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PROLOGO

La Representacién de la Organizacién Panamericana de la Salud / Organizacién Mundial de la Salud ha tenido el
privilegio de cooperar con el Hospital Clinico Quirdrgico “Hermanos Ameijeiras” para la produccién y difusién del
Manual de Diagnéstico y Tratamiento en Especialidades Clinicas, el cual constituye un significativo aporte de su colectivo
cientifico al Sistema Nacional de Salud de Cuba.

Es necesario destacar que este manual con su amplia gama de temas y capitulos constituye una invalorable obra
para el diagnéstico y tratamiento de las més frecuentes ofecciones clinicas, avaladas por los conocimientos y las
experiencias de diferentes especialistas, que en el transcurso de los afios han dado realce al trabajo sostenido y
solidario de este hospital insignia de Cuba.

El trabajo cientifico motivo de esta obra seré de trascendencia y valiosa consulta en todo el Sistema de Salud, desde el
Programa del Médico de Fomilia, los Policlinicos, los Hospitales Provinciales y Nacionales, asi como en el proceso de
ensefianza del personal médico; y a no dudarlo, estimulard la investigacién sobre la gran variedad de problemas
vinculados al proceso salud-enfermedad en su dimensién clinica.

El disponer de una obra guia y de consulta refleja la dedicacién y el esfuerzo desarrollado por el colectivo de
especialistas, que estdn proyectando su valiosa experiencia y conocimientos a otros espacios institucionales del
Sistema de Salud y, en especial, a las generaciones actuales y futuras de profesionales y técnicos que tienen la
noble misién de cuidar la salud de la poblacién cubana.

Asimismo queremos destacar que si bien este aporte tiene una dimensién nacional, las expresiones de solidaridad de
Cuba por intermedio del Programa Integral de Salud (PIS) haré que esta valiosa obra trascienda las fronteras y se
multiplique su contribucién en los integrantes de las brigadas médicas y en el personal médico de los paises que laboran
en unién con las internacionalistas del PIS.

Por ofra parte, esta obra se inscribe en el contexto de la integracién docencia-asistencia-investigacién, y el colectivo de
autores muestra cémo en una institucién de salud de alta complejidad se puede contribuir y aportar al desarrollo del
Sistema de Salud, en los aspectos de la recuperacién y rehabilitacién de la salud de la poblacién.

En el afio 2002 lo Organizacién Panamericana de la Salud cumple 100 arios de creada y dentro de la conmemoracién
del Centenario hemos querido hacer un merecido homenaje al Hospital “Hermanos Ameijeiras” en su vigésimo aniversario,
motivo por el cual nos adherimos al reconocimiento por su trabajo y agradecemos la oportunidad que nos ha dado de
compoartir el esfuerzo colectivo de los destacados autores.

Dr. PatriCiO YEPEZ MINO

Representante Organizacién Panamericana de la Salud
/ Organizacién Mundial de la Salud en Cuba



INTRODUCCION

Desde su inauguracién, al Hospital Clinico Quirdrgico “Hermanos Ameijeiras” se le asignaron por el Comandante en
Jefe Fidel Castro funciones como: prestar una asistencia de altisima calidad en el nivel mundial, modelo de centro de
desarrollo de tecnologia médica y docencia para la formacién y el perfeccionamiento de especialistas, y a punto de cumplir
20 afios, estas tareas se han venido realizando con éxitos importantes.

El hospital desde su inicio conté con précticomente todas las especialidades clinicas y quirdrgicas; esto permitié un
fructifero intercambio y la cumplimentacién de actividades asistenciales, cientificas y docentes. Como institucién de alto
desarrollo se ha convertido en centro de referencia de maltiples especialidades y de recepcién de enfermos de complejo
diagnéstico y tratamiento. El hecho de confluir diferentes especialidades con profesionales procedentes de diversas instituciones
y con experiencias disimiles, siempre determina distintos enfoques en los procederes diagnésticos y terapéuticos. Esto ha
constituido un nuevo problema, no solo en el orden cientifico, sino también en el aspecto costo-eficiencia.

Con la finalidad de resolver esta situacién y unificar criterios, se decidié crear una comisién encargada de coordinar
con todas las especialidades clinicas, qué entidades nosolégicas requerian, por su frecuencia e importancia, establecer
guias de diagnéstico y tratamiento que fueran aplicadas uniformemente por todas las especialidades; y asf, después de un
arduo trabajo se pudo concluir este Manual de diagnéstico y tratamiento en especialidades clinicas, que como se sefiala
anteriomente permitird similar enfoque en el control y la evaluacién de los pacientes.

