigración, emigración y olras 
situaciones estresantes pueden predisponer al desa
rrollo de estos desórdenes. Los sujetos con Iras
tomo de personalidad esquizoide o paranoide pueden 
tener posibilidades de desarrollar un lrastomo para
noide. 

Criterios de diagnóstico. Son los que se enu
meran a continuación: 

A. Delirios persecutorios o de celos persistentes. 
B. Emociones y conducta apropiadas al conte

nido de las delusiones. 
C. Duración de la enfermedad: por lo menos una 

semana. 
D. Ningún síntoma correspondiente al criterio 

-ya enunciado-- para esquizofrenia, tales 
como delirios bizarros, incoherencia o pérdida 
notable de la capacidad asociativa. 

E. No hay alucinaciones importantes. 
F. Ausencia del síndrome depresivo o del 

maníaco, se desarrolla después del síntoma 
psicótico o tiene breve duración en relación 
con los síntomas psicóticos. · · 

G. No se debe a una enfermedad mental orgánica. 

Tipos de trastornos paranoides. Se describen 
la paranoia, el trastorno paranoide compartido, el 
trastorno paranoide agudo y el trastorno paranoide 
atípico. 

l. Paranoia. El rasgo esencial es el desarrollo 
insidioso de un desorden paranoide con un sistema 
de delirios permanente e inamovible (sistematizado), 
con un pensamiento claro y ordenado que responde 
a las leyes lógicas del proceso secundario. Frecuen
temente el individuo se considera a sí mismo do
tado de habilidades superiores. 

Sus rasgos básicos son los siguiemes: 
A. Reúne los criterios descritos para los lrastomos 

paranoides. 
B. Un sistema delirante estable y crónico con una 

duración de, por lo menos, seis meses. 
C. No satisface los criterios del trastorno para

noide compartido (ver a continuación). 

2. Trastorno paranoide compartido. El rasgo ca
racterístico es un sistema de delirios persecutorios 
que resulta de una relación muy próxima con otra 
persona que ya padece de delirios persecutorios. 
Estos son compartidos, al menos parcialmente. Fre
cuentemente, al interrumpirse la relación los deli
rios disminuyen o desaparecen. Este lrastomo recibía 
el nombre de ''folie a deux' '. Se caracteriza por. 

A. Reúne los criterios del trastorno paranoide. 
B. El sistema de delirios se desarrolla como re

sultado de una eslrecha relación con otra per
sona o personas que padecen un trastorno con 
delirios persecutorios. 

3. Trastorno paranoide agudo. Su rasgo distin
tivo es un trastorno paranoide con un mínimo de 
seis meses de duración. Es más común en indivi
duos que sufrieron cambios drásticos en su entorno: 
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inmigrantes, refugiados, prisioneros, personas que 
dejan su hogar por primera vez. El comienzo es 
relativamente repentino y pocas veces se cronifica. 

Sus características son las siguientes: 
A. Reúne los criterios del trastorno paraHoide. 
B. Duración mfuima de seis meses. 
C. No reúne los criterios del trastorno paranoide 

compartido. 

4. Trastorno paranoide atípico. Es una categoría 
creada para aquellos lrastomos paranoides que no 
reúnen los criterios diagnósticos de la clasificación 
descrita. 

Curso. La paranoia y el trastorno paranoide com
partido son crónicos, con exacerbaciones y remi
siones escasas o nulas. El trastorno paranoide agudo 
se limita por definición a seis meses de duración. 

Diagnóstico diferencial. Debe tenerse en cuenta 
que los delirios persecutorios pueden estar indu
cidos por el consumo de anfetaminas, drogas 
alucinógenas, tóxicos en general. 

En la esquizofrenia tipo paranoide o en el tras
torno esquizofreniforme hay síntomas como la in
coherencia, pérdida de capacidad asociativa, impor
tantes alucinaciones y delirios bizarros (por ej., de 
control, rechazo, etc.) no presentes en los Iras tomos 
paranoides. 

En el sujeto con esquizofrenia los delirios son 
generalmente fragmentados y múltiples, mientras 
que en los trastornos paranoides son sistematizados. 

OTROS TRASTORNOS PSICOTICOS 

Esta categoría diagnóstica es para trastornos que 
no pueden clasificarse como enfermedad mental 
orgánica, esquizofrenia, paranoia o trastorno afec
tivo. Comprende el trastorno esquizofreniforme, la 
psicosis reactiva breve, el trastorno esquizoafectivo 
y la psicosis atípica. 

l. Trastorno esquizofrenüorme 

Tiene los mismos rasgos esenciales que la esqui
zofrenia, excepto que la duración es menor de 6 
meses y mayor de 2 semanas, incluyendo las fases 
prodrómica, activa y residual. 

Evidencia mucha semejanza con la confusión y 
agitación emocional, tendencia hacia un comienzo 
y resolución agudos, más posibilidades de retornar 
a niveles previos de funcionamiento y sin mayor 
prevalencia de sujetos con esquizofrenia en la fa
milia comparada con la población general. 

Sus características son: 
A. Reúne todos los criterios ya mencionados para 

esquizofrenia excepto la duración. 
B. La enfermedad dura más de 2 semanas y menos 

de 6 meses (incluidas las fases prodrómica, 
activa y residual). 

2. Psicosis reactiva breve 

Se caracteriia por el comienzo repentino de un 
trastorno psicótico de por lo menos algunas horas 
de duración, pero no más de dos semanas, con un 
eventual retomo al nivel premórbido de funciona
miento. Sus rasgos básicos son los siguientes: 

A. Los síntomas psicóticos aparecen inmediata
mente después de un factor de eslrés psicoso
cial reconocible que podría despertar senti
mientos penosos en cualquier persona (por ej., 
pérdida de un ser querido, trauma de guerra). 

B. El cuadro clínico incluye agitación y confusión, 
perplejidad emocional y por lo menos uno de 
los siguientes síntomas psicóticos: 

l. Pensamiento incoherente o pérdida de la 
capacidad asociativa. 

2. Delirios. 
3. Alucinaciones. 
4. Conducta severamente desorganizada o 

catatónica. 
C. Los síntomas psicóticos duran más de algunas 

horas pero menos de dos semanas, y el sujeto 
eventualmente regresa a su nivel previo de fun
cionamiento. 

El diagnóstico se puede efectuar inmediata
mente después de la aparición de síntomas, 
sin esperar la recuperación. Si el cuadro per
siste más de dos semanas el diagnóstico deberá 
ser modificado. 

D. No existe un aumento de síntomas psico
patológicos previo a la acción del factor de 
eslrés psicosocial. 

E. La perturbación no se debe a otro trastorno 
mental tal como enfermedad mental orgánica, 
episodio maníaco, lrastomo con manifesta
ciones histriónicas con sfutomas psicológicos. 

Los rasgos asociados son frecuentemente perple
jidad y sentimiento de confusión que pueden ser 
reconocidos por el sujeto o deducirse del interroga
torio. 

El comportamiento puede ser bizarro, con pos
turas peculiares, vestimenta grotesca, vociferación 
o m mismo. También es posible que swjan conductas 
agresivas o suicidas. El discurso puede incluir una 
jerga inarticulada o la repetición de frases sin sen
tido. Son comunes los delirios y las alucinaciones 
transitorios. Con frecuencia se evidencia desorien
tación y deterioro de la memoria inmediata. 

En cuanto a la edad de comienzo, aparece gene
ralmente en la adolescencia y la temprana adultez. 

El paciente debe ser atendido para asegurar el 
cuidado de su nutrición e higiene y protegerlo de 
las consecuencias de su juicio empobrecido, dete
rioro cognoscitivo o actuaciones basadas en deli
rios. 

3. Trastorno esquizoafectivo 

En la actualidad no existe consenso sobre la defi
nición de esta entidad diagnóstica. Su uso se re-
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serva para aquellos casos en que el clínico no puede 
hacer el diagnóstico diferencial entre trastorno afec
tivo y/o trastorno esquizofreniforme o esquizofrenia. 

4. Psicosis atípica 

Se emplea esta designación para los casos en los 
c~ales hay síntomas psicóticos (delirios, alucina
ClOne~, incoherencia de pensamiento, pérdida de la 
capactdad asocia ti va, pensamiento con predominio 
de proceso primario, comportamiento desorganizado 
o catatónico) pero que no reúne los criterios para 
encuadrarlos en un trastorno mental específico. 

Por ejemplo: delirio monosintomático de cam
bios corporales sin deterioro en las funciones 
p~íqu~cas (por ej., atención sensoperceptivomotora; 
smtétlca; mnésica); alucinaciones auditivas persis
tente~ c~mo única alteración; episodios psicóticos 
trans1tonos asociados con el ciclo menstrual. 

Diagnóstico diferencial 

~on respecto a la esquizofrenia, el trastorno es
qm~ofr~niforme se caracteriza más por un cuadro 
d~ mqUietud emocional y confusión, temor, y espe
Cialmente alucinaciones. 

La psicosis reactiva breve se diferencia de los 
trastornos mentales orgánicos, particularmente de
lirio, síndrome delirante orgánico o ir1tox.icación, 
sobre la base de la información de la historia de 
vida y los in!ormes de laboratorio que indiquen un 
factor orgámco. El trastorno esquizofreniforme re-

quie~e-más de dos semanas de duración y no suele 
precipitarlo un factor de estrés psicosocial. 

Los individuos con trastornos de personalidad 
pueden, en condiciones de estrés, desarrollar una 
psicosis reactiva breve, en cuyo caso se efectúan 
ambos diagnósticos. 

Un paciente con un episodio de trastorno ficticio 
con síntomas psicológicos puede tener aparente
mente síntomas psicóticos y el cuadro puede desen
cadenarse por un factor de estrés psicosocial, pero 
en estos casos hay evidenoia de que los síntomas 
están bajo control voluntario. 

TRASTORNOS AFECTIVOS 

La clasificación de los trastornos afectivos del 
DSM-III elude las distinciones dicotómicas como 
neurótico versus psicótico, o endógeno versus reac
tivo. 

. En _la_ tabla 57-1 exponemos las categorías 
dwgnost1cas que luego serán descritas individual
mente. 

El rasgo esencial de este grupo de trastornos es 
u_:¡a alteració? del humo~, acompañada de un 
smdrome manmco o depresivo completo o parcial. 
El humor se refiere a una emoción prolongada que 
color~ la vida psíquica del sujeto, y que general
mente mcluye o depresión o exaltación. 

A. TRASTORNOS AFECTIVOS MAYORES 

El rasgo esencial de esta enfermedad es que com
p~ende o un episodio maníaco o un episodio depre
sivo mayor. 

Tabla 57-1. Categorías diagnósticas de los trastornos afectivos. 

TRASTORNOS 

AFECTIVOS 

Trastornos 
afectivos 
mayores 
(hay un síndrome 
afectivo completo) 

Otros trastornos 
afectivos específicos 
(síndrome afectivo parcial 
con 2 años de duración 
como mínimo) 

Trastornos 
afectivos 
atípicos 

[ 
[ 
[ 

Trastorno bipolar [ ~~aco 
Depresivo 

D . [ Primer episodio 
epres1ón mayor Recurrente 

Trastorno ciclotúnico 

Trastorno clistírnico · 

Trastorno bipolar atípico 

Depresión atípica 
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l. Episodio maníaco 

Henry Ey define manía como: ''Un estado de 
hiperexcitación de las funciones psíquicas caracte
rizado por la exaltación del humor y el desencade
namiento de las pulsiones instintoafectivas. La li
beración desordenada y excesiva de la energía-se 
manifiesta por igual en los dominios psíquico, psi
comotor y neurovegetati vo' '. 

Se caracteriza por un período en el cual el humor 
predominante es o bien expansivo, o irritable, es
tando asociados síntomas del síndrome maníaco: 
hiperactividad, logorrea, fuga de ideas, exagerada 
autoestima, insomnio, distractibilidad y excesivo com
promiso en actividades que suponen posibles con
secuencias penosas, sin que el sujeto lo advierta. 

El estado anímico puede ser descrito como 
eufórico, inusualmente bueno, jovial; generalmente 
quien conoce bien a la persona reconoce su cua
lidad excesiva. El aspecto expansivo se manifiesta 
por un entusiasmo incesante y no selectivo por in
teractuar con las personas y complicarse con el en
tomo. Si bien este es el aspecto considerado como 
síntoma prototípico, la alteración anímica predomi
nante puede ser irritabilidad, más evidente ante la 
frustración. 

La hiperactividad suele expresarse en planes ex
cesivos o participación en múltiples actividades (por 
ej., laborales, políticas, religiosas, sexuales). Au
menta la sociabilidad con la búsqueda incesante de 
antiguas y nuevas amistades a toda hora, sin que el 
sujeto reconozca la calidad intrusiva, dominante de 
sus interacciones. 

Expansivo, pletórico, optimista y con escaso juicio 
crítico, el individuo se compromete en juergas, con
duce vehículos riesgosamente, hace extrañas inver
siones monetarias y muestra una conducta sexual 
inusual, producto de la excitación erótica (puede 
ser a través de proposiciones, actitudes de seducción 
o ami actitudes obscenas, exhibicionismo, etc). 

El lenguaje hablado y escrito es un flujo con
tinuo, con frases rápidas, mal hilvanadas (logorrea, 
graforrea), típicamente vociferante, difícil de inter
rumpir, pleno de bromas, juegos de palabras, ono
matopeyas, imitaciones burlescas. Puede elegir las 
palabras por el sonido y no por el significado. Si 
su humor es más hostil que expansivo, puede mos
trarse cáustico, irónico, ridiculizar y recriminar a 
su. interlocutor. 

La fuga de ideas es el síntoma principal de esta 
excitación psíquica, que se expresa, por ejemplo, 
en un hablar acelerado con abruptos cambios de 
tema. La incoherencia y la pérdida de asociaciones 
puede ocurrir aun sin fuga de ideas, particularmente 
si el paciente está medicado. 

La distractibilidad se manifiesta por rápidos cam
bios de temas o de actividad como respuesta a 
estímulos externos mínimos. 

La autoestima, muy exagerada, puede aparecer 
. vinculada con la imaginación exaltada, producciones 

seudodelirantes o aun delirantes sobre temas de gran-

deza, relaciones especiales con divinidades, etc. Ge
neralmente disminuyen las horas que el sujeto de
dica a dormir, no obstante lo cual mantiene su 
energía y su actividad. 

El término hipomanía se utiliza para describir 
un síndrome clínico similar pero menos severo que 
la manía y es considerado como una forma benigna, 
atenuada o menor de la excitación maníaca. 

Entre los rasgos asociados es común la labilidad 
del humor con rápidos cambios hacia el enojo o la 
depresión. Esta última expresada en llanto, ame
nazas de suicidio u otros síntomas depresivos que 
pueden durar horas o momentos, raramente días. 

Criterios de diagnóstico. Son los que se enu
meran a continuación: 

A. Uno o más períodos con humor exaltado, ex
pansivo o irritable, predominante y relativa
mente persistente si bien puede conjugarse o 
alternar con humor depresivo. 

B. Duración de por lo menos una semana (o cual
quier extensión si es necesaria una hospitali
zación) en cuyo trascurso persisten en grado 
significativo por lo menos tres de los síntomas 
siguientes (cuatro si el humor es sólo irritable): 

l. Hiperactividad (social, laboral o sexual) 
o falta de descanso físico. 

2. Logorrea. 
3. Fuga de ideas. 
4. Exagerada autoestima. 
5. Disminución de la necesidad de dormir. 
6. Distractibilidad. 
7. Excesivo compromiso en actividades con 

gran riesgo de consecuencias penosas (por ej., 
conducir peligrosamente). 

C. Antes del desarrollo o después de la remisión 
del síndrome afectivo no existe: 

l. Preocupación con alucinación o delirio 
congruentes con el humor. 

2. Comportamiento bizarro. 
D. No coexiste con esquizofrenia, trastorno es

quizofreniforme o trastorno paranoide. 
E. No se debe a un trastorno mental orgánico 

como efecto, por ejemplo, de intoxicación por 
drogas. 

Con el agregado de otros elementos psicóticos 
se suman alucinaciones y delirios a las manifesta
ciones mencionadas. 

Pueden ser congruentes con el humor: cuando el 
contenido de las alucinaciones o los delirios es con
sistente con los temas de exagerado poder, conoci
miento, identidad; fuga de ideas aparentemente sin 
conciencia de que el habla es ininteligible. E incon
gruentes con el humor: a) delirios o'alucinaciones 
cuyo contenido no incluye temas de poder, conoci
miento, identidad o relaciones especiales con una 
deidad o personaje relevante. lnGluye síntomas tales 
como delirios: perseciltQri0s, de ser controlado; b) 
cualquiera de los siguientes síntomas catatónicos: 
estupor, mutismo, negativismo. 
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Diagnóstico diferencial. Henri Ey señala que el 
acceso maniaco, en algunos casos, parece derivar 
de factores etiológicos que pueden evidenciarse en 
un examen clínico sistemático. 

a) Acceso maníaco senil y presenil: los trastornos 
de la nutrición celular de origen vascular o las au
tointoxicaciones por insuficiencia hepática, renal, 
etc. pueden desencadenar accesos maníacos más o 
menos típicos. Estos pueden desaparecer o recidivar. 
A veces el síndrome maníaco de los ancianos cons
tituye el comienzo de una demencia senil pura o 
arteriopática. 

b) Acceso maníaco tóxico: sustancias como el 
alcohol, la cocaína, anfetaminas, cortisona, aclose
rina, hashish, pueden llevar al sujeto a un cuadro 
clínico de manía (tanto en las fases de comienzo 
de su intoxicación como de embriaguez). 

e) Acceso maníaco postraumático: sobreviene 
después de una fase de coma y puede curar o evolu
cionar hacia una demencia postt-aumática progre
siva. 

d) Estados maníacos en las afecciones del 
diencéfalo y de la región hipotalámica: se deben 
sobre todo a tumores localizados en estas zonas y 
se caracterizan por una alteración del humor con 
predominio de agresividad, cólera y raramente ex
citación eufórica. 

e) Estados maníacos en los síndromes endocrinos: 
se han descrito manías puerperales, puberales y de 
la menopausia. La hipcrfoliculinemia, la hipcrlutei
nemia, el hiperliroidismo y las alteraciones hipofi
sarias y suprarrenales desencadenan frecuentemen
te síndromes de excitación maníaca. También se los 
ha descrito en el curso de tratamientos con corti
sona y A.C.T.H. 

En la esquizofrenia tipo paranoide puede eviden
ciarse irritabilidad, enojo, cólera, que resultan 
difíciles de distinguir de síntomas similares en un 
episodio maníaco. En estos casos este último 
diagnóstico es más probable si hay una historia fa
miliar de trastornos afectivos, una buena adaptación 
premórbida y un episodio previo de trastorno afec
tivo en completa remisión. 

2. Episodio depresivo mayor 

El rasgo semiológico fundamental es el humor 
disfórico, que termina siendo triste, o la pérdida de 
interés o de placer en las actividades habituales. 
Otros síntomas son: trastornos del apetito (frecuen
temente disminución, a veces aumento) o del sueño 
(generalmente insomnio, a veces hipersomnia), cam
bios de peso, agitación o enlentecimiento psico
motor, disminución de la energía, sentimientos de 
inutilidad o de culpa, dificultades de concentración 
o en el pensamiento, ideas de muerte o de suicidio, 
intentos de suicidio. 

El sujeto describe su humor como triste, desani
mado, deprimido, desalentado. 

La depresión ha sido descrita por algunos autores 
(Ostow, Arieti) como una forma de dolor psíquico, 

una vivencia displacentera, penosa, que se torna in
soportable. 

El individuo tiende a aislarse rehuyendo la re
lación con los otros, experimenta dificultad para 
pensar, trastornos en la memoria y fatiga psíquica. 
Casi siempre hay una disminución en el nivel de 
energía, experimentada como astenia física, enlen
tecimiento de la actividad motriz asociada con mal
estares somáticos. 

La evaluación negativa de sí mismo se expresa 
por autodepreciación, autoacusación, autopunición 
y sentimiento de culpabilidad. Esws sentimientos 
pueden adquirir características delirantes. Son co
munes las ideas de muerte o de suicidio. 

Sintomatolog ía asociada. Los síntomas asociados 
con más frecuencia son: apariencia depresiva, llanto, 
sentimiento de angustia, irritabilidad, miedo y tris
teza, excesiva preocupación por la salud física, crisis 
de angustia y fobias. 

El contenido de las ideas delirantes o de las alu
cinaciones es congruente con el estado de ánimo 
que predomina. Puede haber ideas delirantes nihi
listas, de destrucción personal o del mundo, 
somáticas (de cáncer u otra enfermedad grave), etc. 
Si hay alucinaciones son transitorias, no elaboradas. 

Sintomatología asociada según la edad. En la 
etapa prepuberal la ansiedad de separación puede 
promover un apego a los padres, rechazo hacia la 
escuela y miedo a morir o a que mueran los padres. 
Una historia previa de ansiedad de separación puede 
intensificar los síntomas de ansiedad con el inicio 
de un episodio depresivo mayor. 

En los adolescentes puede aparecer una conducta 
negativista o francamente antisocial. Son comunes: 
el sentirse incomprendidos, desaprobados, inquietos, 
agresivos, malhumorados y querer irse de su casa. 
Pueden evidenciar resentimiento, poca cooperación 
en los asuntos familiares, aislamiento de la acti
vidad social y dificultades escolares. Es probable 
una sensibilidad especial al rechazo en las relaciones 
amorosas y pueden dedicarse al consumo de sus
tancias tóxicas. 

En los ancianos puede haber síntomas que su
gieren una demencia: desorientación, pérdida de me
moria y distractibilidad. 

La pérdida de interés o de placer por las activi
dades habituales puede aparecer bajo la forma de 
apatía y la dificultad para concentrarse como dis
tracciones. Estos rasgos hacen difícil el diagnóstico 
diferencial entre "seudodemencia" (debida a de
presión) y demencia (un trastorno mental orgánico). 

Criterios de diagnóstico. Son los que se enu
meran a continuación: 

A. Humor disfórico o pérdida del interés o del 
placer por todas o casi todas las actividades. 
El estado de humor disfórico se caracteriza 
por síntomas tales como: depresión, tristeza, 
desesperanza, irritabilidad, apatía, falta de ini
ciativa. Este estado debe ser importante y re-
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lativameme persistente, pero no necesaria
mente el síntoma dominante, y no incluye cam
bios de uno a otro estado disfórico: por 
ejemplo, ansiedad a depresión o angustia, tal 
como puede ocurrir en estados psicóticos 
agudos. (En niños menores de 6 años el es
tado disfórico puede inferirse de una persrs
tente expresión facial de tristeza.) 

B. Por lo menos cuatro de los siguientes síntomas 
se han presentado diariameme durante por lo 
menos 2 semanas (en niños menores de 6 años, 
por lo menos tres de los cuatro primeros): 

l. Disminución del apetito o pérdida signi
ficativa de peso (sin dieta) o aumento del ape
tito o del peso en forma considerable (en niños 
menores de 6 años se considera el fracaso en 
los aumentos esperados de peso). 

2. Insomnio o hipersomnia. 
3. Agitación o .enlentecimiento motor (en 

niños menores de seis años: hipoactividad). 
4. Pérdida del interés o del placer en las 

actividades habituales, o disminución en lamo
tivación sexual no limitada a períodos en que 
hay delirios o alucinaciones (en niños menores 
de 6 años, signos de apatía). 

5. Pérdida de energía, fatiga. 
6. Sentimientos de inutilidad, autorreproche, 

culpa excesiva o inapropiada. 
7. Quejas o evidencias de disminución de 

la capacidad para pensar o concentrarse, pen
samiento lentificado. 

8. Pensamientos recurrentes de muerte, ideas 
suicidas, deseos de estar muerto, o intentos 
de suicidio. 

C. No se añade una esquizofrenia, ni un trastorno 
esquizofreniforme, ni un trastorno paranoide. 
No se debe a otro trastorno mental ni a un 
duelo normal. 

Un episodio depresivo mayor se subclasifica en 
las siguientes categorías: 

En remisión: el sujeto padeció un episodio, y 
actualmente se halla ·libre de síntomas o presenta 
sólo algunos signos de esta patología. 

Con rasgos psicóticos: cuando aparece un dete
rioro grosero en el contacto con la realidad, ideas 
delirantes, alucinaciones o estupor depresivo (mu
tismo y falta de respuesta). 

Con melancolía: 
A. Pérdida de placer en las actividades. 
B. Falta de reacción a los estímulos habitualmente 

placenteros. 
C. Por lo menos, tres de los siguientes síntomas: 

a) Diferencia cualitativa en el estado de 
ánimo (se percibe la variación con respecto 
al sentimiento normal que se experimenta ante 
la muerte de un ser querido). 

b) La depresión es más acentuada en la 
mañana. 

e) Despertar temprano (por lo menos dos 
horas antes de lo habitual). 

d) Enlente(~imiento o agitación psicomotora. 
e) Anorexia o pérdida de peso significativas. 
f) Sentimiento de culpa excesivo o inapro-

piado. 
Sin melancolía: 
Inespecífico. 

Diagnóstico diferencial. El síndrome afectivo 
orgánico con depresión puede deberse a factores 
tóxicos o metabólicos. Pueden causarlo: ciertas sus
tancias como la reserpina, algunos alucinógenos; 
enfermedades infecciosas (por ej., gripe); hiper o 
hipotiroidismo, e hipo o hiperadrenocorticalismo. 
Es necesario descartar primero la etiología orgánica 
para hacer luego el diagnóstico de episodio depre
sivo mayor. 

La demencia degenerativa primaria o la demencia 
por infarto múltiple puede confundirse con el cuadro 
que nos ocupa en los ancianos, ya que también pre
senta: desorientación, apatía y quejas por la difi
cultad en concentrarse o la pérdida de memoria. 

En la esquizofrenia puede haber una abundante 
sintomatología depresiva. No debe diagnosticarse 
depresión mayor si el episodio depresivo es poste
rior a un episodio esquizofrénico, o si se sobreañade 
a la fase residual de una esquizofrenia: se trata de 
una depresión atípica o de un trastorno de adap
tación con estado de ánimo depresivo. 

Cuando el clínico no puede efectuar el diagnóstico 
diferencial entre esquizofrenia y depresión mayor, 
puede diagnosticar: trastorno esquizoafectivo. 

Existen rasgos del síndrome depresivo en los tras
tornos distímico y ciclotímico, pero no tienen la 
suficiente gravedad y duración como para conside
rarlos como un episodio de depresión mayor. Si 
ambos cuadros coexisten deben registrarse los dos 
diagnósticos, ya que es muy probable que una vez 
recuperado del episodio depresivo mayor, persista 
el cuadro distímico o el ciclotímico. 

El duelo no complicado (reacción normal frente 
a una pérdida) se diferencia de un episodio depre
sivo mayor: si bien son comunes los sentimientos 
de depresión, disminución del apetito, pérdida de 
peso e insomnio, son poco esperables: las preocu
paciones mórbidas acerca de la inutilidad de todo, 
el deterioro funcional acentuado y prolongado, re
tardo psicomotor llamativo. Estos últimos síntomas 
indican que el duelo se ha complicado, desa
rrollándose una depresión mayor. 

Otros síntomas de los episodios maníacos y 
de los episodios depresivos mayores. Edad de co
mienzo. El primer episodio maníaco de un trastorno 
bipolar sucede antes de los 30 años. La depresión 
puede iniciarse a cualquier edad, incluyendo la in
fancia. 

Curso. Los episodios maníacos se inician repen
tinamente, con una rápida progresión de los síntomas 
en pocos días. Su duración es de unos pocos días o 
meses y son más cortos y terminan más abrupta
mente que los episodios depresivos mayores. 
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El comienzo de un episodio de depresión mayor 
es variable, y los síntomas se desarrollan durante 
algunos días o semanas. Pueden ser repentinos: por 
ej., si se asocia con un estrés psicosocial grave. En 
algunos casos puede haber síntomas prodrómicos 
durante varios meses (ansiedad generalizada, ata
ques de pánico, fobias o manifestaciones depresivas 
leves). Se considera que más del 50% de las per
sonas con un episodio simple de depresión pueden 
tener otro episodio, reuniendo así los criterios para 
el diagnóstico de depresión mayor recurrente. Estos 
individuos tienen un riesgo mayor para desarrollar 
un trastorno bipolar. 

En el trastorno bipolar el episodio inicial es ge
neralmente maníaco y tanto éstos como los episo
dios depresivos mayores son más breves y frecuemcs 
que los episodios depresivos, en la depresión mayor. 

El curso de los trastornos afectivos mayores es 
variable: algunos sujetos tienen episodios separados 
por muchos años en que se desenvuelven normal
mente; otros tienen episodios agrupados y en otros 
aumenta la frecuencia a medida que envejecen. Entre 
los episodios la actividad suele retomar al nivel 
premórbido, pero en el 20 al 35% de los casos se 

establece una evolución crónica, con sintomatología 
residual y deterioro en los vínculos. 

3. Trastornos bipolares 

Trastorno bipolar mixto. Se caracteriza por los 
siguientes rasgos: 

A. El episodio actual (o el más reciente) incluye 
los cuadros sintomáticos completos -que ya 
hemos enunciado-- de los episodios maníaco 
y depresivo mayor, combinados o alternando 
rápidamente en pocos días. 

B. Los síntomas depresivos son prominentes y 
duran, por lo menos, varios días. 

Trastorno bipolar maníaco. El episodio actual 
(o el más reciente) es maníaco. Si ya hubo un epi
sodio maníaco previo, el actual no necesita reunir 
todos los síntomas del cuadro maníaco. 

Trastorno bipolar depresivo. Tiene por ca
racterísticas las siguientes: 

A. El paciente ha sufrido uno o más episodios 
maníacos. 

Tabla 57-2. Criterios de diagnóstico en el trastorno ciclotímico. 

A. Durante los últimos dos años, numerosos períodos con síntomas característicos del síndrome depresivo y del 
síndrome maníaco, sin la suficiente gravedad y duración para ser considerados como depresión mayor o episodio 
maníaco. 

B. Los periodos depresivos y los hipomaníacos pueden estar separados por periodos de esta.do de ánimo normal durante 
meses, pueden entremezclarse ambos períodos o alternarse entre sí. 

C. Períodos depresivos 
Estado de ánimo deprimido o pérdida de interés en las 
actividades habituales y por lo menos tres de los 
siguientes síntomas: 

1) Insomnio o hipersomnia 
2) Disminución de la energía o fatiga crónica 
3) Sentimientos de inadecuación 
4) Detrimento de la efectividad o de la productividad 

en la escuela, el trabajo o el hogar 
5) Disminución de la atención, concentración, o 

capacidad para pensar 
6) Retraimiento social 

7) Pérdida de interés o de placer sexual 

8) Restricción de las actividades placenteras, sentimientos 
de culpa por actividades del pasado 

9) Sentimiento de desmoronamiento 
10) Menor locuacidad que lo habitual 
11) Actitud pesimista hacia el futuro o rumiación sobre 

el pasado 
12) Llanto o sollozo 

Períodos hipomaníacos 
Estado de ánimo exacerbado, expansivo o irrita.ble y por 
lo menos tres de los siguientes síntomas: 

1) Disminución de la necesidad de dormir 
2) Más energía que lo habitual 
3) Autoestima exagerada 
4) Productividad aumentada, acompañada a menudo de 

horas extra de trabajo impuesta.s por el mismo sujeto 
5) Pensamiento inusualmentc agudo y creativo 

6) Falta de inhibición en la búsqueda de contacto con 
las personas (gregarismo extremo) 

7) Hipersexualidad sin reconocimiento de las posibles 
consecuencias penosas 

8) Excesiva dedicación a actividades placenteras, sin 
tomar en cuenta posibles consecuencias negativas (ej., 
inversiones absurdas, conducir con imprudencia) 

9) Inquietud física 
10) Mayor locuacidad que lo habitual 
11) Exageración del optimismo o de los logros pasados 

12) Risas, chistes o juegos de palabras inapropiados 

D. Ausencia de síntomas psicóticos tales como delirios, alucinaciones, incoherencia o pérdida de la capacidad asociativa. 
E. No se debe a otro trastorno menta.!, como la remisión parcial del trastorno bipolar. El trastorno ciclotímico puede 

preceder al trastorno bipolar. 
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B. El episodio actual (o el más reciente) ts un 
epis9dio depresivo mayor. Si ha padecido un 
episodio depresivo mayor previo, el actual no 
necesariamente deberá reunir la sintomatologia 
completa. 

4. Depresión mayor 

Puede ser: depresión mayor, primer episodio, o 
bien depresión mayor, recurrente. 

El criterio diagnóstico considera si el sujeto ha 
sufrido uno o más episodios depresivos mayores y 
que nunca haya experimentado un episodio maníaco 
o hipomaníaco. 

B. OTROS TRASTORNOS AFECTIVOS 
ESPECIFICOS 

El rasgo esencial es una enfermedad de por lo 
menos dos añós de duración, caracterizada por una 
alteración intermitente o continua del estado de 
ánimo y síntomas asociados. No hay un síndrome 
afectivo ni síntomas psicóticos. Estos trastornos no 
tienen un comienzo claro, pero se inician general
mente en la adultez. Esta categoría comprende dos 
trastornos: ciclotímico y distímico. Otra forma en 
que se los ha nominado es: trastornos de persona
lidad ciclotímica y distímica. 

l. Trastorno ciclotímico 

Criterios de diagnóstico. Son los que se enun
cian en la tabla 57-2. 

Síntomas asociados. Como resultado de la auto
medicación, es frecuente el abuso de sustancias 
tóxicas y alcohol durante los períodos depresivos, 
y de estimulantes y psicodélicos durante los episo
dios hipomaníacos. 

2. Trastorno distimico (o neurosis depresiva) 

Criterios de diagnóstico. Los rasgos básicos de 
este trastorno son los siguientes: . 

A. Durante los dos últimos años (uno para los 
niños y adolescentes), el sujeto ha padecido 
todo o casi todo el tiempo, los síntomas ca
racterísticos del síndrome depresivo, pero sin 
la suficiente gravedad o duración como para 
considerarlo un episodio depresivo mayor. 

B. Las manifestaciones del síndrome depresivo 
pueden ser relativamente persistentes, o sepa
radas por períodos de estado de ánimo normal 
que duran desde algunos días hasta algunas 
semanas, nunca más de unos meses. 

C. Durante los períodos depresivos existe un es
tado de ánimo marcadamente depresivo (por 
ej., tristeza, melancolía, abatimiento) o acen
tuada pérdida del inter~s o el placer por las 
actividades habituales. 

D. Durante los períodos depresivos están pre
sentes, por lo menos, tres de los siguientes 
síntomas: 

l. Insomnio o hipersomnia 
2. Bajo nivel de energía o cansancio crónico 
3. Sentimientos de inadecuación, pérdida 

de la autoestima y desaprobación de sí mismo 
4. Disminución de la efectividad o produc

tividad en el trabajo, la escuela o el hogar 
5. Detrimento de la atención, la concen

tración y la capacidad para pensar 
6. Retraimiento social 
7. Pérdida del interés o de la capacidad de 

disfrutar de actividades placenteras 
8. Irritabilidad o enojo excesivo (en los niños 

hacia los padres o cuidadores) 
9. Incapacidad para responder con placer a 

los elogios o recompensas 
10. Menos activo y hablador que lo habi

tual, o se siente lento o desasosegado 
11. Actitudes pesimistas hacia el futuro, ca

vilación acerca de hechos pasados, o senti
miento de pena por uno mismo 

12. Llanto o sollozo 
13. Ideas recurrentes de muerte o suicidio 
E. Ausencia de síntomas psicóticos. 
F. Si la alteración se sobreañade a un trastorno 

mental preexistente, como un trastorno obse
sivo-compulsivo o dependencia del alcohol, 
el estado de ánimo depresivo puede diferen
ciarse del estado de ánimo habitual, en virtud 
de la intensidad y el efecto en el desempeño 
del sujeto. 

Diagnóstico diferencial. Con frecuencia, los 
síntomas de este trastorno se consideran secunda
rios a una alteración subyacente de la personalidad, 
debiendo diagnosticarse ambos trastornos. 

Las fluctuaciones normales del estado de ánimo 
no son tan frecuentes ni tan graves, ni interfieren 
en la actividad social, como sí ocurre en el estado 
de ánimo deprimido del trastorno distimico. 

En los niños, el trastorno distímico puede agre
garse a un trastorno por déficit de atención, a un 
trastorno específico del desarrollo o a un trastorno 
mental orgánico. 

C. TRASTORNOS AFECTIVOS ATIPICOS 

l. Trastorno bipolar atípico 

Se incluyen en esta categoría diagnóstica resi
dual individuos con síntomas maníacos que no 
pueden clasificarse como un trastorno bipolar ni 
ciclotímico. Por ejemplo, un sujeto que padeció un 
episodio depresivo mayor y actualmente evidencia 
un episodio hipomaníaco (no maníaco). 

2. Depresión atípica 

Es una categoría residual para personas con 
síntomas depresivos que no pueden ser diagnosti
cadas como trastorno afectivo mayor, ni específico, 
ni trastorno de adaptación. Por ejemplo, un síndrome 
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depresivo mayor en un sujeto con esquizofrenia tipo 
residual, sin activación de los síntomas psicóticos. 

ANSIEDAD 

La ansiedad se manifiesta como aprensión, temor, 
desasosiego, que surgen de anticipar un peligro real 
o imaginado, que puede ser externo o interno, pero 
cuya procedencia es desconocida para el sujeto. Se 
diferencia del miedo en que ésle es una respuesta a 
una amenaza o peligro conscientemente reconocidos. 

La Asociación Psiquiátrica Americana considera 
que entre el 2% y el 4% de la población general 
padece en algún momento un trastorno que puede 
diagnosticarse como ''trastorno de ansiedad''. 

La ansiedad es la manifestación predominante 
de un grupo de trastornos tales como el síndrome 
de ansiedad generalizado o el trastorno de pánico. 
También se experimenta ansiedad al intentar do
minar los síntomas; por ej., enfrentar la situación o 
el objeto temido en una fobia o resistir las obse
siones y compulsiones en un síndrome obsesivo
compulsivo. 

l. Trastornos fóbicos (o neurosis fóbica) 

El rasgo esencial es un temor paralizador ante 
un objeto, actividad o situación específicas que re
sulta en una urgencia por evitar lo temido. Como 
síntoma, la fobia es una situación interna caracteri
zada por miedo específico inlenso, cuyo estímulo 
es proyectado al exterior y localizado en un objeto 
fobígeno para disminuir la angustia (que es el afecto 
característico de la fobia). 

Los trastornos fóbicos se subdividen en tres tipos: 
agorafobia (la forma más severa), fobia social y 
fobia simple. Las dos últimas generalmente están 
referidas a un estímulo circunscrito, pero la fobia 
simple tiende a tener un comienzo más temprano y 
mejor pronóstico. 

Agorafobia. Presenta las siguientes ca
racterísticas: 

A. El individuo tiene mucho miedo de estar solo 
o en lugares públicos o espacios abiertos de 
los cuales sería dificultoso escapar, tales como 
multitudes, trasportes públicos, túneles. 

B. Hay una creciente restricción de las actividades 
normales hasta que los temores o las conductas 
evitativas dominan la vida del sujeto. 

C. No es debida a un episodio de depresión mayor, 
un trastorno obsesivo-compulsivo, un trastorno 
de personalidad paranoide o una esquizofrenia. 

Fobia social. Sus rasgos básicos son los si
guientes: 

A. Temor persistente, irracional; deseo compul
sivo de evitar una situación en la cual el sujeto 
se siente examinado por los demás; temores 
de actuar en forma humillante o embarazosa. 

B. Gran angustia al reconocer que los temores 
son excesivos o no razonables. 

C. No se debe a otro desorden mental tales como 
depresión o trastorno de personalidad evita
tivo. 

Fobia simple. Se caracteriza por los siguientes 
rasgos: 

A. Temor persistente, irracional, deseo com
pulsivo de evitar un objeto o situación (ex
cluyendo agorafobia y fobia social). Los ob
jetos fóbicos suelen ser animales y las situa
ciones pueden referirse a espacios cerrados 
(claustrofobia) y temor a las alturas (acrofobia). 

B. Gran angustia al reconocer que los temores 
son excesivos, no razonables. 

C. No se debe a otro trastorno mental como es
quizofrenia o trastorno obsesivo-compulsivo. 

2. Estados de ansiedad (o neurosis de angustia) 

Trastorno de pánico. El rasgo esencial son los 
ataques recurrentes de pánico (angustia catastrófica) 
que ocurren a veces imprevistamente. Comporta una 
crisis sobre un "fondo constitúcional" de inestabi
lidad emocional. Su duración es de pocos minutos, 
raramente horas. El mismo cuadro clínico durante 
un marcado esfuerzo físico o una situación real que 
amenaza la vida no se considera como ataque de 
pánico. Una complicación común es el desarrollo 
de un temor anticipado al desamparo o a perder el 
control durante el acceso de pánico, por lo cual la 
persona evita estar sola o en lugares públicos le
janos de su hogar. Cuando se evitan este tipo de 
situaciones el diagnóstico adecuado es: agorafobia 
con ataques de pánico. 

Sus características son las siguientes: 
A. Por lo menos tres ataques en un lapso de tres 

semanas. 
B. Los ataques de pánico se manifiestan por 

períodos de aprensión o temor, y durante el 
ataque aparecen al menos cuatro de los 
síntomas siguientes: disnea; palpitaciones; ma
lestar o dolor en el pecho; sensación de ahogo; 
desvanecimiento; vértigo o sensación de ines
tabilidad; sentimientos de irrealidad; pareste
sias (hormigueo en pies o manos); accesos de 
calor y frío; sudoración; languidez; temblor; 
miedo a morir, a enloquecer. 

C. No se debe a un desorden físico u otro des
orden mental como depresión, somatización 
o esquizofrenia. 

Trastorno de ansiedad generalizada. El rasgo 
esencial es ansiedad generalizada, persistente, por 
lo menos durante un mes, sin los síntomas 
específicos que caracterizan a las fobias, los ata
ques de pánico, las obsesiones o las compulsiones. 
Deben descartarse el hipcrtiroidismo y la depresión. 
Los criterios de diagnóstico son los que se enuncian 
a continuación: 

A. Ansiedad persistente, generalizada, que se ma
nifiesta por síntomas de tres de las siguientes 
cuatro categorías: 
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l. Tensión motora: estremecimientos, desa
sosiego, sobresaltos, temblor, t.::nsión, dolor mus
cular, fatigabilidad, incapacidad para relajarse, par
padeo nervioso, rostro tenso, agitación, desvelo, 
alarma. 