No se pretende en este manual abarcar todas las enfermedades, ni tampoco que sea aplicado por ofras instituciones
que seguramente confrontan otros problemas, aunque estard a disposicién de todo profesional de la salud.

Estamos seguros de que para los médicos residentes en formacién les serd muy Util y que ademds constituird un
instrumento de trabajo y consulta para el Consejo de Evaluacién de la Calidad del Hospital “Hermanos Ameijeiras”.

Por ltimo, deseamos expresar el reconocimiento del Consejo de Direccién, tanto a la comisién creada al efecto,
como a todos aquellos especialistas que con gran esfuerzo y motivacién permitieron culminar este importante trabaijo.

EDITORES

Dr. Héctor M. Rodriguez Silva
Vicedirector Area Clinica
Hospital “Hermanos Ameijeiras”

Dr. ManueL D. Pérez CABALLERO
Profesor Consultante de Medicina Interna
Hospital “Hermanos Ameijeiras”



ENFERMEDADES  CARDIOVASCULARES



HIPERTENSION ARTERIAL

CONCEPTO

Teniendo en cuenta que la presién arterial (PA) esté
dada por el volumen de sangre circulante y la resistencia
que el &rbol arterial le ofrece al flujo de este volumen, puede
considerarse que la hipertensién arterial (HTA) constituye un
proceso en el cual las resistencias a ese flujo de sangre se
encuentran aumentadas, o se ha incrementado el volumen
de sangre circulante, o ambas situaciones. En la prdéctica
médica se aceptan valores de la PA para deslindar entre
una persona normotensa y una hipertensa, de manera que
se considera un adulto hipertenso cuando las cifras de su
presién arterial, en 2 ocasiones o mds, y en distintos dias,
se encuentran en valores de 140 mm Hg o mds la presién
sistélica y/o de 90 mm Hg o mds la presién diastlica.
Asimismo se consideran hipertensos aquellos sujetos que
con cifras inferiores a 140 y 90 mm Hg, se encuentren bajo
tratamiento con drogas hipotensoras.

CLASIFICACION

Se debe tener en cuenta la clasificacién causal de la
hipertensién arterial. De 90 a 95 % de los hipertensos estén
en la categoria de hipertensién arterial primaria, idiopética
o esencial; en ellos no se reconoce una condicién o afeccién
como causa de la HTA. En el resto, de 5 a 10 %, donde se
puede determinar la cousa de la hipertension,. algunas
curables, se corresponde con la hipertensién secundaria, y
se desglosa de la manera siguiente:

A. Hipertensién primaria o esencial (de 90 a 95 %).
B. Hipertensién secundaria (de 5 a 10 %).

1. Hipertensién renal.
0) Por afecciones del parénquima renal.
- Pielonefritis crénica.
- Glomerulonefritis.
- Nefritis intersticial.
- Nefropatia diabética.
- Conectivopatias.
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- Tumores renales:
. De células yuxtaglomerulares.
. Hipernefroma.
. Tumor de Wilms.
- Quiste renal y rifién poliquistico.
- Anomalias del desarrollo.
- Enfermedades metabdlicas (gota).
- Amiloidosis renal.
- Hematoma.
b) Enfermedad renal obstructiva: hidronefrosis.
¢) Enfermedad renovascular.
- Estenosis de la arteria renal por fibrodisplasia.
- Estenosis de arteria renal por aterosclerosis.
- Trombosis o embolia de la arteria renal.
d) Enfermedad renopriva.
2. Hipertensién endocrina:
a) Por enfermedades de las glandulas suprarrenales.
- Aldosteronismo primario.
- Hipertension por desoxicorticosterona.
- Hipertensién por hydroxy-desoxicorticosterona.
- Sindrome de deficiencia de hydroxylacién.
- Feocromocitoma.
- Enfermedad de Cushing.
- Sindrome adrenogenital.
b) Por enfermedades del tiroides.
- Hipertiroidismo.
- Hipotiroidismo.
c) Por enfermedades de la hipdfisis.
- Acromegalia.
d) Por enfermedades de la paratiroides
- Hiperparatiroidismo.
3. Hipertensién por afeccién adrtica.
- Coartacién de la aorta.
4. Toxemia del embarazo.
5. Por afecciones del sistema nervioso.
a) Neuroblastoma.
b) Neuropatias.
- Polineuritis.
- Porfiria.