2. Hiperactividad autónoma: sudor, taquicardia, 
frío, manos pegajosas, boca seca, vértigo, pare~te
sias (hormigueo en manos o pies), malestar esto
macal, sensaciones de frío o de calor, micción fre
cuente, diarrea, molestia en la boca del estómago, 
nudo en la garganta, sonrojo, palidez, pulso y respi
ración acelerados. 

3. Expectativa aprensiva: ansiedad, preocupación, 
temor, rumiación, ariLicipación de desgracia para sí 
mismo o los demás. 

4. Vigilancia: excesivo cuidado que resulta en 
distractibilidad, dificultad de concentración, in
somnio, irritabilidad, impaciencia. 

B. El estado ansioso ha continuado por lo menos 
durante un mes. 

C. No es debido a otro desorden mental como 
depresión o esquizofrenia. 

D. Edad: por lo menos 18 ar1os. 

3. Trastorno obsesivo-compulsivo 
(o neurosis obsesivo-compulsiva) 

Los rasgos esenciales son obsesiones o compul
siones recurrentes. 

A. Las obsesiones son ideas, pensamientos, 
imágenes persistentes, recurrentes o impu~sos 
ego-distónicos (no sentidos como voluntanos) 
experimentados como: pensamientos que in
vaden la conciencia carentes de sentido o re
pugnantes. Se intenta ignorarlos o suprimirlos. 

Las compulsiones son comportamientos re
pctiLivos y con aparente propósito, que se prac
tican de acuerdo con ciertas reglas de una ma
nera r.stcreotipada. El comportamiento no es 
un fin en sí mismo, sino que se hace para 
producir o prevenir alguna situación o evemo 
futuro. Sin embargo, la actividad no guarda 
una conexión realista con lo que se quiere pro
ducir o prevenir. El acto se efectúa con un 
sentido de compulsión subjetiva y, al mismo 
tiempo, un deseo de resistirla. El individuo 
generalmente reconoce la falta d~ ~enLi~o ~e 
su conducta y no obtiene placer, SI b1en diSmi
nuye la tensión. 

B. Las obsesiones o compulsiones producen un 
estado penoso para el sujeto e intefiercn en 
su funcionamiento social. 

C. No debido a otro desorden mental como: tras
torno de Tourette, esquizofrenia, depresión, 
trastorno mental orgánico. 

Las obsesiones más comunes son: pensamientos 
repetidos de violencia (por _ej., matar a una per
sona), de contaminación (infectarse por e~r:echar 
las manos), de duda (constante preocupac10n por 
si se hizo o no algo; por ej., haber cerrado o no las 

puertas). Las compulsiones más comunes son: la
varse la:.: manos, contar, chequear, tocar. 

4. Estrés postraumático 

Se caracteriza por el desarrollo de síntomas sub
siguientes a un evento psicológicamente traumático, 
generalmente fuera de las experiencias humanas ha
bituales. 

Son síntomas característicos: reexperienciar el su
ceso traumático; entorpecimiento en las respuestas 
al mundo externo o poco compromiso con el mismo; 
una variedad de síntomas autónomos, disfóricos o 
cognoscitivos. 

El trauma puede ser vivido individualmente (vio
lación, asalto) o en compañía de grupos (combate 
militar). Los factores que pueden desencadenar este 
trastorno incluyen: desastres naturales (terremotos), 
accidentes (incendio), desastres deliberados (bom
bardeos, torturas). 

Los criterios de diagnóstico son los siguientes: 
A. La existencia de un factor estresante recono

cible que evocaría síntomas penosos en casi 
todas las personas. 

B. Revivir el trauma, lo cual se evidencia por 
algunas de las siguientes situaciones: 

l. Recuerdos recurrentes e intrusivos del 
evento. 

2. Sueños repetidos con el hecho. 
3. Actuación o sentim:ento repentino, como 

si el suceso estuviera ocurriendo, debido a la 
asociación con un estímulo ambiental o idea
cional. 

C. Entorpecimiento deJas respuestas o reducción 
del compromiso con el mundo externo que 
comienza un tiempo después del trauma y se 
evidencia por: 

l. Marcada disminución del interés por una 
o más actividades significativas. 

2. Sentimiento de separación o de 
extrañamiento respecto de los demás. 

3. Constricción-afectiva. 
D. Por lo menos dos de los siguientes síntomas 

que no estaban presentes antes del trauma: 
l. Alerta aumentada o exagerado sobreco

gimiento. 
2. Trastornos del sueño. 
3. Culpa por sobrevivir (cuando otros no 

pudieron o debido a las conductas adoptadas 
para lograrlo). 

4. Deterioro de la memoria o dificultades 
de concentración. 

5. Evitación de actividades que hagan surgir 
recuerdos del evento traumático. 

6. Intensificación· de síntomas por expo
sición a eventos que simboiizan o se parecen 
al suceso traumático. 

Se pueden distinguir dos sub~p~s _d~ e~~rés pos
traumáticos, según el momento ae 1mctacton de los 
síntomas: 1) agudo, cuando se inician dentro _de los 
seis meses de ocurrido el trauma y la duración de 
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los mismos es de menos de seis meses, y 2) crónico, 
cuando los síntomas duran más de seis meses, o 
bien tardío, cuando se inician después de los seis 
meses de ocurrido el hecho traumático. 

TRASTORNOS DISOCIAT!VOS 

El rasgo esencial es una alteración repentina y 
temporaria de las funciones integradoras de la con
ciencia, la identidad o las conductas motrices. 

l. Amnesia psicogénica 

El elemento característico es una repentina inca
pacidad para recordar información concerniente a 
uno mismo, que no se debe a un trastorno mental 
orgánico. 

Existen cuatro tipos de trastornos amnésicos: 
a. Amnesia localizada: falla para recordar hechos 

ocurridos durante un lapso circunscrito de 
tiempo (por ej.: el sobreviviente de un acci
dente en el cual murió un familiar no puede 
recordar lo ocurrido desde ese momento hasta 
dos días más tarde). 

b. Amnesia selectiva: falla para recordar algunos 
sucesos, no todos, los ocurridos durante un 
período de tiempo. 

c. Amnesia generalizada: la falla mnésica abarca 
toda la vida del sujeto. 

d. Amnesia continua: el sujeto no puede recordar 
hechos a partir de un momento dado, in
cluyendo el presente. 

Criterios de diagnóstico. Son los siguientes: 
A. Incapacidad repentina para recordar infor

mación personal, muy marcada y extensa como 
para ser explicada por un olvido. 

B. La alteración no se debe a un trastorno mental 
orgánico (por ej., desmayo durante una into
xicación alcohólica). 

2. Fuga psicogénica 

La caracterísüca es que el sujeto se aleja de su 
hogar o de su trabajo en forma inesperada, asu
miendo una nueva identidad sin recordar la previa. 
Puede haber perplejidad, desorientación. Al recupe
rarse no recuerda lo sucedido durante la fuga. En 
el trascurso de ésta los contactos sociales son evi
tados y pueden aparecer estallidos de violencia. 

Criterios de diagnóstico. Se tendrán en cuenta 
los siguientes: 

A. Ausencia inesperada y repentina del hogar o 
de los lugares que frecuenta con incapacidad 
para recordar su propio pasado. 

B. El sujeto asume una nueva identidad (parcial 
o completa). 

C. La alteración no se debe a un trastorno mental 
orgánico. 

3. Personalidad múltiple 

El rasgo esencial es la existencia de dos o más 
personalidades distintas en el sujeto, caclli una de 
las cuales aparece como dominante en un momento 
particular. 

Cada personalidad evidencia su propia memoria, 
patrón de comportamiento y relaciones sociales. La 
transición de una a otra personalidad es repentina, 
y a menudo representan modalidades muy opuestas. 

Criterios de diagnóstico. Son los siguientes: 
A. La existencia, en el sujeto, de dos o más per

sonalidades, cada una ejerciendo su dominio 
en momentos distintos. 

B. La personalidad dominante determina el com" 
portamiento del sujeto. 

C. Cada personalidad es compleja y está integrada 
con sus propios y únicos patrones de conducta 
y relaciones sociales. 

4. Trastorno de despersonalización 

El aspecto característico es la existencia de uno 
o más episodios de despersonalización que dan lugar 
a un menoscabo social o laboral. 

El síntoma de despersonalización supone una al
teración en la percepción de sí mismo de modo que 
el sentido de la propia realidad se ve temporaria
mente perdido o cambiado. Se manifiesra por una 
sensación de extrañamiento o irrealidad. Puede in
cluir la sensación de aumento de tamaño de partes 
corporales, anestesias sensoriales, sentimiento de 
no tener el control completo de las propias acciones. 
Todos estos sentimientos son egodistónicos y se 
mantiene la prueba de realidad. 

El comienzo es rápido y desaparece gradualmente. 

Criterios de diagnóstico. Son los siguientes: 
A. Uno o más episodios de despersonalización 

que producen un deterioro significativo en el 
desempeño social o laboral. 

B. El síntoma no se debe a otros trastornos tales 
como esquizofrenia, trastornos afectivos, tras
torno mental orgánico, trastornos de ansiedad 
o epilepsia. 

Diagnóstico diferencial 

En el trastorno mental orgánico (demencia) habi
tualmenle hay altcr.1ciones de la memoria, en espe
cial de hechos recientes, cuyo comienzo no se vin
cula con una situación de estrés. El deterioro mnésico 
debido a factores orgánicos remite lentamente y rara 
vez en forma completa. Además eslán presentes los 
déficits de atención, poca claridad de conciencia y 
alteraciones afectivas. 

En la intoxicación inducida por drogas o por al
cohol existe el factor orgánico y la falla para reco
brar completamente la memoria que difieren clara
mente de la amnesia psicogénica. 

En el trastorno amnésico alcohólico pueden re-
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L.ordarsc los hechos inmcdiaws, !JCro no luego de 
pasados algunos minutos. 

En la amnesia poscontusional se altera general
mente la memoria retrógrada. 

TRASTORNOS DE PERSONALIDAD 

Los rasgos de personalidad son patrones de per
cepción, de modo de vincularse y de pensar acerca 
del entorno y de uno mismo, que se evidencian en 
un rango amplio e importante de ámbitos sociales 
y perspnalcs. 

Cuando estos rasgos de personalidad son inflexi
bles y señalan una mala adaptación, causando dete
rioro significativo en el desempeño social o laboral, 
o malestar subjetivo, esto constituye un trastorno 
de personalidad. 

Algunos trastornos de personalidad tienen una 
relación con categorías diagnósticas pertenecientes 
a los trastornos evidenciados por primera vez en la 
infancia, la niñez o la adolescencia. Las correspon
dencias se enumeran en la tabla 57-3. 

La manifestación de los trastornos de persona
lidad se produce generalmente en la adolescencia 
o aun antes y continúa durante la adultez, si bien 
parece menos obvia en la edad media y avanzada. 

Rasgos asociados. Frecuentemente el individuo 
con trastornos de personalidad experimenta insatis
facción con respecto al impacto de su comporta
miento en los otros o a su incapacidad para fun
cionar en forma efectiva. Estos son los casos en que 
las dificultades son egosintónicas. En otros casos 
son egodistónicas pero el sujeto no se siente capaz 
de modificarlas. 

Son comunes las alteraciones del humor, in
cluyendo depresión o ansiedad. 

Deterioro. Puede registrarse en la actividad so
cial y laboral, esta última generalmente en forma 
duradera También puede ser episódica, bajo la forma 
de períodos recurrentes. Exceptuando los trastornos 
de personalidad fronteriza, antisocial y esquizotípica, 
otros trastornos raramcn~e llevan al sujeto a una 
hospitalización. 

Los trastornos de personalidad han sido reunidos 
en tres grupos: a) trastornos de personalidad para
noide; b) trastornos de personalidad histriónica, nar
cisista, antisocial y fronteriza; e) trastornos de per
sonalidad evitaliva, dependiente, compulsiva y pa
sivoagresiva. 

l. Trastorno de persona1idad paranoide 

El rasgo distintivo es la sospecha y desconfianza 
hacia la gente, hipersensibilidad, y restricción afec
tiva que no se deben a otros trastornos mentales 
como esquizofrenia o paranoia. 

Estas personas ignoran las evidencias externas 
que podrían ayudarles a abandonar sus sospechas, 
y éstas pueden recaer aun en quienes traten de di
suadirlos de sus ideas. Son hipervigilantes y toman 
recaudos ante cualquier situación percibida como 

amenaza. Pueden cuestionar la lealtad de los demás, 
siempre esperando alguna trampa, y pueden tener 
celos patológicos. Asimismo, pueden manifestar 
ideas de referencia en forma transitoria. 

Estas personas son generalmente cueslionadoras 
en ~xceso, exageran las dificultades, aparecen tensos 
y dispuestos a contraatacar ante la más leve per
cepción de lo que interpretan como una amenaza. 
Son críticos respecto de los demás pero les resulta 
muy difícil aceptar las críticas hacia ellos. 

Restringen su e~fecüvidad, pudiendo parecer 
"fríos". Pueden enorgullecerse creyéndose obje
tivos, racionales y no emocionables. 

Criterios de diagnóstico. Se trata de ca
racterísticas habituales en el sujeto, de larga data y 
no limitadas a episodios de enfermedad. Pueden 
causar deterioro en el desempeño social o laboral 
o malestar subjetivo. 

A. Insidiosa, injustificada sospecha y desconfianza 
hacia las personas indicadas por, al menos, 
tres de estos aspectos: 

l. Expectativa de tretas o daño. 
2. Hipervigilancia, evidenciada por un con

trol continuo de signos de amenaza en el am
biente o por la adopción de precauciones in
necesarias. 

3. Cautela o reticencia. 
4. Evitación para aceptar la culpa cuando 

eslá justificada. 
5. Cuestionamiento de la lealtad de otros. 
6. Búsqueda intensa y focalizada hacia la 

confirmación de un prejuicio, perdiendo la apre
ciación del contexto total. 

7. Excesiva preocupación por motivos 
ocultos y significados especiales. 

8. Celos patológicos. 
B. Hipersensitívidad indicada por, al menos, dos 

de estas características: 
l. Tendencia a sentirse desdeñados y a ofen

derse rápidamente. 
2. Exageración de las dificultades. 
3. Rapidez para contraatacar ante cualquier 

percepción de amenaza. 
4. Incapacidad para relajarse. 

C. Restricción de la afectividad indicada por, al 
menos, dos de estos rasgos: 

l. Apariencia de ser "frío" y no emotivo. 
2. Orgullo por considerarc:e objetivo, ca

cional, no emocionable. 
3. Falta de auténtico sentido del humor. 
4. Ausencia de sentimientos tiernos, deli

cados, pacientes. 
D. No se debe a otro trastorno mental como es

quizofrenia o paranoia. 
Deterioro vincular. Son comunes las dificultades 

laborales, especialmente con figuras de autoridad 
o cole:;boradores. En los casos más severos todos los 
vínculos se ven dañados. 

Diagnóstico diferencial. En los trastornos para
noides y la esquizofrenia tipo paranoide hay 
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Tabla 57-3. Correspondencia entre distintos tipos de trastorr.o de la personalidad según las edades. 

Trastorno de la niñez o la adolescencia 

Trastorno esquizoide de la niñez o la adolescencia 
Trastorno evilativo de la niñez o la adolescencia 
Trastorno de conducta 
Trastorno oposicionista 
Trastorno de identidad 

síntomas psicóticos persistentes tales como delirios 
y alucinaciones, pero éstos nunca forman parte del 
trastorno de personalidad paranoide. El trastorno 
de personalidad antisocial comparte algunos rasgos 
con el trastorno de personalidad paranoide, tales 
como dificultad para establecer y mantener vínculos 
personales y ¡x>bre rendimiento ocupacional. Ambos 
trastornos pueden coexistir, pero si no es así, el 
trastorno de personalidad paranoide no se vincula 
con una prolongada historia de comportamientos 
antisociales. 

2. Trastorno de personalidad esquizoide 

El rasgo esencial es un trastorno de personalidad 
en el cual existe una deficiencia en la capacidad 
para establecer vínculos sociales, manifiesta a través 
de ausencia de sentimientos tiernos y cálidos hacia 
otros y la indiferencia. 

Este diagnóstico no tiene lugar si existen excen
tricidades en el discurso, la conducta o el pensa
miento, que son características del trastorno de per
sonalidad esquizotípica, o si la perturbación se debe 
a un trastorno psicótico, como por ejemplo, una 
esquizofrenia. 

Son personas aisladas, reservadas, con pocos o 
ningún amigo, intereses o hobbies solitarios; pa
recen fríos y distantes. 

Criterios de diagnóstico. Estos rasgos caracte
rizan el desempeño actual y pasado del sujeto, no 
se limitan a períodos de enfermedad y son causa 
de deterioro en la actividad social o laboral o perci
bidos subjetivamente como malestar. 

A. Distanciamiento y frialdad emocional, ausencia 
de sentimientos cálidos y tiernos. 

B. Indiferencia al elogio, la crítica o los senti
mientos de los otros. 

C. Vínculos estrechos con no más de una o dos 
personas (incluyendo los familiares). 

D. No existen excentricidades en el discurso, la 
conducta. o el pensamiento, característica del 
trastorno de personalidad esquizotípica. 

E. No se debe a un cuadro psicótico como esqui
zofrenia o trastorno paranoide. 

F. Si es menor de 18 años, no debe reunir los 
criterios para ser incluido dentro del trastorno 
esquizoide de la niñez o la adolescencia. 

Deterioro vincular. Por definición, existe una 
severa restricción de las relaciones sociales. La ac-

Trascorrws de la personalidad 

Trastorno de personalidad esquizoide 
Trastorno de personalidad evitativa 
Trastorno de personalidad antisocial 
Trastorno de personalidad pasiva-agresiva 
Trastorno de personalidad fronteriza 

tividad laboral puede estar afectada, especialmente 
si requiere del contacto interpersonal. 

Estas personas pueden ser capaces de logros muy 
importantes si su trabajo debe hacerse en forma so
litaria y aislada de otros. 

Diagnóstico diferencial. Como ya se mencionó, 
la presencia de rasgos excéntricos en la conducta, 
el pensamiento o la comunicación es índice de un 
trastorno de personalidad esquizotípica. 

En los sujetos con trastorno de personalidad evi
tativa el aislamiento social se debe a que son hiper
sensibles al rechazo, pero desean vincularse y lo 
hacen cuando sienten que la aceptación sin críticas 
está garantida. En cambio, las personas con tras
torno de personalidad esquizoide no desean la re
lación social. 

El trastorno esquizoide de la niñez o la adoles
cencia tiene un cuadro clínico similar pero corres
ponde a los individuos menores de 18 años. 

3. Trastorno de personalidad esquizotípica 

El rasgo esencial es un trastorno de personalidad 
en el cual hay varias peculiaridades en el ·pensa
miento, la percepción, el discurso y la conducta, 
que no son tan graves como para ser consideradas 
una esquizofrenia. 

Las alteraciones en el contenido del pensamiento 
pueden incluir pensamiento mágico (en los niños 
preocupaciones o fantasías bizarras), ideas de refe
rencia, ideación paranoide. En la percepción pueden 
registrarse ilusiones recurrentes, despersonalización, 
o desrealización no asociada con ataques de pánico. 
. Generalmente el discurso muestra acentuadas pe

culiaridades: conceptos no claros, o raros, o pala-
bras con un uso desviado de su significado, pero sin 
llegar a la pérdida de asociaciones o a la incohe
rencia. El com¡x>rtarniento puede incluir aislamiento 
social y afectos inapropiados que interfieren en la 
interacción personal. 

Criterios de diagnóstico. Los siguientes rasgos 
pertenecen a las características del desempeño pa
sado y actual del sujeto, no se limitan a episodios 
de enfermedad, y pueden causar deterioro en su ac
tividad social o laboral o ser subjetivamente perci
bidas como malestar. 

A. Por lo menos cuatro de las siguientes: 
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l. Pensamiento mágico; por ej.: supersticiones, 
pretensiones de clarividencia, telepatía,' 'sexto 
sentido", "otros pueden sentir lo que yo 
siento". 

2. Ideas de referencia. , 
3. Aislamiento social; ¡x>r ej.: el individuo no tiene 

amigos íntimos ni confidentes y los contactos 
sociales se limitan a los necesarios para la vida 
cotidiana. 

4. Ilusiones recurrentes, sensación de presencia 
de una persona o fuerza (¡x>r ej.: ''siento como 
si mi hermana muerta estuviera aquí con
migo''); despersonalización o desrealización 
no asociadas con ataques de pánico. 

5. Discurso peculiar (sin pérdida de asociaciones 
ni incoherencia); ¡x>r ej.: digresiones, vaguedad, 
sobreelaboración. 

6. Contacto inadecuado en la interacción personal 
debido a afectos restringidos o inapropiados; 
por ej.: frialdad, actitud distante. 

7. Recelo o ideación paranoide. 
8. Ansiedad desproporcionada en el contacto so

cial o hipersensibilidad hacia críticas reales o 
imaginadas. 

B. No reúne los criterios diagnósticos para esqui
zofrenia. 

Deterioro vincular. Generalmente alguna inter
ferencia con el desempeño social u ocupacional. 

Diagnóstico diferencial. En la esquizofrenia de 
tipo residual hay una fase activa de esquizofrenia 
con síntomas psicóticos severos; en cambio, éstos 
son transitorios en el trastorno de personalidad es
quizotípico. 

En el trastorno de personalidad esquizoide y el 
trastorno de personalidad evitativa no existen ex
centricidades en el pensamiento, la percepción, la 
conducta y el discurso. 

Con frecuencia hay personas con trastornos de 
personalidad fronteriza que también reúnen los cri
terios del trastorno de personalidad esquizotípico, 
en cuyo caso corresponden ambos diagnósticos. 

4. Trastorno de personalidad histriónica 

En otras clasificaciones se denomina personalidad 
histérica. 

El rasgo esencial es un trastorno de personalidad 
en el cual se observa una expresión reactiva, intensa 
y dramática de la conducta y alteraciones ca
racterísticas en las relaciones interpersonales. 

Son personas vivaces, que llaman 1~- atenc~ón 
sobre sí mismas; inclinadas a la exageracwn; actuan 
su rol, ¡x>r ej., "víctima" o "princesa". El menor 
estímulo puede dar lugar a una intensa expresión 
emocional como estallidos de enojo o un ataque 
con gran excitación. Estas personas ansían lo nove
lesco, estimulante y excitante y se aburren rápida
mente de la rutina. 

Son percibidos como superliciales, no genuinos, 
pero atractivos y simpáticos. Generalmente enta-

blan amistad fácilmente, pero pronto se muestran 
egocéntricos, demandantes, poco considerados, pu
diendo manipular a través de amenazas de suicidio. 
Constantemente necesitan sentirse reasegurados de
bido a sus sentimientos de dependencia y desam
paro. Estas actitudes suelen ser inconsistentes y dan 
lugar a errores de interpretación ¡x>r parte de los 
otros. Son personas típicamente atrayentes y seduc
toras que establecen relaciones de control o de de
pendencia con el sexo opuesto. 

Criterios de diagnóstico. Estos son rasgos ca
racterísticos del pasado y el presente del sujeto, no 
se limitan a episodios de enfermedad, y pueden dar 
lugar a deterioro en el desempeño social o laboral 
y ser subjetivamente percibidos como malestar. 

A. Conducta manifiestamente dramática, reactiva, 
expresada intensamente ¡x>r lo menos por tres 
de los siguientes rasgos: 

l. Autodramatización (por ej., exagerada ex
presión de emociones) 

2. Llama incesantemente la atención. 
3. Inclinación hacia la actividad y la exci

tación. 
4. Hiperreacción ante el menor suceso. 
5. Estallidos y ataques emocionales sin 

razón lógica. 
B. Alteraciones características en las relaciones 

interpersonales indicadas por lo menos por dos 
de los siguientes aspectos: 

l. Percibidos ¡x>r los demás como superfi
ciales e inauténticas, aun siendo atractivos en 
apariencia. 

2. Egocéntricos •. indulgentes consigo 
mismos y desconsiderados con los demás. 

3. Frívolos y demandantes. 
4. Dependientes, desamparados, buscando 

constantemente reaseguro. 
5. Dispuestos a manipular con intentos o 

amenazas suicidas. 

Deterioro vincular. Las relaciones interperso
nales suelen ser tormentosas y no gratificantes. 

Diagnóstico diferencial. En el trastorno de so
matización existen rasgos histriónicos, pero el cuadro 
clínico se centra en quejas de enfermedades físicas. 
En muchos casos este trastorno coexiste con el tras
torno de personalidad histriónica. Este último 
también se observa a veces junto con el trastorno 
de personalidad fronteriza. 

5. Trastorno de personalidad narcisista 

El rasgo característico es un trastorno d~ person~
lidad en el cual existe un sentido grandioso o sm 
igual, único, de sí mismo; preocupa~i?~ co!l fantasías 
de éxito ilimitado; necesidad exhibtctomsta de ser 
constantemente admirado y objeto de la atención 
de los otros; respuestas características ante las ame
nazas a la autoestima; alteraciones típicas en las 
relaciones interpersonales, tales como sentimi~ntos 
de LiLularidad, explotación interpersonal, relaciOnes 
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que oscilan entre la idealización y la desvalorización 
y falta de empatía. 

El sentimiento de autoimportancia puede expre
sarse estando muy centrado y preocupado por sí 

·mismo. Tiende a estimar en forma poco realista sus 
logros y habilidades. Frecuentemente el sentimiento 
de importancia alterna con el de inutilidad. 

Fantasea con metas no realistas acerca de habili
dades, poder, riqueza, brillo, belleza ilimitados o 
amores idealizados. Si bien frecuentemente los sus
tituye por verdaderas actividades, la búsqueda de 
aquellos fines carece de placer y su ambición queda 
insatisfecha. Generalmente viven preocupados por 
las apariencias (por ej., ser vistos con la per.mna 
conveniente). 

La autoestima es frágil y viven constamemente 
preocupados acerca de si hacen todo bien y cómo 
son evaluados por los otros. Responden a las críticas 
o bien con fría indiferencia o con rabia, vergüenza, 
humillación. 

Siempre hay dificultades en las relaciones con 
las personas, no pueden reconocer e identificarse 
con Jos sentimientos de otros y siempre creen que 
es poco lo que han recibido. 

Criterios de diagnóstico. Los siguientes aspectos 
son característicos de la vida pasada y presente del 
sujeto; no se limitan a episodios de enfermedad y 
pueden provocar deterioro en el desempeño social 
o laboral o ser percibidos como penosos. 

A. Sentido grandioso y sin igual de sí mismo, 
por ej., exageración de logros y talentos. 

B. Preocupación con fantasías de éxitos ilimitados, 
poder, brillo, belleza o amor ideal. 

C. Exhibicionismo: la persona necesita constan te 
atención y admiración. 

D. Responde a las críticas, la indiferencia o la 
frustración con fría indiferencia o con fuertes 
sentimientos de rabia, inferioridad, vergüenza, 
humillación. 

E. Por lo menos dos de las siguientes ca
racterísticas de alteraciones en las relaciones 
interpersonales: 

l. Espera favores especiales sin asumir res
ponsabilidades recíprocas. 

2. Busca ventajas en la relación con otros 
para lograr sus propios deseos o agrandar su 
ego, sin interés por los derechos y la integridad 
de los demás. 

3. Los vínculos alternan entre las ca
racterísticas de idealización y de desvalori
zación. 

4. Falta de empatía. 

Deterioro vincular. Por definición, siempre 
existen dificultades en las relaciones interpersonales. 
El desempeno laboral puede estar afectado o verse 
interferido por el estado de ánimo depresivo o la 
búsqueda de metas no realistas. 

Diagnóstico diferencial. Puede coexistir con 
otros diagnósticos, tales como: trastorno de perso
nalidad histriónica y fronteriza. 

6. Trastorno de personalidad antisocial 

El rasgo característico es un trastorno de persona
lidad con una historia continua y crónica de com
portamientos antisociales, con violación de los de
rechos ajenos y persistencia de un patrón de con
ducta antisocial iniciado antes de los 15 años y falla 
en cuanto a mantener un empleo durante varios años. 

Mentir, robar, pelear, hacerse "la rabona", resis
tirse a la autoridad, son signos típicos en la infancia. 
En la adolescencia beber en exceso, usar Q¡::ogas, 
conducta sexual agresiva. En la adultez se agregan 
las dificultades para hacerse responsables de una 
actividad, o de la paternidad, y el no respeto por las 
leyes. 

Criterios de diagnóstico. Son los que se enu
meran a continuación: 

A. Edad actual: por lo menos 18 años. 
B. Comienzo antes de los 15 años de edad, con 

por lo menos tres de las siguientes ca
racterísticas previas a esta edad: 

l. "Rabonas". 
2. Expulsión o suspensión escolar por mala 

conducta. 
3. Delincuencia (arrestos). 
4. Huídas del hogar parental o sustituto (por 

lo menos dos veces). 
5. Miente habitualmente. 
6. Relaciones sexuales repetidas con per-

sonas con las que se vincula ocasionalmente. 
7. Repetidas borracheras o uso de drogas. 
8. Hurtos. 
9. Vandalismo. 
1 O. Retraso escolar marcado no debido a 

dificultades intelectuales. 
11. Violación crónica de las pautas y reglas 

en el hogar y/o la escuela. 
12. Inicia peleas. 

C. Por lo menos cuatro de las siguientes manifesta
ciones de trastornos a partir de los 18 anos: 

l. Incapacidad para mantener un patrón de 
conducta laboral consistente, indicado por: a) 
cambia frecuentemente de trabajo; b) suele 
estar desempleado; e) marcado ausentismo; d) 
abandona el trabajo sin perspectivas de tener 
otro. 

2. No puede desempeñarse como un padre 
responsable, lo cual se evidencia a través de: 
a) prpblemas de nutrición de los hijos; b) 
enfermedades infantiles por higiene inade
cuada; e) no busca atención médica para un 
hijo seriamente enfermo; d) las criaturas de
penden para su alimentación y cuidado de ve
cinos o parientes; e) no abastece las necesi
dades económicas del hogar. 

3. No acepta las normas legales: hurtos, ocu
paciones ilegales (por ej., prostitución, venta 
de drogas), arrestos múltiples. 

4. Incapacidad para mantener lazos dura
deros con su parcenaire sexual. Varios divor-
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cios o scpar::tcioncs, abandono de la pareja, 
promiscuidad. 

5. Irritabilidad y agresividad indicadas por 
repetidas peleas, incluyendo mal trato a la es
posa y los hijos. 

6. No respeta sus obligaciones económicas: 
deudas sin pagar, no aporta dinero al hogar. 

7. No planifica, actúa impulsivamente. 
8. Miente repetidamente, usa otros nombres 

(alias). 
9. Actúa en forma riesgosa; por ej., con

duce alcoholizado. 
D. Un parrón de conducta antisocial continuo en 

el cual viola los derechos ajenos, sin que haya 
por lo menos 5 anos sin comportamiento an
tisocial entre los 15 años de edad y el mo
mento presente. 

E. La conducta antisocial no se debe a un retardo 
mental severo, esquizofrenia ni episodios 
maníacos. 

Deterioro vincular. Es un trastorno extremada
mente incapacitante, especialmente cuando por su 
comienzo temprano impide logros educativos. 

Diagnóstico diferencial. El trastorno de conducta 
es el típico signo infantil del trastorno de persona
lidad antisocial. Se trata de una conducta que puede 
cesar espontáneamente o evolucionar hacia otros 
trastornos tales como esquizofrenia; por este mo
tivo el diagnóstico de trastorno de personalidad an
tisocial no debe hacerse en la niñez, sino después 
de los 18 anos, para poder observar si se ha desarro
llado el patrón típico. 

Cuando el abuso de sustancias (alcohol, drogas) 
y el comportamiento antisocial se inician en la ninez 
y continúan en la vida adulta, deben consignarse 
ambos diagnósticos. 

Los episodios maníacos pueden estar asociados 
con un comportamiento antisocial, y en tales casos 
el diagnóstico diferencial se basará en la ausencia 
de severos problemas de conducta en la niñez y en 
los repentinos cambios de conducta del adulto. 

7. Trastorno de personalidad fronteriza 

El rasgo característico es el de un trastorno de 
personalidad con inestabilidad en varias áreas, in
cluyendo el comportamiento interpersonal, el humor 
y la imagen de sí mismo. Los vínculos son gener.al
mente intensos e inestables, con marcados cambiOs 
de actitud. La conducta suele ser impulsiva e im
predecible: el humor es inestable, oscilando de urt 
estado normal a otro disfórico, o con enojo intenso 
y sin control. Puede manifestar profundas altera
ciones de la identidad en la imagen de sí mismo, la 
identidad sexual, las metas y los valores. Puede tener 
poca tolerancia para estar a solas y sentimientos 
crónicos de vacío y aburrimiento. 

Criterios de diagnóstico. Estas son características 
del desempeño pasado y actual del sujeto, no se 
limitan a episodios de enfennedad; pueden dar lugar 

a dificultades socblcs o laborales y ser percibidas 
subjetivamente como penosas. 

A. Por lo menos cinco de los siguientes aspectos: 
l. Impulsividad o imprevisibilidad en por lo 
menos dos áreas potencialmente lesivas para 
sí mismo; sexo, sobrealimentación, uso de 
drogas, juegos por dinero, rateo en tiendas. 

2. Un patrón de relaciones interpersonales 
intensas e inestables; por ej., marcados cam
bios de actitud, idealización, desvalorización, 
manipulación (uso de los otros para los pro
pios fines). 

3. Enojo inadecuado, descontrolado o in
tenso, despliegues temperamentales. 

4. Trastornos en la identidad manifestados 
a través de incertidumbre acerca de: autoi
magen, identidad sexual, metas a largo plazo 
o elección de carrera, patrones de amistad, va
lores, lealtades. 

5. Inestabilidad afectiva: marcados cambios 
de humor hacia la depresión, irritabilidad o 
ansiedad que duran varias horas, raramente 
días, retomando a un humor normal. 

6. Intolerancia para estar a solas. 
7. Actos físicamente autoagresivos: gestos 

suicidas, automutilantes, accidentes recurrentes 
o peleas físicas. 

8. Sentimientos crónicos de vacío y aburri
miento. 

B. Si es menor de 18 años no debe reunir los 
criterios de trastorno de identidad. 

Deterioro vincular. Existe considerable in
terferencia con el desempeno social u ocupacional. 

Diagnóstico diferencial. Se asemeja al cuadro 
clínico del trastorno de identidad y se impone este 
diagnóslico si el individuo es menor de 18 años. 

En el trastorno ciclotímico también hay ines
tabilidad afectiva, pero en el trastorno de perso
nalidad fronteriza no hay períodos hipomaníacos. 
En algunos casos coexisten ambos trastornos. 

8. Trastorno de personalidad evitativa 
El rasgo esencial es un trastorno de personalidad 

con hipersensibilidad al rechazo, la humillación o 
la vergüenza potenciales; falta de voluntad para re
lacionarse a menos que reciba garantías de acep
tación; aislamiento social y baja autoestima. El 
menor signo de desaprobación los afecta intensa
mente. Se desesperan por el afecto y la aceptación 
y sufren por su falta de habilidad para relacionarse 
cómodamente con los demás. 

Criterios de diagnóstico. Las siguientes son ca
racterísticas del desempeño habitual del sujeto, no 
limitadas a episodios de enfermedad, pudiendo 
causar deterioro en el área social o laboral o mal
estar subjetivo. 

A. Hipersensibles al rechazo. 
B. No entablan relación con los otros a menos 

que se les garantice su aceptación. 
C. Aislamiento social~ 
D. Desean el afecto y la aceptación. 
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E. Baja auLOestima. 
F. Si es menor de 18 años, no reúne los criterios 

para el trasLOrno evitativo de la niñez o la ado
lescencia. 

Deterioro vincular. Las relaciones sociales están 
severamente restringidas. La actividad laboral se 
puede resentir si requiere de relaciones interpcrso
nales. 

Diagnóstico diferencial. En el trastorno de per
sonalidad esquizoide también hay aislamiento so
cial, pero sin deseo de vincularse y con indiferencia 
ante las críticas. 

En la fobia social la humillación es una preocu
pación, pero lo que se evita es una situación 
específica (por ej., hablar en público) y no las rela
ciones interpersonales. 

9. Trastorno de personalidad dependiente 

El rasgo esencial es el de un trastorno de persona
lidad en el cual el individuo permite pasivamente 
que otros asuman las responsabilidades por él, de
bido a la falta de confianza en sí mismo y a la 
incapacidad para funcionar independienlemente. Sub
ordina sus necesidades a las de los demás evitando 
cualquier posibilidad de asumir la responsabilidad 
por sí mismo. Deja las decisiones importantes a los 
otros: dónde vivir, qué tipo de trabajo puede hacer, 
qué amistades trata de elegir. Estos individuos suelen 
desvalorizarse y temen perder la dependencia, por 
lo cual a veces toleran malos traLOs. 

Criterios de diagnóstico. Las siguientes son ca
racterísticas del desempeño pasado y actual del in
dividuo; no se limitan a episodios de enfermedad 
y pueden ocasionar deterioro social o laboral y mal
estar subjetivo. 

A. Permite pasivamente que los otros asuman res
ponsabilidades de los aspectos más importanles 

· de su vida debido a su falta de posibilidad de 
actuar independientemente. 

B. Subordina sus propias necesidades a las de 
aquellos de quienes depende, evitando así tener 
que confiar en sí mismo. 

C. Falta de autoconfianza. 
Deterioro vincular. Su tarea laboral se resiente 

si requiere independencia. Las relaciones sociales 
se circunscriben a aquellos de quienes depende. 

Diagnóstico diferencial. En la agorafobia la 
conducta dependiente es común pero el sujeto re
quiere activamente que otros se hagan responsa
bles, en tanto que en el trastorno de personalidad 
dependiente el sujeto mantiene pasivamente el 
vínculo. 

10. Trastorno de personalidad compulsiva 

El rasgo típico es un trastorno de personalidad 
con capacidad restringida para expresar emociones 
cálidas y tiernas; perfeccionismo, insistencia para 
que los otros se sometan ·a su manera de hacer las 
cosas; excesiva devoción para el Lrabajo y la pro
ducción aun excluyendo elplacer; indecisión. 

Les preocupan las reglas, los detalles triviales, 
la eficiencia o las formas; les resulta difícil distri
buir su tiempo, dejando lo importante para último 
momento. Insisten en que los demás acepten sus 
planes sin advertir el malestar que pueden provocar. 
Evitan tomar decisiones por miedo al error. 

Criterios de diagnóstico. Por lo menos cuatro 
de las siguientes características de la vida pasada y 
aclual del sujeto, no limitadas a episodios de enfer
medad, que pueden dar lugar a deterioro social o 
laboral o malestar subjetivo. 

l. Restricción en la capacidad de expresar emo
ciones tiernas y cálidas. 

2. Perfeccíonismo que impide la visión de con
junto. 

3. Insistencia en someter a los otros a su propia 
modalidad de hacer las cosas, sin darse cuenta 
de los sentimiemos que esto provoca. 

4. Excesiva devoción por el trabajo y la producti
vidad, llegando a excluir el placer y el valor 
de las relaciones interpersonales. 

5. Indecisión. 
Deterioro vincular. Suele afectar particularmente 

el desempeño laboral. 
Diagnóstico diferencial. En el trastorno obsesivo

compulsivo existen, por definición, verdaderas ob
sesiones y compulsiones, no presentes en el tras
r.orno de personalidad compulsivo. 

11. Trastorno de personalidad pasiva-agresiva 

El rasgo esencial es un trastorno de personalidad 
con resistencia al requerimiento de un desempeño 
ocupacional y social adecuado. La falta de efecti
vidad se observa aun cuando una conducta más sa
tisfactoria sería posible, lo cual evidencia una ex
presión pasiva de la agresión encubierta. 

Para efectuar este diagnóstico es esencial que el 
palrón de conducta se registre en varios contextos 
en los cuales sería posible un desempeño más adap
tado. 

Criterios de diagnóstico. Son características ha
bir.tialcs del sujeto, no limiladas a episodios de en
fermedad. 

A. Resistencia a los pedidos de un adecuado des
empeño social y laboral. 

B. Resistencia expresada indirectamente por lo 
menos por dos de las siguientes características: 

l. Postergación. 
2. Holgazanería. 
3. Obstinación. 
4. Ineficiencia intencional. 
5. "Olvidos" intencionales. 

C. Como consecuencia de A y B, ineficiencia so
cial y ocupacional persistente. 

D. Persistencia del patrón de comportamiento aun 
en circunstancias en que sería posible una con
ducta más efectiva. 

E. No reúne los criterios de ningún otro trastorno 
de personalidad y, si es menor de 18 años, no 
reúne los criterios para el trastorno oposicio
nis:.~~-

TRASTORNOS MENTALES 329 

BIDLIOGRAF1A 

Arieti S.: On schizophrenia, phobias, depression, psy
chotherapy and the farther shores of psychiatry. 
Brunner/Mazel Publishers, New York, 19?8. 

DSM III Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders, 3rd. ed., American Psychiatric Associa
tion, 1980. 

E y, H; Bemard, P. y Brisset Ch.: Tratado de Psiquiatría. 
Toray Masson, Barcelona, 1969. 

HOMOSEXUALIDAD 

La actitud hacia la homosexualidad está relacio
nada con una serie de hechos sociales y culturales. 
Varios estudios antropológicos evidencian que, para 
algunas comunidades, se consideraba normal y acep
table alguna forma de actividad homosexual (Ford 
y Bc?.Ch lo hallaron en 49 de 76 sociedades primi
tivas). En algunas comunidades existe una clase dis
criminada de hombres, que ocupa una situación so
cial intermedia entre la de los varones y la de las 
mujeres. Se los denomina berdaches, alyhas o sha
manes; se visten como mujeres, ejecutan tareas fe
meninas y se casan con hombres, asumiendo el papel 
pasivo en la relación sexual. Entre los indios ~.,.<J
haves, al suroeste de América del Norte, existía 
también una clase de mujeres homosexuales como 
parte de su estructura social. Algunas tribus mani
fiestan indiferencia hacia las práctica5 homosexuales, 
considerándolas carentes de importancia o 
tolerándolas alegremente. Otras tribus, como los na
tivos de las Trobriand, reprimen los acLOs perversos 
mediante el desprecio y el escarnio. 

Las referencias históricas dejan en claro que la 
homosexualidad ha estado vinculada, a veces, a creen
cias y ceremoniales religiosos; otras veces ha sido 
un valor sobresaliente en una cultura (como el "amor 
griego") y otras se harelacionado con una variedad 
de actitudes y p!ácticas lujuriosas (como en la Roma 
antigua). . 