- Intoxicacién por plomo.
c) Encefalitis.
d) Seccién medular.
e) Poliomielitis bulbar.
f) Sindrome diencetdlico.
6. Hipertensién por drogas.
a) Contraceptivos orales.
b) Inhibidores de la monoaminoxidasa con tiramina.
c} Simpaticomiméticos.
7. Oftras hiperensiones.
a) Hipercalcemia.
b) Sindrome carcinoide.
c) Exceso de licorfs.

Dentro de estas causas o enfermedades, muchas son
verdaderas rarezas y no siempre se acompafian de HTA.
Deben distinguirse, por la posible accién terapéutica efectiva,
las siguientes:

1. Feocromocitoma.

2. Aldosteronismo primario.

3. Coartacién de la aorta.

4. Estenosis de la arteria renal.

Atendiendo a los valores de las cifras de PA, esta se
clasifica segun se muestra en la tabla 1.

Si las cifras de PA sistélica o diastélica estan en diferentes
categorias, la presién mds elevada es la que se toma para
asignar la categoria de esta clasificacién.

La HTA, ademds de ser una afeccién crénica presente
en un elevado porcentaje de la poblacién adulta, constituye

un factor de riesgo (FR) importante para varias enfermedades -

cardiovasculares; su importancia en este sentido se evidencia
cuando se acompaiia con otros factores de riesgo. También
para esas enfermedades es necesario tener en cuenta estos
factores de riesgo cuando se valora a un paciente hiperfenso.

Los factores son los siguientes:
1. Tabaquismo.

2. Dislipidemia.
3. Diabetes mellitus.

Tabla 1. Clasificacién de la hipertensién arterial

4. Sexo (hombres en cualquier edad y mujeres en edad
posmenopausica).

5. Antecedente familiar de enfermedad cardiovascular
(ocurridas en mujeres antes de los 65 afios y en hombres
menores de 55 afos).

Ademds, en todo hipertenso se ha de tener en cuenta la
presencia o no de afeccién o dafio de los llamados érganos
diana (corazén, rifdn, cerebro, vasos arteriales periféricos y
retina) asi como de enfermedad cardiovascular (ECV)
concomitante, para proceder a una subclasificacién de los
estadios antes mencionados y considerar la estratificacién
de riesgo en cada paciente con HTA, como se expresa en la
tabla 2, que establece los diferentes grupos.

Un hipertenso se debe clasificar en su estadio y en su
grupo, por ejemplo, si un hipertenso presenta cifras de PA
de 170/100 y es diabético, ha sufrido un infarto cardiaco,
es fumador, o es dislipidémico, se dice que estd en estadio Il
(moderado) y pertenece al grupo C. Estas clasificaciones
son Utiles para establecer el tratamiento.

DIAGNOSTICO

CUADRO CLINICO

La hipertensién arterial, no presenta un cuadro clinico
especifico. Muchos pacientes evolucionan asintomaticos,
otros en ocasiones se quejan de cefaleas, mareos o zumbido
en los oidos. Otras manifestaciones de la HTA estardn dadas
por las afecciones que son causas de hipertension, por
lesiones de érganos diana en la evolucién de la HTA o por
factores de riesgo concomitante, por lo que en la historia
clinica de todo hipertenso se debe precisar:

1. Antecedente familiar de cardiopatia o de HTA.

2. Antecedentes personales de procesos cardiacos y cere-
brovasculares, renales, metabélicos, asi como de habi-
tos téxicos (alcohol y tabaquismo) y de uso habitual o
frecuente de medicamentos y el consumo de sal.

Categoria PA sistélica {mm Hg) PA diastélica (mm Hg)
Optima menos de 120 y menos de 80
Normal menos de 130 y menos de 85
Normal alta 130-139 y 85 -89
Hipertensién

Estadio | (discreta o ligera) 140-159 o 90 -99
Estadio Il (moderada) 160-179 o 100-109
Estadio Il (severa) 180 -209 o 110-119
Estadio IV (muy severa) 210y més o 120 y més

Para adultos de 18 anos de edad o més.
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Tabla 2. Estratificacién de riesgo

Grupo A Grupo B Grupo C

No tiene FR Al menos un FR Presencia de

No dafic de érgano (no incluye la diabetes)  dafio de érgano diana

diona No dafio de érgano odelas ECV, o de

No ECV diana diabetes meliitus con
No ECV otros FR o sin estos

FR: factor de riesgo, ECV: enfermedad cardiovascular.