Es conocido el incremento de homosexualidad 
en situaciones de cautiverio, o en grupos de hom
bres o mujeres para los cuales está vedado el con
tacto con personas del sexo opuesto (combatientes, 
internos en establecimientos). 

Etiología. a) Teorías hormonales. Existe una 
creencia popular acerca de la adquisición de ten
dencias homosexuales, especialmente en el hombre, 
como resUltado de una anomalía constitucional in
nata, vinculada con un posible mal funcionamiento 
de las glándulas sexu~les. Varios inv~stigadores ~an 
buscado una evidencia de la anormalidad endocnna 
comparando los niveles hormonales en la orina de 
varones homosexuales y heterosexuales. No ha sido 
demostrada ninguna relación convincente entre las 
estimaciones hormonales (relaciones entre 
andrógenos y estrógenos) y la homosexualidad. Se 
ha intentado la administración de andrógenos para 
inducir deseos ''masculinos'', observándose un au
mento en el deseo que siente el individuo de man-
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tener relaciones sexuales según su hábito estable
cido. También se han indicado estrógenos a los hom
bres y andrógenos a las mujeres. Los estrógenos 
pueden ocasionar una disminución de la libido. Estos 
intenLOs señalan que la adquisición del deseo por 
un adolescente y su vigor en la edad adulta de
penden parcialmente de las secreciones horm0nales, 
pero que la elección del objeLO erótico no es!á deter
minada por la actividad endocrina. 

b) Anomalía biológica. Algunos autores han pos
tulado que la homosexualidad sería una forma de 
intersexualidad (tercer sexo), o sea sujetos en los 
cuales han fallado los mecanismos normales que 
determinan el sexo en el bebé. Los intersexuales 
no pertenecen totalmente a uno u otro sexo y tienen 
algunos de los rasgos físicos de ambos. En la 
mayoría de los casos el trastorno endocrino fetal 
es el resultado de un defecto en la constitución 
cromosómica. El estudio de los intersexuales hu
manos contribuye a señalar que las inclinaciones 
sexuales no dependen de la constitución física. Lo 
más probable es que los deseos se adapten a los del 
sexo en que es educado. 

e) Teoría psicoanalitica. Entendemos porpulsión 
(concepto límite entre lo psíquico y lo somátic~), 
un proceso dinámico en el cual una carga energética 
hace tender al organismo hacia un fin. Según Freud, 
su "fuente" es una excitación somática (esi:ado de 
tensión); el ''fin'' es suprimir dicha tensión gracias 
al "objeto". 

Este autor refuta la concepción popular que atri
buye a la pulsión sexual un fin y un objett? espec.ífico 
y lo localiza en las excitaciones y el fu!lc10~am1ento 
del aparato genital. Freud pone en evtdencta qu~ _el 
objeto es variable y contingente y que su el~ct~n 
opera en función de las vicisitudes de la htstona 
del sujeto. . 

Las pulsiones parciales no se su~rd!?aD a la z?na 
genital y no se integran a la realizac10n del cmLO, 
hasta que se produce una evolución completa del 
individuo que no está garantizada solru:nente por la 
maduración biológica, ni por la herencm. 

Freud explicita que el amor homosexual es narci
sista, ya que el objeto es amado en. razón de su 
similitud con lo que el sujeto es, el JO_ven que al
guna vez fue, o el ideal propio que aspJ!a a ser. E!l 
cambio, el amor heterosexual es anacbttco, es decu 
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que depende de un objeto que proporciona aquello 
que el sujeto no puede ser. 

La constelación familiar asociada habitualmente 
a la homosexualidad masculina es: una madre do
minante, hombruna, enérgica, y la ausencia de un 
padre firme. 

La relación que ha establecido la mujer homose
xual con su padre hace que rechace la imagen de 
él, y lo vivencie como un objeto peligroso, odiado. 
Esto conduce a las ideas persecutorias con respecto 
a los hombres. La madre es una figura idealizada, 
pero rígida y hacia la cual puede haber excesivo 
apego, pero poca comunicación, y una imposibi
lidad para rivalizar con ellos y para identificarSt 
con sus aspectos femeninos. 

Concepto. Nacemos con una pulsión sexual que 
no está inclinada específicamente hacia uno u otro 
sexo. La orientación hacia el sexo opuesto la adqui
rimos tras un cierto grado de represión de tenden
cias homosexuales, normales e.n el ser humano. De 
acuerdo a cómo se haya atravesado por estas etapas 
normales de la evolución y el desarrollo, algunos 
adultos mantendrán relaciones sexuales con sujetos 
del sexo opuesto solamente; otros, además, gozarán 
ocasionalmente con actividades homosexuales. Y 
otros, completamente homosexuales, padecen de una 
inhibición realmente anormal, y la huida y el temor 
a las relaciones heterosexuales constituyen un 
síntoma neurótico. Se trata de una desviación de la 
pulsión sexual, que expresa un fracaso en la reso
lución de la situación edípica y una regresión a 
puntos de fijación pregenitales. Los homosexuales 
recurren a métodos de estimulación mutua que, para 
las parejas heterosexuales, son actividades condu
centes al coito. Suele ocurrir que los besos, las cari
cias, el íntimo contactó corporal y la masturbación 
mutua constituyan las principales formas del acto 
amoroso homosexual. Existe también el coito por 
vía oral (jellatio), o por vía anal (coito anal o 
sodomía). Estas formas de gratificación sexual no 
son exclusivas de los homosexuales, ni todos ellos 
las practican. 

Se han descrito distintas formas clínicas de la 
homosexualidad: según el objeto erótico, según la 
primacía y la intensidad de la tendencia, según la 
evolución, etc. El rasgo distintivo en la homosexua
lidad es la preferencia por una persona del propio 
sexo en las relaciones sexuales. 

Criterios de diagnóstico. Podemos distinguir es
tructuralmente entre: 

l. La homosexualidad vivida y consentida, o sea 
conscientemente tolerada por el yo (posición per
versa); es la llamada homosexualidad egosintónica. 
No constituye directamente un motivo de consulta, 
sino que el médico recibirá un paciente con otros 
trastornos y, algunas veces, personas con conflictos 
entre su vida homosexual y la sociedad. 

2. La tendencia homosexual consciente y repro
bada por el yo (posición neurótica), que también 
podemos llamar homosexualidad egodistónica. Esta 
forma sí puede ser motivo de consulta y se caracte-

riza por: a) el individuo se queja de que carece de 
excitación heterosexual o que ésta es muy débil e 
interfiere en la inclinación o mantenimiento de re
laciones heterosexuales deseadas; b) hay un patrón 
sostenido de excitación homosexual que el indi
viduo afirma que no desea y que es fuente de an
gustia. 

3. Homosexualidad laLente: es una tendencia in
consciente, rechazada por el yo consciente, siendo 
éste un mecanismo defensivo que opera 
automáticamente sin que intervenga la conciencia 
(represión). Faltan, entonces, la actividad homose
xual y la conciencia de estos deseos. El paciente 
puede consultar por un cuadro depresivo, angus
tioso, con tendencias paranoides. La homosexua
lidad latente no es necesariamente patológica; puede 
ser sublimada, y es entonces resorte de actividades 
artísticas y culturales; o puede desarrollarse como 
una relación de ternura, coartando su fin erótico: 
relación que denominamos amistad. 

Episodios de homosexualidad en la adolescencia 

El sentimiento de identidad está estrechamente 
ligado a la evolución psicosexual y la identidad se
xual; en particular, se basa en experiencias corporales 
desde la temprana infancia hasta la adultez (por ej., 
tocar y ver los genitales propios y a.jenm, experi
menlar sensaciones y gratificaciones correlativas de 
complejas fantasías inconscientes de carácter libi
dinal y agresivo en relación con objetos preedípicos 
y edípicos). 

La relación con la madre es básica para la consti
tución y el desarrollo de la identidad sexual. En el 
espejo del estrecho vínculo madre-hijo, la niña se 
identifica con la femineidad de la imagen materna, 
y el niño cruzadamente con la masculinidad incons
ciente de su madre o con el objeto masculino amado 
y deseado por ella. También es fundante el rol del 
padre que se ofrece como modelo de identificación 
masculina para el niño y facilita que la niña se iden
tifique con el objeto femenino amado y deseado 
por él. 

La relativa estabilidad emocional lograda durante 
la latencia entra en crisis con el inicio de la pu
bertad: se reactiva la situación edípica; se inutilizan 
las diferenciaciones obsesivas que separaban tajan
temente lo bueno y lo malo, lo femenino y lo mas
culino. Podemos hablar de un síndrome de indefi
nición de laidentidad, caracterizado por: confusión, 
angustia, ansiedad e indeterminación. En esta etapa 
de la vida las vacilaciones o regresiones de la 
elección de objeto (homosexualidad, angustia ante 
la genitalidad, reviviscencia de la situación edipica) 
constituyen situaciones normales de la evolución, 
acordes con la precariedad del sentimiento de iden
tidad. El desenlace normal conducirá a la consoli
dación del carácter y la identidad. 

. Si los padres consultan a su médico, alarmados 
ante una posible orientación homosexual del hijo, 
es conveniente discriminar los aspectos nonnales 
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de io.s patológJCos. Para ello un ps1coLerapeuUt 
atenderá en primer término a los padres, para com
prender si se trata de dudas, proyea:iones de te
mores propios o conflictos que ellos mismos no han 
resuelto. El paso complementario es el. psico
diagnóstico del niño para evaluar s~ situa~ión .. 

Es importante establecer un dmgnósuco dife
rencial entre: un adolescente aún impreciso porque 
se halla en una etapa convulsionada de crisis, que 
debe abandonar y duelar estructuras e identidades 
previas, y un homos~x~al de0ni~o. ~ólo en b~sc a 
un cuidadoso diagnostiCO se md1cara la nccestdad 

de psi~;uLerapia parad atluksceme, sus pawes u d 
grupo familiar. 
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ALCOHOLISMO 

El alcoholismo es un trastorno crónico de la con
ducta caracterizado por la dependencia hacia el al
cohol. Esta se expresa a través de dos síntomas: 
incapacidad de detenerse e incapacidad de abste
nerse (Organización Mundial de la Salud). 

Se distinguen dos tipos de alcoholismo: 
l. Alcoholismo situacional. El individuo bebe para 

aliviar su ansiedad, originada en conflictos emocio
nales, laborales, etc.; desaparecido el conflicto se 
suspendelaingesta. 

2. Alcoholisrrw enfermedad. Se caracteriza por: 
a) aumento de la tolerancia: la inge~ta aumenta 
progresivamente, sin que aparezcan mveles de al
coholemia muy elevados. Esto demuestra el aumento 
de la capacidad de metabolización del alcohol; b) 
pérdida de control, expresada en la incapacidad de 
detenerse, y e) dependenciafisica. 

Etiología. a) Factores biológicos: exis~n fac
tores individuales predisponentes y los estudiOS más 
recientes evidencian una herencia alcohólica. Je
llinek denominó ''factor x'' al factor vinculado con 
la predisposición constitucional. En el metabolismo 
del alcohol aparece la formación del alcaloide tetra
hidroisoquinolina. A partir de la dopamina el ace
taldehído, principal metabolito del etanol, aumenta 
la formación de tetrahidropapaverolina, con estruc
tura similar a la morfina. Se produce un equilibrio 
patológico, con modificaciones a nive~ de~ mem
brana celular; aparece el cuadro de absunencra, pues 
se ha creado el ciclo adictivo. Además de l_os tic~, 
han abierto interesantes perspectivas en la mvestl
gación las triptolinas. 

b) Factores psicológicos: cuando ést~s son pre
dominantes, el beber COf!esponde a la bu_squeda de 
alivio de tensiones emoc10nales, dando p1e al beber 
excesivo. Pero sólo si estos factores se unen a la 
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predisposición constitucional aparece la dependencia 
física. 

e) Factores socioculturales: determinadas cul
turas promueven el hábito, asociándolo a la viri
lidad. En otras, el beber es sancionado desde la 
norma social y/o religiosa. 

Exámenes de laboratorio. Además de los 
exámenes clínicos que explorarán entre otras la 
función hepática, del metabolismo y de los lipidos, 
es interesante el estudio de los marcadores 
biológicos. Esta investigación ha sido realizada por 
los Dres. E. Rodríguez Casanova y R. Rozados y 
consiste en estudiar la neurotrasmisión cerebral, in
vestigando en especial ciertos compuestos químicos 
del cerebro como la dopamina, la fenetilamina, la 
noradrelina y la serotonina. Es necesario acompañar 
este estudio biológico con los estudios neuroendo
crinos de respuesta a fin de determinar si hay hiper, 
norma o hiporrespuesta de los receptores cerebrales. 
Este estudio permitirá compensar etiológicamente 
déficits biológicos en el alcoholismo. 

Etapas de la carrera alcohólica. Signos y sín
tomas. Sus rasgos básicos son los siguientes: 

A. Fase oculta (bebedor social): 1) bebe para 
aliviar tensiones; 2) busca oportunidades y pre
textos para hacerlo; 3) aumenta la tolerancia 
y hace alarde de ello. 

B. Fase prodrómica: 1) lagunas y amnesias luego 
de la borrachera; 2) cambios en la conducta, 
pues aparece preocupación por canse~ la 
bebida; 3) dependencia; 4) problemas sociales: 
los demás le señalan su conducta. 

C. Fase crucial o básica: 1) pérdida de control; 
2) ideas de grandeza, grandilocuencia;!) con
ductas agresivas; 4) trata de cambtar sus 
hábitos de beber; 5) disminuye la capacidad 
sexual, generando celotipia y hostilidad hacia 
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su pareja; 6) por medio de la copa matutina 
mitiga sus temblores; 7) ideas e intentos de 
suicidio; 8) bebe a escondidas; 9) problemas 
familiares y laborales; 1 O) decae su status so
cial, pues en esta etapa sólo busca compañera 
para beber. 

D. Fase crónica: 1) disminuye la tolerancia 2) 
las intoxicaciones son largas y frecuentes; 3) 
psicosis alcohólica; 4) lesiones hepáticas y cere
brales; 5) bebe alcoholes desnaturalizadl)S; 6) 
degradación moral. 
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CONCEPTOS BASICOS SOBRE PSICOPATOLOGIA PSICOANALITICA 

De acuerdo con las ideas vertidas por S. Freud, 
creador del psicoanálisis, pueden distinguirse tres 
niveles en esta disciplina: un método de investi
gación, un método psicoterapéutico y un conjunto 
de teorías psicológicas y psicopatológicas. Esta 
última es un intcnlO de sistematización de los elatos 
aportados por la investigación y la psicoterapia. 

Los conceptos básicos de la psicopatología psi
coanalítica en la obra de S .. Freud son: el conflicto 
psíquico, los mecanismos defensivos y el signifi
cado inconsciente de los síntomas. 

Noción de conflicto psíquico. Se configura en 
tomo a dualidades que se expresan en formas di
versas: tópica, pulsional y estructural, en relación 
con diferentes principios de funcionamiento del apa
rato psíquico. 

La dualidad tópica se refiere a dos instancias o 
sistemas con intereses encontrados que pugnan entre 
sí: el sistema inconsciente busca la realización de 
un deseo y el sistema preconsciente opone su cen
sura. La transacción resultante puede aparecer como 
sin toma o como un contenido aparentemente normal 
del pensamiento. 

La dualidad pulsional supone una lucha entre pul
siones encontradas. Freud postuló en primer término 
dos pulsiones capitales: las de conservación y las 
sexuales. Las primeras destinadas a la preservación 
del individuo (especialmente el mantenimiento 
orgánico) y las segundas referidas al mantenimiento 
y conservación de la especie (implica las funciones 
de reproducción). Luego consideró que el enfrenta
miento se daba entre pulsiones yoicas y sexuales, 
concepto que, al introducir la noción de narcisismo, 
se modificó por el de pulsiones del yo y del objeto 
(libido narcisista y libido objeta!). Ambas se in
cluyeron luego en la pulsión de vida (Eros) y las 
pulsiones yoicas, no sexuales, se integraron en el 
otro miembro del par antitético: Tanatos o pulsión 
de muerte. 
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Desde la perspectiva estructural el conflicto adopta 
la forma de una lucha entre el yo, el ello y el su
peryó y la realidad externa a la cual considera como 
una verdadera "instancia". Siguiendo este punto 
de vista el conflicto puede llegar a ser intrasistémico, 
es decir dentro del propio yo, escindido por identi· 
ficaciones contradictorias o colisionantes. 

Frcud señaló tres formas de conflicto básicas. La 
primera implica un enfrentamiento entre el yo que 
apoya incondicionalmente al superyó y a la rea
lidad versus el ello que representa un impulso libi
dinoso que ha de ser reprimido. Si esta relación no 
es resuelta con una transacción que se adapte a la 
realidad, el uso de los mecanismos de defensa del 
yo (represión, etc.) conduce a formaciones sustitu
tivas o sintomáticas, con lo que se construye el es
lado neurótico. 

Cuando el yo repudia la realidad y está en con
flicto con ella, ligándose a un impulso del ello que 
trata de satisfacer, nos encontramos con la situación 
inherente a la psicosis. 

La tercera, denominada neurosis narcisista, se ob
serva en la melancolía en la que el yo lucha cons
tantemente con el superyó. 

El conflicto nodular de la neurosis, según Freud, 
es el complejo de Edipo. 

Los mecanismos defensivos. Las defensas del 
yo pueden dividirse en exitosas o patógenas. Las 
primeras no participan en la constitución de la neu
rosis·y dentro de ellas está la sublimación, que con·
siste en una salida socialmente aceptable a las pul
siones sexuales. 

Las defensas patógenas constituyen la base de 
las neurosis. El yo se opone a las pulsiones sexuales, 
impidiendo su descarga. Esto produce un estanca
miento de la libido, cuya acumulación a causa del 
ininterrumpido funcionamiento de sus fuentes 
físicas, desemboca en un estado de tensión. Esta se 
deriva a través de la producción de síntomas. 
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La t:nferrnedad depende de la "debilidad" rela
tiva del yo en relación con las pulsiones. 

Los mecanismos de defensa estudiados por el psi
coanálisis son: la represión, la escisión, la regresión, 
la negación, la introyección, la proyección, la for
mación reactiva, la anulación, el aislamiento. 

El significado inconsciente de los síntomas. El 
síntoma es un símbolo que expresa a la vez el im
pulso y la defensa. Los lapsus, errores, actos 
sintomáticos, sueños y síntomas psicopatológicos 
son formaciones de compromiso entre las fuerzas 
de la dualidad en pugna. Por lo tanto el síntoma es 
un símbolo del conflicto psíquico, que permanece 
reprimido en el inconsciente por obra de los meca
nismos defensivos. A través del método psi
coanalítico el psicoterapeula puede acceder a ese 
conflicto inconsciente, que constituye el significado 
del síntoma. 

Teniendo en cuenta los conceptos esbozados, 
veamos ahora una sistematización psicopatológica 
desde el punto de vista de la teoría psicoanalítica. 

Clasificación de categorías diagnósticas 

l. Psiconeurosis históricas o transferenciales 
a. Histeria de conversión 
b. Histeria de angustia 
c. Neurosis obsesiva 

2. Neurosis actuales 
a. Neurastenia. 
b. Neurosis de angustia 

3. Psicosis 
a. Melancolía 
b. Paranoia 
c. Esquizofrenia 

A esta clasificación se puede agregar: 
4. Enfermedades psicosomáticas 
5. Trastornos del carácter 
6. Perversiones 

l. Psiconeurosis 

Se define a las neurosis como trastornos 
psicógenos que producen síntomas e inhibiciones, 
cuyo núcleo es la angustia, y que simboliza un con
flicto psíquico enraizado en la historia infantil del 
sujeto, constituyendo transacciones entre el deseo 
y la defensa. 

Se cáracteriz'a por: 
a. La expresión de un conflicto entre el yo y el 

ello. 
b. La realidad externa está comprometida sola

mente en el aspecto que recrea la percepción 
del objeto del ello tentador contra el cual el 
yo necesita defenderse. 

c. Las alteraciones son autoplásticas y no se in
tenta modificar la realidad, sino que se la evita, 
teme o intenta controlar mágicamente. 

d. El sujeto padece por sus síntomas y trata de 
liberarse de ellos y de la angustia subyacente. 

a. Histeria de conversión. Freud la consideró 
como una enfermedad psíquica bien defmida. 

El mecanismo de los síntomas histéricos es el 
siguiente: 

l. Los síntomas histéricos son símbolos 
mnémicos de ciertas experiencias traumáticas 
operantes en el sujeto. 

2. Sustituyen a tales experiencias traumáticas a 
través del mecanismo de conversión y debido 
al retomo asociativo de aquéllas. 

3. Expresan el cumplimiento de un deseo y son 
la realización de una fantasía inconsciente. 

4. Representan un conflicto de la vida sexual del 
sujeto y el retorno de una modalidad de sa
tisfacción sexual infantil. 

5. Representan una pugna entre un impulso de 
naturaleza sexual y una tendencia primitiva. 

6. Los impulsos que intervienen tienen siempre 
alguna conexión con lo sexual y se expresan 
fantasías inconscientes femeninas {X)r un lado 
y masculinas por otro. 

El histérico ha estructurado su neurosis alrededor 
de los componentes de la etapa fálica de su evo
lución, a la cual ha quedado fijado, y es la moda
lidad de funcionamiento que regresa cuando no to
lera una frustración. En esta situación se activan los 
elementos fálicos, pregenitales, del complejo de 
Edipo. La defensa básica que utiliza es la represión, 
mecanismo que al mismo tiempo que oculta, resalta 
en forma exagerada lo que pretendía velar. Así, un 
sujeto puede mostrar una actitud ingenua, indife
rente, desexualizando situaciones de alto contenido 
erótico para los demás y erotizando una parte de 
su cuerpo de modo sorprendente. La respuesta a los 
otros es ambigua y los malentendidos resultantes 
son fuente de conflictos. 

Al fracasar la defensa, surge la ansiedad como 
respuesta al temido peligro de la castración. Esta 
situación es tramitada por el histérico mediante la 
conversión. Esta es una alteración funcional de los 
órganos con afectación motora (por ej., parálisis) o 
sensorial (por ej., anestesias, dolores localizados) 
en la cual la libido se desliga de la representación 
reprimida y se trasforma en energía de inervación. 
O sea, el sujeto no puede "hablar" de esas repre
sentaciones reprimidas, pero su cuerpo las expresa. 

b. Histeria de angustia. Freud señala que en la 
histeria de angustia la libido, separada del material 
patógeno mediante la represión, no se "convierte", 
no hace el "salto" de lo psíquico a lo somático, 
sino que se libera en forma de angustia. Esta an
gustia, por el mecanismo de desplazamiento, se liga 
a una o a varias representaciones frente a las cuales 
adoptará una actitud evitativa, dando lugar a las 
fobias. 

El fóbico proyecta su conflicto en el mundo exte
rior para escapar de la situación penosa en su mundo 
interno. Luego trata de evitar ese objeto fobígeno, 
sobre el cual se han depositado impulsos eróticos 
y agresivos. 
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Los mecanismos son de desplazamiento y susti
tución del objeto del conflicto edípico (el padre, la 
madre, etc.) por una situación espacial, objetos ina
nimados, animales (por ej., caballo, lobo, etc.). 

El afecto libidinal proyectado sufre una trasmu
tación en su contrario, dando origen a un senúmiento 
hostil, que ahora proviene del exterior, por ej .• ser 
mordido por el caballo. 

c. Neurosis obsesiva. En su forma típica, el con
flicto psíquico se expresa por los síntomas compul
sivos: ideas obsesivas, compulsión a realizar actos 
indeseables, lucha contra estos pensamientos y ten
dencias, ceremoniales, etc., y un pensamiento ca
racterizado por la duda. los escrúpulos, la rumiación. 
También es habitual el pensamiento por omisión o 
elipsis, en cuyo contenido manifiesto aparece una 
idea obsesiva, sin las ideas intermedias que ocultan 
y expresan simultáneamente lo que debe quedar re
primido. De todo esto resultan inhibiciones del pen
samiento y la acción. 

La agresión a la fase libidinosa sadicoanal hace 
que el sujeto sienta que amar es dañar, matar o en
suciar al objeto, que es vivido con las mismas ca
racterísticas. 

El sujeto intenta controlar impulsos y objetos pues 
trata de impedir una pérdida, un ataque o intenta 
dominar los afectos que puedan surgir. Otra defensa 
utilizada por el yo es la formación reactiva contra 
los impulsos sádicos de atacar, desordenar y ensu
ciar, reemplazándolos por apariencias de bondad, 
orden y limpieza. Mediante la racionalización una 
teoría falsa pero plena de afecto encubre la verdad, 
y con la intelectualización el sujeto despliega una 
verdad desafectivizada. Otro modo de separar el 
afecto del contenido es mediante el mecanismo de 
aislamiento, creando intervalos temporales entre dos 
sucesos o el suceso y su recuerdo. 

El obsesivo lucha contra la ambivalencia y los 
efectos a los que intenta controlar, igual que su yo 
evitando la acción. Por esto regresa de la acción al 
pensamiento con abundancia de dudas, reflexión y 
caviiación. 

2. Neurosis actuales 

Se caracterizan por: 
a) La enfermedad se debe a un factor actual: una 

perturbación de la satisfacción sexual genital 
o su falta de adecuación. 

b) Los síntomas no constituyen una expresión 
simbólica 

e) La curación supone una indicación profiláctica, 
ligada a la conducta sexual del sujeto. 

Hoy en día el concepto de neurosis actuales se 
ha modificado, ya que si bien los factores actuales 
poseen valor desencadenan te, el síntoma tiene signifi
cados enraizados en la historia del paciente. 

a Neurastenia. Se caracteriza por fatiga genera
lizada, tanto física como intelectual, cefaleas, dis
pepsia, constipación, parestesias espinales, empo-

brecimiento o dificultades de la actividad sexual, 
debilidad, etc. Su etiología radica en un funciona
miento sexual que no da lugar a una adecuada des
carga de energía libidinal (masturbación). 

b. Neurosis de angustia. Sus manifestaciones 
clínicas son la expectación ansiosa, la angustia flo
tante inexplicable para el sujeto y sus equivalentes 
somáticos (trastornos gástricos, cardíacos, respira
torios, vestibulares, etc). 

Freud explica la etiopatogenia de este cuadro por 
la acumulación de excitación sexual que no se tras
forma en deseo psíquico, sino en síntoma, o sea en 
angustia derivada hacia el plano somático. Algunas 
modalidades del hábito sexual, como por ej., el 
"coitus interruptus", la abstinencia prolongada, 
pueden desencadenar la enfermedad. 

3. Psicosis 

Freud describió un mecanismo consistente en dese
char la «idea incompatible" (dolorosa e intolerable) 
junto con el aspecto de la realidad ligado a ella, 
logrando así que el yo la "desconozca" por com
pleto. Además vincula a la psicosis con el funciona
miento o proceso primario del aparato psíquico. Este 
está centrado en la ''identidad de percepción'', o 
sea tiende a buscar y encontrar percepciones 
idénticas a ias primeras experiencias de satisfacción, 
relegando el encuentro con el objeto real (gratifi
cación alucinatoria de los deseos). La ruptura de la 
censura, que nos protege de la irrupción del incons
ciente, hace posible que el sistema consciente y el 
aparato pexceptual sean invadidos por las cargas 
de los deseos inconscientes. Estos encuentran satis
facción sustitutiva en un síntoma: la alucinación, 
el delirio, perturbaciones del lenguaje, etc. 

a. Melancolía. Es un estado psíquico caracteri
zado por la vivencia de ''pérdida del objeto amado''. 
Este objeto fue elegido de un modo narcisista. Ante 
una frustración de características orales, el sujeto 
sufre un profundo desengaño y expulsa a este ob
jeto con una modalidad anal. Luego lo incorpora 
nuevamente, con las características de la etapa libi
dinal oral canibalística: ha introyectado un objeto 
destruido, dañado. Este objeto, mediante un pro
ceso de doble introyección, es incorporatio tanto 
en el yo como en el superyó del sujeto, provocando 
una disociación de la personalidad psíquica. A partir 
de este momento se entabla un conflicto in
trapsíquico entre ambas instancias: superyó versus 
yo. 

La identificación casi total del yo con el objeto 
perdido da lugar a la confusión entre ambos y así 
el peligro de suicidio es grande ya que no se dis
tingue entre matar al objeto y destruir al propio yo. 

Freud establece una analogía entre los estados 
de duelo y la melancolía, ya que ambos estados 
afectivos están referidos a una situación de pérdida 
En ambos se empobrece la capacidad de amar, se 
cancela el interés por el mundo externo y se inhibe 
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la productividad, pero sólo en la melancolía el sen
timiento de sí y la autoestima se relegan en grado 
tan alto. 

b. Paranoia. Según las formulaciones de Freud, 
el paranoico está fijado a una etapa intermedia entre 
el primitivo autoerotismo y el amor objeta!: la etapa 
narcisista. En ésta el sujeto se toma a sí mismo 
como objeto de amor. Como resultado del predo
minio de los deseos homosexuales latentes, el su
jeto elige para amar a otro, semejante a él mismo. 
Entonces, en toda paranoía existen defensas contra 
los impulsos de naturaleza homosexual. 

Considerando la etapa de fijación de la libido y 
el motivo de la defensa, Freud estudia los meca
nismos del delirio. El pensamiento original: "yo 
lo amo'', ha de ser deformado y trasformado ya que 
su alusión homosexual lo vuelve intolerable para 
el paciente. 

Al negar el verbo la formulación primitiva se 
trasforma en: "yo no lo amo, yo lo odio". En un 
segundo paso, proyección mediante, se produce la 
inversión del afecto, que adquiere un signo nega
tivo (el amor se trasmuta en odio) y el sentido del 
afecto se dirige ahora de afuera hacia el sujeto: "él 
me odia". Por úlúmo, la racionalización justifica 
la formulación del delirio persecutorio "yo lo odio 
porque él me odia''. 

Otra variante del delirio paranoico es el delirio 
celoúpíco. Este supone la contradicción al sujeto 
(yo) pues se formularía así: "no soy yo quien quiere 
a otro hombre, sino ella" (es decir, la mujer ce
lada). 

En la erotomanía se contradice al objeto del deseo 
y entonces, por ejemplo en el hombre, en lugar de 
''amarlo a él, las ama a ellas''. Este amor es proyec
tado y experimentado luego como amor de todas 
las mujeres hacia el sujeto. 

La base de las actitudes megalomaníacas supone 
que el sujeto no ama a otro, sólo se ama a sí mismo. 

Los delirios implican, además, una forma de in
tentar conectarse con los objetos, por lo cual tienen 
valor restitutivo. 

c. Esquizofrenia. Si bien Freud habló de esqui
zofrenia; utilizó el término :parafrenia, incluyendo 
la paranoia, para abarcar el campo de la psicosis. 

Los elementos comunes en las diversas formas 
de esquizofrenia son: 

a) El sujeto se aleja de la realidad y se repliega 
soqre sí mismo, con predominio de la fantasía 
(autismo). 

b) El pensamiento se toma incoherente, perdiendo 
el predominio del proceso secundario para fun
cionar según las características del proceso pri
mario (lógica del predicado). 

e) Predomina una actividad alucinatoria y deli
rante mal s:stematizada. 

Freud agrupó los ''fenómenos de retraimiento 
hacia sí'' del esquizofrénico en tomo del concepto 
de regresión. Esta alcanza una profundidad mucho 
mayor que en cualquier afección neurótica, con lo 
cual se actualizan modos de organización y funcio-

namiento psíquico correspondientes a la etapa de 
autoerotismo. El desapego de las personas y cosas 
amadas evidencia que la libido ha abandonado di
chos objetos, con lo cual surgen las vivencias de fin 
del mundo por la proyección de esta catástrofe in
terior. El yo trata de elaborar este éxtasis de libido 
con su modalidad autoerótica dando lugar a la hipo
condría. Un ulterior trabajo psíquico constituye un 
intento de restitución que se cumple como proceso 
alucinatorio: se trata de un intento de depositar nue
vamente libido en los objetos. 

En los estadios iniciales de la esquizofrenia se 
observa un lenguaje extraño, incomprensible, 
sintácticamente desorganizado. Las palabras están 
sometidas al proceso primario (mecanismos de con
densación y desplazamiento). La palabra pierde su 
referencia a la cosa y adquiere el valor de la cosa 
misma. Se produce, como dice Arieti, un proceso 
de activa concretización. Esto significa que la psi
quis aún puede concebir lo abstracto, pero no logra 
mantenerlo debido a la excesiva ansiedad que le 
provoca Ante este peligro de desintegración las idea
ciones abstractas son trasformadas en representa
ciones concretas. Este mecanismo y el de proyección 
configuran el pensamiento delirante. Con éste el 
sujeto intenta una forma de "comprensión" que le 
otorga un sentido a lo que aparece extraño y con
fuso. Otras veces adopta una forma nueva de orga
nización o lógica de su pensamiento, regresando al 
nivel de cognición paleológico (primitivo). En éste 
se adopta la lógica del predicado (por ej., "yo soy 
virgen". "La Virgen María era virgen", entonces 
"yo soy la Virgen María"). Así, cualquier analogía 
o parecido se convierte en identidad, siempre que 
esta identidad esté emocionalmente adaptada o de 
acuerdo con el ánimo, los deseos y temores del pa
ciente. 

Otra vicisitud de los pensamientos es su trasfor
mación en imágenes y percepciones que, sin 
estimulo exterior, comprometen algún sentido (vi
sual, olfatorio, auditivo, etc). Son alucinaciones ca
racterizadas por la perceptualización de los con
ceptos, la proyección de la experiencia interna en 
el mundo externo y la extrema dificultad en co
rregir los errores de la experiencia. 

El paciente esquizofrénico puede evidenciar alte
raciones en la percepción. En los tipos agudos de 
esquizofrenia se acentúan los aspectos perceptuales 
de los objetos: los colores aparecen brillantes e in
tensos, los sonidos fuertes, distorsionados. En las 
formas agudas y graves hay una forma de fragmen
tación perceptual (por ej., el paciente percibe única
mente el ojo derecho de la enfermera que lo asiste). 

Los delirios y las alucinaciones son síntomas res
titutivos, intentos del sujeto de reconstruir su re
lación con el mundo. 

4. Enfermedades psicosomáticas 

Conceptos psicoanalíticos. Si bien S. Freud no 
habló especialmente de medicina psicosomática, es 
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a partir de sus estudios sobre el significado simbólico 
de los cambios corporales en la histeria de con
versión, que otros autores continuaron elaborando 

. concepciones psicosomáticas. 
Sintetizaremos aquí algunas de las principales con

Lribucioncs. 
· Ferenczi aplicó el modelo de la conversión al 

estudio de las organoneurosis, que, según Fenichel, 
son perturbaciones funcionales consistentes en alte
raciones fisiológicas, por el uso inadecuado de la 
función correspondiente. 

M. Klein postuló que los conflictos del superyó 
pueden ocurrir en los estadios oral y anal de la evo
lución psicosexual, dando lugar a posibles conver
siones pregenitales bajo la forma de organoneurosis. 
Garrna demoslró que la regresión puede ocurrir no 
sólo en la esfera psíquica, sino también en el te
rreno fisiológico. 

Dunbar describió perfiles de personalidad: la del 
ulceroso, del coronario, del artritico y otras, atri
buyendo a estos rasgos valor diagnóstico, pronóstico 
y terapéutico. En cambio, Alexander enfatizó más 
la importancia del conflicto psicodinámico. Para este 
último autor, en la etiología de los trastornos psi
cosomáticos intervienen tres vectores: la vulnerabi
lidad heredada o adquirida de un órgano o sistema, 
tempranos patrones psicológicos de conflicto y de
fensa, y situaciones vitales desencadenames. 

Según autores como Engel, Greene y Schmale, 
el fracaso en el intento de elaborar un duelo ante 
una pérdida, lleva a Wl estado psíquico proclive al 
desarrollo de enfermedades psicosomáticas (por ej., 
colitis ulcerosa). 

·Otros autores (Marty, Nemiah) observaron que 
las relaciones objetales en los pacientes psi
cosomáticos se caracterizaban por una pobreza de 
fantasías y representaciones mentales y Wla falta 
de compromiso afectivo. 

Existen enfermedades consideradas en la litera
tura científica como ''psicosomáticas' ': asma bron
quial, artritis reumatoidea, colitis ulcerosa, hiper
tensión esencial, neurodermatitis, úlcera péptica duo
denal entre otras. 

Si bien algunas teorías han buscado en los tras
tomos la psicogénesis o la somatogénesis que de
termine el pasaje del estado de salud al de enfer
medad, consideramos aquí que toda enfermedad es 
psicosomática. Esta afirmación no supone causa
lidad psíquica, sino que intenta rescatar un enfoque 
abarcativo de la indisoluble integración psi
cosomática o somatopsíquica y enfatizar una línea 
de abordaje clínico y de investigación multifacto
rial. Cuando una persona expone ante nosotros 
(médicos, psicoterapeutas) su padecimiento, presenta 
tanto su dolencia "orgánica" como "psíquica" (un 
cuadro infeccioso, una depresión, una afección car
diocirculatoria, una crisis de angustia, o una leu
cemia) como su historia vital, sus con11ictos, angus
tias y defensas. Está en nuestra actitud como 
científicos y en las técnicas que empleamos, lapo
sibilidad de Wla comprensión y terapéutica profunda 

de todas las formas en que dicho padecimiento se 
expresa. 

5. Trastornos del carácter 

El carácter está constituido por los modos habi
tuales de adaptación del yo al mundo externo, al 
ello y al superyó, y los tipos característicos de com
binación de estos modos. Si el yo no ha completado 
su desarrollo, o ha regresado a etapas previas del 
mismo, la modalidad de reacción de este yo, es decir 
el carácter, será arcaica Según estos conceptos, los 
rrastomos del carácter son limitaciones, o maneras 
patológicas del comportamiento con el mundo ex
teomo, las pulsiones internas y las exigencias del 
superyó; o perturbaciones producidas en los modos 
de combinar estas actividades, configurando verda
deras ''neurosis de carácter''. 

La caracterología psicoanalítica opone los carac
teres pregenitales al "carácter genital" describiendo 
a los primeros como sujetos con un yo débil, muy 
dependiente de sus objetos, con un amor posesivo 
y destructor hacia éstos. 

El a<>pecto fundamental de la patología del carácter 
radica en formas caracterológicas monolíticas, 
rígidas, fijadas a la estructura de una fase del desa
rrollo Iibidinal. 

Teniendo en cuenta la fijación a los estadios libi
dinales pueden considerarse los siguientes rasgos 
de carácter y caracteres neuróticos, teniendo en 
cuenta que la clasificación en tipos opuestos es ar
bitraria, ya que todas las personas poseen rasgos 
de uno y otro tipo. 

Rasgos de carácter. Carácter "narcisista". 
Forma sustitutiva del primitivo autoerotismo, ca
racterizado por combatir temores muy arcaicos 
(orales), la búsqueda apasionada de prestigio y poder, 
la constante necesidad de reaseguramiento, intole
rancia a la crítica y el fracaso. El objeto de amor se 
busca en forma especular, de ahí las tendencias ho
mosexuales. Elementos de este tipo se encuentran 
en los llamados caracteres paranoicos. 

Car~cter ''oral''. Si en el sujeto predomina la 
vivencia de desmesurada satisfacción oral los rasgos 
serán de autoseguridad, optimismo. En cambio, Wla 
gran privación conducirá a rasgos pesimistas o 
sádicos (exigencia de ser "indemnizado"). La per
sona fijada en la etapa oral mostrará, pasiva o acti
vamente, la necesidad de que Jos demás cuiden de 
ella A veces ruegan, exigen; pueden ser generosos 
y también mezquinos. Suele perdurar una actitud 
pasivo~receptiva. La expresión patológica del 
carácter oral se observa en la perversion toxi
comaníaca, en los histéricos y en numerosos de
primidos. 

Carácter ''anal''. Se refiere a las primeras expe
riencias de expulsión o de retención en respuesta a 
la.;; demandas y exigencias del ambiente. Los rasgos 
caracterológicos pueden ser: suciedad, despilfarro. 
irresponsabilidad, desorden (como fijación a la ac· 
titud de rebelión); limpieza meticulosa, orden, par· 
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simonía (por formación reactiva). También se suele 
observar: frugalidad, obstinación, terquedad, prodi
galidad o tacañería, codicia, manía de colecc10nar. 

La manifestación patológica de estos rasgos puede 
verse en la neurosis obsesiva. 

Carácter ''uretral'·. Se distingue por rasgos de 
ambición y competencia. 

Carácter fálico. Ha sido descripto por W. Reich. 
Son personas con Wl comportamiento resuelto, te
merario, seguros de sí mismos, pero en forma reac
tiva. 

Neurosis de carácter. Carácter sadomasoquista. 
Es frecuentemente ambivalente (doble componente 
sádico y masoquista). Los neuróticos de este tipo 
son a la vez crueles, formalistas y duros por una 
parte, y por la otra buscan el fracaso, .la su~isión. 
Raramente existen tipos netamente diferenciados: 
sádico (agresivo y dominador) o masoquista (pa
sivo y sumiso). 

Carácter obsesivo. Sus rasgos esenciales son la 
tendencia a los escrúpulos, a la abulia y a la duda; 
timidez e inhibición en los contactos sociales; in
trospección, autoanálisis; manía d~l ord~n y la ~e
ticulosidad; trastornos de la sexualidad (IDlpotencia, 
frigidez). El estudio psicoanalítico de este carácter 
ha señalado los cuatro rasgos del carácter sadicoanal: 
la tendencia a la suciedad, la formación reactiva de 
superlimpieza, la tendencia a retener objetos y el 
comportamiento de prodigalidad. . 

Carácter fóbico. Los rasgos de comporta.I~uento 
que pueden constituir el armazón caractenal del 
neurótico fóbico son: constante estado de alerta; 
actitud de huída que puede expresarse: a través de 
la pasividad o de la negación de ella, mediante una 
conducta desafiante. Otras manifestaciones son: la 
''superocupación" (actividad constante para evitar 
estar a solas consigo mismo), miedo al compro
miso, intensa inhibición (en el acercamiento sexual). 

Carácter histérico. Sus aspectos fundamentales 
son la sugestibilidad (influenciable, inconsisU:nte), 
la mitomanía (fabulaciones constantes), alterac10nes 
sexuales (teatralidad excesiva que contrasta con 
fuertes inhibiciones sexuales). Estas personas cons
truyen un "falso personaje que vive una falsa exis-
tencia". 

Carácter genital. La primacía de la organización 
genital permite una mayor estabilidad y equilibrio 
del yo, con la inclusión de los impulsos pregeni
tales: parcialmente a los fines del placer preliminar 
(en la relación sexual), y en parte sublimados. 