En el examen fisico se hard énfasis en:

1. Fondo de ojos.

2. Soplos o arritmias cardiacas.

3. Soplos carotideos o abdominales.

4. Pulsos y soplos arteriales periféricos.
5. Masas abdominales.

6. Peso y talla (indice de masa corporal).
7. Signos de disfuncién tiroidea.

El diagnéstico positivo se basa como se expresa en el
epigrafe del concepto, en la confirmacién en 2 ocasiones o
mds, en distintos dias, de cifras tensionales en un individuo
adulto, igual o por encima de 140 mm Hg de presién sistélica
y/o de 90 mm Hg o més de presién distdlica; o cuando un
paciente, con cifras inferiores a estas, se encuentra bajo un
tratamiento con drogas hipotensoras.

Deberd hacerse el diagnéstico diferencial con Ia
pseudohipertensién, que se presenta con frecuencia en los
ancianos que tienen arterias con paredes rigidas y que es
posible detectarla con la maniobra de Osler; también debe
tenerse en cuenta la llamada “hipertensién de la bata
blanca”. En ocasiones es necesario el control ambulatorio
de la presién (MAPA) de 24 h, para establecer un correcto
diagnéstico de esta afeccion.

Se deben realizar exdmenes complementarios
indispensables en todo hipertenso:

. Hemoglobina y hematécrito.

. Examen de orina, o mejor, recuento de Addis (2h).
. lonograma sérico (precisar valores de Na y K).

. Creatinina y 4cido Urico (uratos).

. Colesterol total y triglicéridos.

. Glicemia en ayunas.

. Electrocardiograma.

. Ultrasonido renal y suprarrenal.

ONOO A WN —

Otros exdmenes dependeran del criterio médico, la
evolucion del caso y el resultado de estos exdmenes
indispensables.

De las hipertensiones secundarias algunas presentan
caracteristicas particulares en su diagnéstico y por la

importancia que tienen en su terapéutica, que las hace po-
tencialmente curables; estas son el feocromocitoma, la
hipertensién renovascular, el hiperaldosteronismo primario
y la coartacién de la aorta.

Feocromocitoma

El feocromocitomna se estima que produce entre 0,5y 1%
de las HTA secundarias. Es un tumor productor de
catecolaminas derivado de las células cromafines de la
médula adrenal, del 6rgano de Zuckerkand| o de los nervios
y plexos simpéticos del abdomen, térax y cuello; més de 90%
son abdominales.

Diagnéstico

Puede evolucionar asintomético por periodos de tiempo; se
sospechard ante los elementos siguientes:

1. Paciente hipertenso delgado que padece de taqui-
cardia. :

2. Arritmia, palpitaciones y cefalea.

3. Crisis de enrojecimiento y palidez.

4. Sudoracién excesiva.

5. Ansiedad y nerviosismo.

6. Hipotensién orfostdtica.

7. HTA por crisis o hipertensién mantenida.

8. Hiperglicemia o tolerancia a la glucosa alterada.

Enfermedades asociadas

1. Neoplasia endocrina miltiple tipo Il (MEN-I1) o sindrome
de Sipple. Consiste en hiperparatiroidismo, carcinoma
medular del tiroides y feocromocitoma.

2. Neoplasia endocrina multiple tipo Il (MEN-III ): ademds
del feocromocitoma y del carcinoma medular del tiroides
el paciente presenta neuromas en los labios, lengua y
mucosa bucal e intestinal; hay engrosamiento de los
nervios corneales y es frecuente el habito marfanoide.

3. Enfermedad de Von-Recklinghausen.

4. Enfermedad de Von-Hippel-Lindau.

5. Apudomas y neurocrestopatias.
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Exémenes complementarios

1. Dosificacién de catecolaminas en orina recogida duran-
te 24 h (epinefrina y norepinefrina).

2. Acido vanilmandélico en orina.

3. Catecolaminas plasmaticas.

Pruebas farmacolégicas

1. Prueba de supresién con clonidina.
2. Prueba bloqueadora con fentolamina.
3. Prueba provocadora con glucagén.

Estudios imagenolégicos

1. Ultrasonografia, tomografia axial computadorizada y la
resonancia magnética nuclear: permiten localizar el tumor
en 95 % de los casos.