6. Perversiones 
H. Ey describe con el nombre de perversiones 

sexuales, comportamientos sexuales regresivos que 
sustituyen y a veces excluyen las condiciones habi
tuales del orgasmo. 

Freud las ha considerado como la persistencia 
de conductas, normales en etapas previas del desa
rrollo, o como componentes de la satisfacción en 
los juegos eróticos preliminares, pero fijadas como 
hábitos en la vida adulta. 

La postulación freudiana de la perversión como 
''negativo de la neurosis'' evidencia que el neurótico 
estructura sus síntomas oponiéndose a las satisfac
ciones pregenitales, mientras el perverso se entrega 
a ellas. 

No se establece un conflicto entre el yo y el su
peryó. Este regresa junto con el yo y tolera sus fija
ciones infantiles. 

Las principales perversiones estudiadas son: au
toerotismo, paidofilia, gerontofilia, incesto, homo
sexualidad, zoofilia, fetichismo, erotización sustitu
tiva que recae en: el placer y el dolor (sadomaso
quismo), la mirada (voyerismo y exhibicionismo), 
las funciones digestivas (coprofilia), funciones uri
narias (andinismo), etc. 
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Absceso, estafilocócico, 127 
pulmonar, y hemoptisis, 161 

Abuso de laxantes, 188 
Acalasia esofágica, 168 

y regurgitación, 174 
Acantosis, 128 
Acarofobia, 138 
Acidez, 179 
Acne juvenil polimorfo, 125 
Acrofobia, 320 
Addison, enfermedad de, 123 
Addler, test de, 193 
Adenocarcinoma broncogénico, y gine

comastia, 224 
Adenoma, de próstata, y micción, 209, 

211 
sebáceo senil, 302 
velloso, 188 

Adenopatías, 235 
Adiadococinesia, 262 
Afagia, 167 
Afasia, 287 
Aftas, 126 
Agnosia5, 288 
Agorafobia, 320 
Albinismo, 123 
Alcalosis congénita con diarrea, 185 
Alcohol, y cefalea, 32 

y temblor, 252 
Alcoholismo, 334 
Algomenorrea, 218 
Algopareunia, 218 
Alopecia, 135 
Altura, y cefalea, 32 
Alucinaciones hipnagógicas, 284 
Amenorrea, 217 
Amiotonia congénita, 250 
Amnesia psicógena, 322 
Ampollas, 124 
Analgesia, 258 
Anamnesis, 5 
Anemia, espúrea, 113 

evaluación, 116 
examen del frotis, 117 
síntomas y signos, 113 

Anestesia, en guante. 258, 260 

en media, 258, 260 
Aneurisma disecante de la aorta, 43 
Angina, abdominal, 45, 52 

inestable, 42 
de pecho, 42 
de Prinzmetal, 37, 42 
variante, 37, 42 

Angiomas, 294 
Anhedonia, 225 
Anillos de Cabot, 118 
Anisocitosis, 117 
Anisocromia, 117 
Anodinina, 26 
Anorexia, 73 

nerviosa, 86 
Anorgasmia, 219 
Anarquía congénita, ginecomastia, 

223 
Anosognosia, 259 
Ansiedad, 320 

y cefalea, 28 
Antecedentes, familiares, 7 

personales, 7 
Anticuerpos antitreponema, 239 
Anuria, 197 
Aonitis sifilítica aneurismática, 39 
Aparato vestibular, anatomía, 265 
Apendicitis aguda, 5 r 
Apetito, 73 
Apneas del sueño, 284 
Apraxia, 249, 288 
Arco senil, 302 
Argiria, 11 1 
Arreflexia, 263 

vestibular súbita, 268 
Arritmias cardiacas, clasificación, 154 
Arteritis temporal, y cefalea, 32 
Artritis reumatoidea, y linfadenopatias, 

238 
Ascitis, 297 
Asma bronquial, 157 

y disnea, 93 
y expectoración, 164 

Asplenia, 118 
Astasia-abasia, 202 
Astenia, 69, 71 
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In dice 

neurocirculatoria, 154 
Astenopía, 33 
Astereognosia, 258 
Asterixis, 253 
Astigmatismo, 148 
Ataque, convulsivo focal motor, 249 

isquémico transitorio, 249 
Ataxia, 261 

respiratoria, 95 
Atetosis, 252 
Atrofia cutánea, 126 
Auras, 31 
Automatismo del sueño, 284 

Baja estatura, 142 
Balismo, 252 
Barré-Liéou, síndrome de, 269 
Basedow, enfermedad de, 150 
Bazin, eritema indurado de, 124 
Bazo, anatomía y fisiología, 229 
Behcet, síndrome de, 126 
Bernard-Horner, síndrome de, 40 
Bernard-Soulier, síndrome de, 293 
Biopsia ganglionar, 240 
Biot, respiración de, 95 
Blechmann, posición de, 40 
Bolo fecal, 191 
Bourneville, esclerosis tuberosa de, 123 
Bradicinesia, 249 
Bradipnea, 93 
Bronquiectasias, 157 

y expectoración, 164 
y hemoptisis, 161 

Bronquitis crónica, y disnea, 93 
y expectoración, 163 
y tos, 157 

Brown-Séquard, síndrome de, 247, 259 
Brucelosis, y esplenomegalia, 230 
Brudzinsky, signo de, 32 
Budd-Chiari, síndrome de, 233 

Cabot, anillos de, 118 
Calambre(s), 251 

del escribiente, 253 
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Cálculos vesicales, y micción, 209, 211 
Cáncer. de e.\ófago, y di;fagia, 169 

y odinofagia, 172 
de próstata, 21 1 

Caquexia cardíaca, 86 
Carácter, trastorno; del, 336 
Carcinoma broncogénico, y expectora-

ción, 163 
y galactorrea, 222 
y hemoptisis, I 61 
y tos, 157 

Cataplejia, 284 
Catatonia, 311 
Catarata senil, 148 
Cardioespasmo, 174 
Cardiomegalia, y palpitaciones, 153 
Causalgias, 258 
Cefalea(s), 27 

por afecciones de la columna cervical, 
34 

por alcohol, tóxicos y medicamentos, 
32 

de las alturas, 32 
y ansiedad, 28 
en la arteritis temporal, 32 
combinadas, 32 
por contractura muscular, 32 
dentarias, 34 
y depresión, 28 
por enfermedades oftalmológicas, 33 
por enfermedades otorrinolaringoló-

gicas, 33 
por hemorragia intracraneana, 32 
en la hipertensión arterial, 32 
hipoglucémica, 32 
por hipoxia, 32 
por irritación meníngea, 32 
en las neuralgias craneales, 34 
y personalidad, 28 
en los procesos febriles, 32 
por tensión, 32 
por tumores y quistes, 33 
vasculares, jaquecosas, 30 
no jaquecosas, 32 
en las vasculopatias cerebrales oclusi-

vas, 32 
Cetoacidosis diabética, y anorexia, 175 
Cianosis, 111 
Ciática, 61 
Cicatriz queloíde, 127 
Ciclo menstrual, 215 
Cínecoronariografía, 42 
Cinetosis, 270 -
Cirrosis hepática, y edema, 90 

fisiopatologia, 90 
e ictericia. 98 

Cistometria, 213 
Claudicación intermitente, 59 
Claustrofobia, 320 
Climaterio femenino, 216 
Clínica propedéutica, 2 
Cloasma, 123 
Clonus bulbar, 253 
Clorhidrorrea congénita, 185 
Coagulación, 291 
Cociente de inteligencia, 308 
Codo, de jugador de golf, 57 

de tenista, 57 
Colagenopatías, 232 

y esplenomegalia, 230 
Colangiografia, retrógrada, 101 

IN DICE 

tra;parietohepática, 1 O 1 
Cólera, 186 
Colc~tasis, 98 
Cólico. biliar, 50 

entérico, 51 
esofagico, 171 
nefrítico, 51 
renal, 51 
subintrante, 45 

Colitis seudomembranosa, 186 
Colon irritable, 188 
Comas, 275 
Comrortamiento sexual, alteraciones, 

2:!5 
Compulsiones, 321 
Concentradón hemoglobínica corpus-

cular media, 118 
Conjuntivitis, 149 
Constipación, 191 
Contractura abdominal, 48 

muscular, 250 
y cefalea, 32 

Convulsiones, 253 
Coordinación, alteraciones, 261 
Coprocultivo, y diarreas, 187 
Corazón de soldado, 154 
Corea, 250, 252 
Coreoatetosis, 252 
Coriocarcinoma, y ginecomastia, 224 
Costopericondritis, 39 
Costras, 127 

melicéricas, 127 
Courvoisier-Terrier, signo de, 101 
Coxartrosis, 58 
Craurosis vulvar, 302 
Crigler-Najjar, síndrome de, 98 
Cuadriparesia, 244 
Cuadriplejía, 244 
Cuerpos, coloides, 302 

extraños y tos, !58 
de Howeli-Jolly, 118 

Cushing, enfermedad de, e hirsutismo, 
133 

Chagas, enfermedad de, 238 
Chancro, blando, 125 

sifilítico, 125 
Chauffard-Rivet, zona pancreaticocole

dociana de, 44 
Cheyne-Stokes, respiración de, 95, 277 
"Chucho", 65 

Dacriocitos, 118 
Datos, básicos del paciente, 13 

certeza de los, 18 
especificidad, 18 
objetivos, 13 
personales, 6 
precisión de los, 18 
sensibilidad, 18 
subjetivos, 13 
valor predictivo, 19 

Debilidad, 69 
Defensa muscular, 48 
!)eficiencia de lactasa, 183 
Del Campo, íleo de, 51 
Déjérine, síndrome de, 246 
Demencia, degenerativa primaría, 317 

senil, 303 

Depresión, atípica, 319 
y cefalea, 28 
y fatiga, 71 
mayor, 316 
y pérdida de peso, 86 

Oe Quervain, tenosinoviti~ de, 57 
Dermatitis de Duhring, 124. 128 
Oermatoesclerosis, 126 
Derrames, por el pezón, 219 

pleurales, y disnea, 94 
Desprendimiento de retina, 148 
Diabetes, insípida, 79 

mellitus, y diarrea, 188 
y obesidad, 83 
y pérdida de peso, 86 
y polidipsia, 80 
y polifagia, 77 
y prurito, 138 

Diagnóstico, anatómico, 2 
definición, 2 
etiológico, 2 
funcional, 2 
sindrómico, 2 

Dianocitos, 117 
Diarrea, 185 
Difenilhidantoína, y linfadenopatias, 

237 
Dilusiones de parasitosis, 138 
Diplejía, 244 
Diplopía, 148 
Disartria, 287 
Disautonomia familiar, y sincope, 273 
Discromias, 123 
Disentería, 186 
Disestesias, 258 
Disfagia, y cancer de esófago, 169 

lusoria, 168 
paradójica, 169 
de Paterson-Kelly, 168 
de Plummer-Vinson, 168 
sideropénica, 168 

Disfunción(es), eréctil, 227 
sexuales, 225 

Disgenesia epifisaria, 144 
Disglusia, 167, 168 
Dishidrosis, 124 
Disinergia, 262 
Dismenorrea, 218 
Dismetria, 262 
Disnea, 93 

de esfuerzo, 94 
y linfadenopatías, 237 
nerviosa, 94 
no permanente, 94 
paroxística, 93 

nocturna, 94 
permanente, 94 

Dispareunia, 218 
Disritmia, extrasistólica, 154 

paroxística, 154 
Distensión abdominal, 297 
Distonias musculares, 250, 252 
Disuria, 208 
Divertículo, faringoesofágico, 168 
Dolor, abdominal irradiado, 46 

abdominopelviano, 43 
referido, 46 
sintomatología asociada, 46 

agudo, 22 
anatomía y fisiología, 22 
aórtico, 43 

apendicular. 51 
de cabeza (ver Cefalea) 
cardíaco, 41 
cervicodorsolumbar. 54 
control de entrada, 25 
crónico, 23 
esofágico, 41 
esplénico, 50 
estímulos, 22 
fibras conductoras, 23 
gastroduodenal, 50 
genital femenino, 51 
hepatico, 50 
intestinal, 51 
y linfadenopatias, 236 
mecanismos de estimulación, 23 
mediastínico, 41 
de los miembros, 54 

articular y periarticular, 57 
neurológico, 60 
vascular, 58 

moduladores, 25 
ocular, 150 
orgánico, 22 
pancreático, 51 
pelviano, 219 
pericárdico, 40 
pleural, 40 
profundo, 22 
psicógeno, 22 
receptores, 23 
referido, 22 
somático, 22 
superficial, 22 
teoría de la grilla, 25 
tipos, 45 
toracico, 34 

originado en vísceras abdominales. 
43 

parietal, 38 
psicógeno, 43 
visceral, 41 

traqueobronquial, 39 
umbral del, 23 
urinario, 51 
vesicular, 50 
vías de conducción, 23 
visceral, 22 

Drepanocitos, 118 
Drogas, e hirsutismo, 133 
·• Drop attacks", 269 
Duhring, dermatitis de, 124, 128 

Eccema, 124 
Ectropión, 302 
Edema, angioneurótico, 128 

cíclico idiopatico, 91 
diagnóstico diferencial, 91 
en esclavina, 237 
fisiopatologia, 88 
gigante de Quincke, 128 
semiología, 90 

Ehlers-Danlos, síndrome de, 295 
Electromiografía del esfínter anal, 213 
Eliptocitos, 117 
Embarazo, ectópico complicado, 51 

y prurito, 138 
Embolia pulmonar, 157 
Enanismo psicosocial, 144 
Encefalitis letárgica; 283 

IN DICE 

Encefalopatia ponosistémica, 99 
Endocarditis bacteriana. y esplenomt>

galia, 230 
Endorfinas, 26 
Enfermedad(es), actual, 6 

de Adtlison, 123 
de Basedow. y exoftalmía, 150 
del colágeno y esplenomegalia, 230 
de Cushing, e hirsutismo, 133 
de Chagas, y esplenomegalia, 230 

y linfadenopatías. 238 
diverticular del colon, 188 
de Gaucher, 230 
de Gilles de la Tourette, 253 
hemorragica del recién nacido, 295 
de Hodgkin, 41 

y fiebre, 236 
y prurito, 138 

de Méniere, 268 
de Níemann-Pick, 230 
obstructiva pulmonar. y disnea, 93 
de Oppenheim, 250 
de Parkinson, 252 
poliquística ovárica, e hirsutismo, 132 
psicosomáticas, 335 
de von Recklínghausen, 123 
de Rendu-Osler, 295 
de Schamberg, 123 
sistémica de los mastocitos, 239 
de Sjogren, 150 
de Steinen, 249 
del sueño, 283 
de Thomsen, 249 
de von Willebrand, 293 
de Wilson. y proteinuria, 196 

Enfisema, mediastínico espontáneo, 41 
pulmonar, y disnea, 93 

Enrojecimiento ocular, 148 
Entropión, 302 
Enuresis, 208, 210, 284 
Epicrisis, 11 
Epilepsia parcial continua, 254 
Epitelioma basocelular, 127 
Equimosis, 123, 294 
Eritema, 122 

índurado de Bazin, 124 
nudoso, 124 

Eritroblastosis fetal, e ictericia, 98 
Eritrocituria, 194 
Eritrodermia, 130 

ictiosiforme, 125 
Eritromelalgia, 59 
Erüropoyesis, 115 

displástica, 118 
megaloblástíca, 118 
sideroblastíca, 118 
sideropénica, 118 

Eritropoyetina, 116 
Erosiones, 125 
Escala de Glasgow, 278 
Escalofrío, 65 
Escamas, 125 
Esclerodermia en placas, 126 
Esclerosis, cutanea, 126 

lateral amiotrófica, 247, 251 
múltiple, y vértigo, 269 
sistémica progresiva, 126 
tuberosa de Bourneville, 123 

Escotomas centelleantes, 31 
Esferocítos, 117 
E>ofagitis por reflujo, 168 

Esófago, espasmo, 41 
en tirahuzón rilado. 172 

Espacio semilunar de Traube, 44 
Espasmo(s). 253 

difuso del esófago, 17:2 
Espasticidad, 250 
Esplenomegalia, 229 
Espongíosis. 128 
Esquistocitos. 118 
Esquizofrenia, 309. 335 
Estado(s). de gran mal. 254 
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vegetativos crónicos persistentes. 279 
Estenosis, aórtica, y sincope, 273 

mitra!, y disnea, 94 
y hemoptisis. 161 

Esterilidad, 219 
Estrabismo. 151 
Estranguria, 208 
Estrechez, del cuello vesical, 211 

uretral, 209, 211 
Estrrs postraumático. :121 
Estupor. 276 
Eumenorrea, 217 
Evolución, 2 
Examen físico. H 
Excoriaciones, 125 

neurótil.:as, 127 
Exoftalmía, 150 
Expectoración, 163 
Extinción d"el estimulo, 25H 
Extrasístoles, y palritaciones. 154 
Exudado, 90 
Exulceraciones. 125 
Eya...:u1ación preco1. 225 

Factor antinúdeo, 239 
l·an...:oni, síndrome de, y proteinuria. 

19ti 
Fasciculación muscular, 251 
Fatiga, 69 
Fenómeno, de Raynaud, 59 

de la rueda dentada, 250 
Fibrilación muscular, 251 
Fibrosis, quística del pán...:rcas, y expe...:

toración, 164 
rulmonar idioratica, y disnea, 94 
retroperitoneal, 199 

Fiebre, 63 
y cefalea, 32 
héctica, 65 
hipotalamica, ó3 
intermitente, ó5 
y linfadenopatía;, 23ó 
de Pei-Ebstein, 65 
rrolongada de origen desconocido, ó5 
recurrente, 65 
remitente, 65 
oéptica, 65 
simulada, 65 
;ostenida, 65 
tifoidea, 186 

y esplenomegalia, 230 
Fistula carotidea-cavernosa, 33 
Fi;uras cutaneas, 125 
f-lujo vaginal, 218 
Flujometría urinaria, 213 
Fobia, simple, 320 

>acial, 320 
Foliculith aguda, 128 
Folículo de Koster. 128 
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Foliculosis, 129 
''Folie á deux", 312 
Forúncula, 124 
Foropsias, 148 
Fracturas costales, y disnea, 94 
Frigidez, 219 
Fuga, de ideas, 315 

psicogénica, 322 

Galactorrea, 221 

IN DICE 

zóster. 38, 124 
Heteroforia, 151 
Hierro, metabolismo, 114 
Hipema, 149 
Hiperaldosteronismo primario, y po

lidipsia, 80 
Hipercinesias, 251 . 
Hiperemia, ciliar, 149 

conjuntiva!, 149 

notas de evolución, 11 
plan de evaluación y educación del 

paciente, 1 1 
posibilidades diagnósticas, 11 
revisión de órganos y sistemas, 7 

Hodgkin, enfermedad de, 41, 236 

Galactosemia congénita, y proteinuria 
1% • 

Hiperestesia, 258 
Hiperlipoproteinemia, y obesidad, 83 
H1permenorrea, 217 

Homosexualidad, 329 
Homúnculo de Penfield, 245 
Horton, síndrome de, 31 
Howell-Jolly, cuerpos de, 118 

Ganglión, 57 
Ganglios linfáticos, anatomía y fisiolo

gía, 236 

Hipermetropía, 148 
Hiperpa~atiroidismo, y polidipsia, 80 

y prunto, 138 
Hiperpatía, 258 

Ictericia, 97 
hemolítica, 98 
hepatocelular, 99 
obstructiva, 98, 100 biopsia, 240 

Gastroenteritis, 185 
Gaucher, enfermedad de, 230 
Gerstmann, síndrome de 259 
Gilben, síndrome de 98' 

H!perplasia suprarrenal congénita, ¡33 
Htperpnea, 93 
Hiperreflexia, 263 
Hipersomnia, 283 

idiopática, 284 

lhiásica, lOO 
neoplásica, 10 l 
Y prurito, 138 

Gilles de la Tourett~, enfermedad d 
253 e, periódica, 283 

Hipertensión arterial, y cefalea, 32 
Hipertermia, 63 

prehepática, 99 
poshepática, 97 

lctiosis, 125 
Ginecomastia, 223 
Glasgow, escala de, 278 
Glaucoma, 148 

Y dolor ocular, 150 
Globo, histérico, 167 

vesical, 211 
Gomas leprosos, 124 
Gonaducto femenino, 216 
Gota, y prurito, 138 
Gran mal, 253 

estado de, 254 
Granulomas cutáneos 128 
Grietas cutáneas, 125' 

Halo de Halstead, 48 
Hambre, 73 
Hebefrenia, 311 
Heces de cabra, 188 
Hematoma subdural, 33 
Hematuria, 193 

causas, 195 
Hemiatrofia facial 126 
Hemibalismo, 252' 
Hemicorea, 252 
Hemicránea, 29 
Hemiparesia, 244 
Hemiplejía, 244 

alterna, 246 
Hemisección medular, 259 
Hemoglobina, 113 
Hemoglobinuria, 193 
Hemólisis, e ictericia, 98 
Hemoptisis, 161 
H:morragia(s), intracerebral, 33 

mtracraneana, y cefalea, 32 
en llama de vela, 147 
subaracnoidea, 32 

.subconjuntival, 148 
vítrea, 148 

Hepatitis, colestática, 99 
crónica, 98 
tóxica, 98 
viral, 98 

Hepatopatias agudas, e ictericia, 99 
Hernia, discal, 258, 263 

hiatal, y regurgitación, 174 
Herpes, vulgar, 124 

habitual, 65 
Hipertiroidismo, y diarrea; 188 

y pérdida de peso, 86 
y polifagia, 77 
Y temblor, 252 

Hipertonía, 250 
Hipertricosis, 129, 131 

!leo de Del Campo, 51 
Imagen en esqueleto de arenque 49 
Incontinencia urinaria, 21 O ' 

paradoja], 208 
lndices, hematimétricos, 118 

de oxigenación, 106 
Indigestión, 182 

Hiperventilación neurógena central 277 
Hipoalgesia, 258 · 

Infarto, agudo de miocardio, 42 
de pulmón, 40 

Infertilidad, 219 

Hipocinesia, 249 
Hipocondría, 28 
Hipoestesias, 258 
Hipoglucemia, y cefalea, 32 
Hipogonadismo, y obesidad 82 
Hipomania, 315 ' 
Hipomenorrea, 218 
Hiporref1exia, 263 
Hipotensión ortostática, 302 
Hipotiroidismo, y baja estatura, !44 

y galactorrea, 222 
y obesidad, 82 
y prurito, 138 

Hipotonía, 250 
Hipoxemia, 107 
Hipoxia, 107 

anémica, 11 O 
y cefalea, 32 
circulatoria, 11 O 
disóxica, 11 O 
hipoxémica, JI O 

Hirsutismo, 129 
Histeria, de conversión, 333 

de angustia, 333 
Histiocitosis maligna, 239 
Historia clínica, 5 

antecedentes familiares 7 
antecedentes personales'. 7 
datos personales, 6 
enfermedad actual, 6 
examen físico, 8 
epicrisis, 11 
historia personal, 7 
indicaciones médicas, 11 
interrogatorio, 6 
lista de problemas, 1 o 
motivo de consulta, 6 
notas de enfermería y gráficos, 11 

Insomnio, 282 
idiopático, 283 

Insuficiencia, aórtica palpitaciones, 
153 ' 

cardíaca, y disnea, 94 
y edema, 90 
fisiopatologia, 89 
Y pérdida de peso, 86 

hepática, e ictericia, 99 
renal aguda, 198 
venosa crónica, 59 

y edema, 91 
ve~tebrobasilar, y vértigo, 269 

lnsuhnoma, y obesidad, 82 
Inteligencia, cociente de, 308 
Intolerancia a la lactosa, 187 
lridociclitis aguda, 149 

Jaqueca, abdominal, 31 
agrupada, 31 
de la arteria basilar, 31 
atípica, 31 
común, 31 
hemipléjica, 31 
histamínica, 31 
oftalmopléjica, 31 
típica, 30 
Y vértigo, 269 

Juicio clínico, ¡ 

Kehr. signo de, 43, 52 
Kernig, signo de, 32 
Kl~ine-Levin, síndrome de, 283 
Klmefelter, síndrome de, 223 
Koster, folículo de, 128 
Kussmaul, respiración de, 95 

signo de, 91 

Lactasa, deiiciencta de, 1 !i3 
Lactosa, intolerancia a la, 187 
Languidez, 69 
Lasitud, 69 
Laurence-Moon-Biedl, síndrome de, 82 
Léntigo senil, 302 
Lepra, incaracterística, 122 

lepromarosa, 128 
lesiones cutáneas, 123 
en reacción, 124 
tuberculoide, 128 

Lesiones oculares, 148 
Leucemia, y linfadenopatias, 237 

linfática crónica, 238 
Leucoma, 148 
Levine, signo de, 41 
Lewis, reacción doble de, 22 
Linfadenopatías, 235 
Linfedema, 91 

' Lipedema, 91 
Liquen, rojo plano, 123 

simple de Vida!, 127 
Liquenificación, 127, 128 
Lista de problemas, 15 
"Locked-in syndrome", 283 
Lupus eritematoso sistémico, y edema, 

90 
y esplenomegalia, 230 
lesiones cutáneas, 123 
y linfadenopatias, 238 

Mácula, 122 
Maduración ósea, 144 
Mal perforan te plantar, 126 
Malabsorción, de hidratos de carbono, 

183 
y polifagia, 77 

Mancha, 122 
acrómica. 123 
mongólica, 123 

Manía, 315 
Maniobra, anoparietoabdominal, 48 

de Valsalva, 37 
de Yódice-Sanmartino, 48 

Mano de partero, 250 
Marcha taconeante, 261 
Mareo, 267 

de movimiento, 270 
Marfan, síndrome de, 295 
Martorell, úlcera de, 126 
Mastalgia, 39, 219 
Mastodinia, 39, 219 
Médico, general, 1 

internista, 1 
, Médula, sección de la, 258 

Megaesófago, 174 
Melancolía, 334 
Méniére, enfermedad de, 268 
Meninges, irritación y cefalea, 32 
Menstruación normal, 217 
Meralgia parestésica, 61 
Metahemoglobinemia, 111 
Metamorfopsia, 148 
Método, clínico, definición, 2 

del pensamiento, 15 
Metrorragia, 21 7 
Miastenia, 249 

gravis, y disfagia, 168 
Micción, dolorosa, 208 

en dos tiempos, 208 
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impenosa, 20H 
interrumpida, 208 
por rebosamiento, 208 
retardada, 208 

Micropsia, 148 
Mielograma, 118 
Migraña, 29 

.Millard-Gubler, síndrome de, 246 
Miocardiopatías, y tos, 157 
Mioclonía(s), 253 

palatal, 253 
Mioclonos nocturnos, 283 
Miodesopsias, 148 
Mioglobinurias, 193 
Miopatías, 248 
Miopía, 148 
Miotonias, 249 
Monone11~itis múltiple, 248, 258 
Mononuc'teosis infecciosa,. y linfadeno-

patías, 237 
Monoparesia, 244 
Monoplejia, 244 
Monotest, 239 
Morton, síndrome de, 58 
Moscas volante~. 148 
Motilidad, alteraciones, 243 
Movimientos anormales. 251 
Muerte vestibular, 268 
Munchausen, síndrome de, 127 
Mutismo acinético, 279 

Narcolepsia, 283 
Náuseas, 175 
Nefrosis lipoidea, 196 
Neoplasias, y prurito, 138 
Neumoconiosis, 158 
Neumonía, 36 
Neumotórax, y disnea, 94 

espontáneo, 40 
Neuralgia, del ganglio geniculado, 34 

del glosofaríngeo, 34 
testicular, 61 
trigeminal, 34 

Neurastenia, 3 34 
Neurinoma del acústico, 268 
Neuritis óptica, 148 

· Neurofibromatosis, 123 
de von Recklinghausen, y vértigo, 269 

Neuronitis vestibular, 268 
Neuropatia isquémica, 59 
Neurosis, de angustia, 320, 334 

de carácter, 337 
cardíaca, 154 
depresiva, 319 
fóbica, 320 
obsesiva, 334 
obsesiva-compulsiva, 321 

Nevos, acrómicos, 123 
atróficos, 126 
intradérmicos pigmentados, 123 
pigmentarios comunes, 123 
rubíes, 302 
en "traje de baño", 123 

Nicturia, 205 
Niemann-Pick, enfermedad de, 230 
Nistagmo, 267 

atáxico, 262 
Nocturia, 205 
Nódulos, 124 

Obes¡dad, H l 
Obnubilación, 276 
Obsesiones. 321 
Odinofagia, 171 
Ojo, lesiones, 148 
"Ojos congelados''. 278 
"Ojos de muñeca", 278 
Oligomenorrea, 218 
Oliguria, 197 
Onyalai, 295 
Oppenheim. enfermedad de, :!50 
Ortopnea, 94, 95 
Oscilopsia, 267 

Palidez, 113 
Palpitaciones, 153 
Panatrofia esclerosa. 126 
Pancoast. tumor de. 40 
Pancreatitis, aguda, 51 
Paniculitis crónicas, 124 
Pannus, 232 
Pápu1as, 123 

de la urticaria. 123 
Paraqueratosis, 125 
Parálisis, definición. 244 

episódicas, 249 
histérica, 249 
musculares, y disnea, 94 
del sueño, 284 
de Todd, 249 
transitorias, 249 

Paranoia, 312, 335 
Paraparesia, 244 
Paraplejía, 244 
Parasitosis, dilusiones de. 13H 
Paresia, 244 
Parestesias, 258 
Parotiditis, y vértigo, 268 
Parkinson, enfermedad de, 252 
Paterson-Kelly, disfagia de, 16H 
Pei-Ebstein, fiebre de, 65 
Penfield, homúnculo de, 245 
Pénfigo, 124 

vegetante, 128 
vulgar, 130 

Pérdida de peso, 85 
Perfil uretral, 213 
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Periadenitis necrótica recurrente, 126 
Pericarditis, 40 
Peritonismo, 48 
Personalidad, y cefalea, 28 

histérica, 325 
múltiple, 322 
trastornos, 323 
ulcerosa, 51 

Perversiones, 337 
Pesadillas, 284 
Petequias, 123, 294 
Pickwick, síndrome de, 83, 284 
Piel, alteraciones, 121 
Pigmenturias, 193 
Pirosis, 41, 179 
Pituita matinal, 176 
Platipnea, 95 
Plejía, 244 
Pleuresía fibrinosa aguda, 40 
Pleuritis, 40 
Plummer-Vinson, disfagia de, f68 
Podagra, 58 
Poiquilocitosis, 117 
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.Polaquiuria, 208 
Polidipsia, 75 
Polifagia, 77 
Polimenorrea, 218 
Polineuropatías, 258 
Polipnea, 93 
Poliuria, 201 
Porfiria, e hirsutismo, 133 
Posición, de Blechmann, 40 

genupectoral, 40 
de plegaria mahometana, 40 

Pourfour du Petit, síndrome de, 40 
Prader-Willi, síndrome de, 82 
Presbicia, 148, 302 
Primera!, angina de, 37, 42 
Prolapso de la válvula mitra!, 154 
Pronóstico, 2 
Prosrarismo, 211 
Proteinuria, 196 
Prueba, del látex, 239 

de Sabin y Feldman, 239 
Prurigo, 123, 128 
Prurito, 138 

vulvar, 218 
Psiconeurosis, 333 
Psicosis, 334 

atípica, 314 
reactiva breve, 313 

Psoriasis, 123 
Pulsión, 266 
Punteado basófilo, 1 18 
Punro(s), cístico, 44 

gatillo, 34 
de Valleix, 38 

Púrpura, 122, 294 
anular relangiecrásica de Majocchi, 

123 
senil, 123, 302 

Pústulas, 124 
verdaderas, J 28 

Queloide, 127 
Queratitis "sicca", 150 
Queratodermias, 125 
Quincke, edema gigante de, 128 

signo de, 205 
Quistes, hidatídicos y hemoptisis, 161 

inrracraneales y cefalea, 33 

Radiodermitis, 126 
Ramsay-Hunt, síndrome de, 34 
Raynaud, fenómeno de, 59 
Reacción, doble de Lewis, 22 

de Paul Bunneii-Davidson, 239 
von Recklinghausen, enfermedad de, 

123 
Reflejos, alteraciones, 263 

inversión, 263 
patológicos, 263 

Regurgitación, 1 73 
Reifensteín, síndrome de, 223 
Relación médico-paciente, 13 
Rendu-Osler, enfermedad de, 295 
Respiración, apnéustica, 277 

atáxica, 277 
de Biot, 95 
de Cheyne-Stokes, 95, 277 
de Kussmaul, 95 

Retención urinaria, 208 
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Reticulocitosis, 116 
Retraso, de crecimiento, 144 

menstrual, 217 
mental, 308 

Rigidez, 250 
en caño de plomo, 250 
de decorticación, 250, 278 
de descerebración, 250, 278 

Ritmo circadiano, 63 
Roncha de la urticaria, 123 
Roséola sifilítica, 122 
Rueda dentada, fenómeno de la, 250 

Sabin y Feldman, prueba de, 239 
Saciedad, 73 
Sarcoidosis, y linfadenopatías, 238 
Schamberg, enfermedad de, 123 
Seborrea, 129 
Sección medular, 258 

-Sed, 79 
Semicoma, 276 
Semiología, 2 
Semiotecnia, 2 
Sensibilidad, alteraciones, 258 

anatomía y fisiología, 255 
Sepsis, y esplenomegalia, 230 
Seudoboqueras, 124 
Seudoclaudicación intermitente, 60 
Seudodemencia, 316 
Seudohipoparatiroidismo, y obesidad, 

82 
Seudohipertrofia muscular, 251 
Seudoincontinencia urinaria, 209 
Seudoméniére, 268 
Sexualidad, alteraciones, 225 
Shock medular, 247 
Shy-Drager, síndrome de, 273 
Sifílides foliculares, 129 
Sífilis. y esplenomegalia, 230 

lesiones cutáneas, 123 
y linfadenopatias, 238 

Signo, 2 
de Babinski, 263 
de Brudzinsky, 32 
de Courvoisier-Terrier, 1 O l 
del desnivel, 298 
del fabricante de píldoras, 252 
de la fovea, 88 
de Kehr, 43, 52 
de Kernig, 32 
de Levine. 36, 41 
de Kussmaul, 91 
de la navaja, 250 
del ordeñador, 252 
patognomónica, 2 
prodrómico, 2 
de Quincke, 205 
radiológico del pulgar, 52 
del revoque, 49, 52 

Sincinesias, 264 
Síncope, 271 

por efecto Valsalva, 273 
por hiperventilación, 274 
por hipotensión ortostática, primaria, 

273 
secundaria, 273 

de micción, 272 
del seno carotideo, 272 
tusígeno, 273 
vasovagal, 272 

Síndrome, 2 
abdominal, hemorrágico, 52 

isquémico, 52 
oclusivo, 51 

de aislamiento, 283 
alcohólico fetal, 308 
de anesplenia, 124 
del ángulo esplénico, 182 
de la arteria espinal anterior, 259 
de Banti, y esplenomegalia, 229 
de Barré-Lieou, y vértigo, 269 
de Beh\;et, 126 
de Bernard-Horner, 40 
de Bernard-Soulier, 293 
de Brown-Séquard, 247, 259 
de Budd-Chiari, 233 
del cautiverio, 279, 283 
cerebeloso, 264 
de la cola de caballo, 247 
coledociano, 100 
comisura!, 259 
del cono terminal, 247 
cordonal, anterior, 259 

posterior, 259 
de Crigler-Najjar, 98 
de Cushing, y obesidad, 82 
de Déjérine, 246 
de Déjérine-Roussy, 259 
de deprivación materna, y baja esta-

tura, 144 
de Ehlers-Danlos, 295 
de la estrechez del canal espinal, 61 
extrapiramidal, 264 
de Fanconi, y proteinuría, 196 
febril prolongado, 66 
de feminización testicular, 223 
de Gerstmann, 259 
de Gilbert, 98 
de hipoesplenia, 124 
de hipoventilación, 83 
del hombre rígido, 251 
hombro-mano. 58 
de Horton, 31 
de indefinición de la identidad, 330 
de inmunodeficiencia adquirida; 237, 

238 
de Kleine-Levin, 283 
de Klinefelter, y ginecomastia, 223 
de Laurence-Moon-Biedl, y obesidad, 

82 
de mala absorción, y baja estatura, .44 

y polifagia, 77 
de Marfan, 295 
mieloproliferatívo, y esplenomegalia, 

230 
de Millard-Gubler, 246 
de Morton, 58 
motor periférico, 264 
de Munchausen, 127 
nefrótico, 90 
del opérculo torácico, 60 
perforativo, 52 
perironitico, 52 
de Pickwick, 83, 284 
de la pierna inquieta, 200, 283 
piramidal, 264 
de Pourfour du Petit, 40 
de Prader- Wílli, y obesidad, 8:! 
de Ramsay-Hum, 34 
de Reifenstein. y ginecomastia, 223 
del restaurante chino, 187 

de. "robo", 274 
sensitivos, 258 
de Shy-Drager, 273 
siringomiélico, 259 
de Stein-Leventhal, e hirsutismo, 132 
de Stokes-Adams, 273 
de la sustancia gris medular, 259 
tabético, 259 
talámico de Déjérine-Roussy, 262 
de Tietze, 39 
tumoral hipofisario, 222 
del túnel carpiano, 57 
de Turner, y baja estatura, 144 
ulceroso, 51 
de la vena cava superior, 237 
de Verner-Morrison, 184 
de Vogt-Koyanagy, 123 
de Volkmann, 250 
de Wallenberg, 246, 259 

y vértigo, 269 _ 
de Weber, 246 
de Wiskott-Aidrich, 293 
de Zollinger-Ellison, y diarrea, 184, 

188 
Síntoma, 2 

análisis, 7 
patognomónico, 2 
prodrómico, 2 

Sinusitis, y dolor ocular, 149 
Siringobulbia, 259 
Siringomielia, 259 
Sjogren, enfermedad de, !50 
Sitofobia, 180 
Sobreinsulinización, y obesidad, 82 
Somatotrofina, deficiencia de, 143 
Sonambulismo, 284 
Steinert, enfermedad de, 249 
Stein-Leventhal, síndrome de, e hirsu-

tismo, 132 
"Stiff-man syndrome", 251 
Stokes-Adams, síndrome de, 273 
Sueño, 281 

alteraciones, 282 

Tabes, y alteración de los reflejos, 263 
y ataxia, 261 

Taquipnea, 93 
Target cells, 117 
Teicopsia, 31 
Telangiectasia(s), 294 

hemorrágica hereditaria, 295 
Temblor, 252 

senil, 303 
Tenesmo vesical, 208, 210 
Tenosinovitis de De Quervain, 57 
Teoría de la grilla, en el dolor, 25 
Terrores nocturnos, 284 
Test, de Addler, 193 

del látex, 239 
Tetania, 250 
Tetraparesia, 244 
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Tetraplejia, 244 
Thomsen, enfermedad de, 249 
"Tic douloureux", 34 
Tics, 253 
Tiempo, de protrombina, 296 

de tromboplastína parcial, 296 
Tietze, ;índrome de, 39 
Tono muscular, alteraciones, 249 
Tortícolis espasmódica, 253 
Tos, !57 
Tóxicos, y cefalea, 32 
Toxoplasmosis, y linfadenopatias, 238 
Trastorno(s), afectivos, 314 

atípicos, 319 
de ansiedad generalizada, 320 
bipolares, 318 
del carácter, 336 
ciclotímico, 319 
de despersonalización, 322 
disociativos, 322 
distímico, 319 
esquízoafectívo, 313 
esquizofrénicos, 309 

tipos, 311 
esquizofreniforme, 313 
fóbicos, 320 
mental orgánico, 322 
obsesivo-compulsivo, 321 
de pánico, 320 
paranoides, 312 

tipos, 312 
de personalidad, 323 

antisocial, 326 
compulsiva, 328 
dependiente, 328 
esquizoide, 324 
esquizotípica, 324 
evitativa, 327 
fronteriza, 327 
histriónica, 325 
narcisista, 325 
paranoide, 323 
pasiva-agresiva, 328 

Trasudado, 90 
Traube, espacio semilunar de, 44 
Trepopnea, 95 
Tricobezoar, 176 
Trofismo muscular, alteraciones, 251 
Trombocitopenia, 293 
Tromboembolismo pulmonar, 36, 40 

y hemoptisis, 161 
Tubercúlides, 129 
Tubérculos, 124 
Tuberculosis, y esplenomegalia, 230 

y hemoptisis, 161 
pulmonar, 74, !57 

inrracraneales, y cefalea, 33 
mamario, 219 
del mediastino. 158 
ováricos, e hirsutismo, 133 
de Pancoast, 40 
y pérdida de peso, 86 
suprarrenales, e hirsutismo, 133 
del tercer ventrículo. 33 
testicular, y ginecomastia, 224 
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Turner, síndrome de, y baja estatura, 
144 

Ulcera{s). 125 
hiperrensiva isquémica, 126 
de Marrorell, 126 
plantar, 126 
simples de la pierna, 126 
varicosas, 126 

Uremia, 199 
y prurito, 138 

Vaginismo, 225 
Vasculiiis, lesiones, 294 
Vasculopatías cerebrales, y cefalea, 32 
Valleix, puntos de, 38 
Valsalva, maniobra de, 37 
Válvula mitra!, prolapso. 154 
VDRL, 239 
Vejiga neurogénica, 212 
Verner-Morrison, síndrome de. 184 
Verrugas planas juveniles, 123 
Vértigo, 266 

y medicamentos, 270 
paroxístico posicional benigno, 268 

Vesículas, 124 
Víbíces, 123 
Vicios de refracción, 148 
Vida!, liquen simple de, 127 
Vientre en tabla, 48 
Virilización, 131 
Visión, trastornos, 148 
Vitiligo, 123 
Vogt-Koyanagy, síndrome de, 123 
Volkmann, síndrome de, 250 . 
Volumen corpuscular medio, 118 
Vómito, 175 

en chorro de canilla, 176 

Wallenberg, síndrome de, 246, 269 
Weber, síndrome de, 246 
Wiskott-Aidrich, síndrome de, 293 

Yodice-Sanmartino, maniobra de, 48 
y expectoración, 163 

Tumor( es), de células de Leydig, y gine
comastia, 224 Zenker, divertículo de, 168 

Zollinger-Ellison, síndrome de, 184, 188 
Zona pancreatico-coledociana de 

de la fosa posterior, 33 
hipofisarios, 33 

y galactorrea, 222 Chauffard-Rivet, 44 
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