2. Gammagrafia con 131-| metayodobenzilguanidina, para
localizaciones extrasuprarrenales.

3. Arteriografia suprarrenal o aortografia.

4. Venografia suprarrenal.

5. Biopsia por aspiracién. Debe evitarse por la posibilidad
de provocar un paroxismo fatal.

Hipertensiéon renovascular

En la actualidad se conoce que la estenosis de la arteria
renal principal o una de sus ramas primarias es capaz de
producir hipertensién arterial. La hipertensién renovascular
(HTRV) es la forma mas frecuente de HTA potencialmente
curable. La isquemia generada por la estenosis descencadena
el sistema renina-angiotensina-aldosterona, el cual produce
vasoconstriccién e hiperaldosteronismo con retencién de
sodio y agua, lo que provoca un incremento de la presién
arterial. Las estenosis de la arteria renal pueden ser causados
por arteriosclerosis, fibrodisplasia, arteritis, compresiones
extrinsecas, aneurismas, fraumatismos, diseccién, trombosis
y embolias. Cualquiera de estas causas pueden producir
hipertensién renovascular; sin embargo pueden aparecer
en sujetos normotensos o en hipertensos y no ser la causa
de la afeccién hipertensiva; es por eso que se acepta el
término de enfermedad renovascular a la presencia de lesién
estendtica de las arterias renales, e hipertensién renovascular
cuando el paciente se cura o mejora ostensiblemente su
hipertensién después de tratar y corregir la lesién arterial,
lo que hace de la hipertensién renovascular un diagnéstico
restrospectivo.

Diagnéstico

Clinico: se basa en los elementos de sospecha siguiente:

1. Hipertensién severa (diastélica >120 mm Hg) o con poca
respuesta al tratamiento hipotensor.

2. Edad de comienzo de la HTA {antes de los 25 afios o
después de los 50 afos).
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3. Antecedentes de traumatismos en regiones lumbares o
dolor en esa zona, en ocasiones con hematuria.

4. Agravamiento de la HTA, fundamentalmente en sujetos
de mas de 60 afios.

5. Soplo sistodiastélico paraumbilical o paralumbar.

6. Prueba clinica con captopril. Consiste en que a la hora'y
media después de administrar 50 mg de captopril (oral),
hay una disminucién de 15 mm Hg o més de la TA
diastélica, o 10 mm Hg de la TA media respecto a la
basal; esta prueba puede acompafiarse de dosificacién
de renina basal y poscaptopril. Para la prueba debe
suspenderse, al menos 72 h antes, el tratamiento
hipotensor y diurético.

Examenes complementarios

1. Ultrasonografia renal: puede demostrar la existencia de
una asimetria renal significativa (1,5 cm de longitud o
més.).

2. Actividad de renina plasmdtica periférica (ARP): se
encuentra elevada. Las cifras normales oscilan de 0,3
a 3,8 ng/mL/h.

3. Gammagrafia renal con TeDMSA precaptopril y
poscaptopril, con dosificacién de renina plasmatica
periférica precaptopril y poscaptopril: esta combinacién
de métodos demuestra la disminucién y demora en la
excrecién unilateral del radioisétopo con la disminucion
de la TAy el incremento en 300 % o mds de la renina,
si el valor de la ARP fue positivo y mayor que 400 % en
los que el valor precaptopril fue normal.

4. Urograma descendente: actualmente se usa poco; per-
mite observar:

a) Demora en la aparicién del contraste en uno de los
rinones.

b) Asimetria renal.

c) Deficiencia para concentrar el contraste de un lado.

d) Aumento de la densidad del contraste de un lado.

e) Imagen festoneada de un uréter.

5. Arteriografia renal por sustraccién digitélica (ARSD) por
via venosa: permite visualizar con nitidez el arbol renal
y precisar las lesiones estenéticas. También puede defer-
minar durante este proceder, la dosificando de ARP en
cada vena renal y en la cava inferior.

6. Arteriografia renal por via arterial: permite precisar fiel-
mente el sitio de la estenosis y realizar procederes
correctivos (angioplastia)

Hiperaldosteronismo primario

Es el sindrome que resulta de la hipersecresién de
aldosterona por la corteza de las glandulas suprarrenales,
ocasionada en la mayor parte de las veces por adenoma
solitario de este érgano, y con menor frecuencia por
hiperplasia bilateral, carcinoma o afeccién congénita. Debe



distinguirse del hiperaldosteronismo secundario originado
por estimulos sobre el sistema renina angictensing, sin la
participacién de las gléndulas suprarrenales.

El diagnéstico se basa en los hallazgos clinicos de
hipertensién arterial, a veces de dificil control y con
manifestaciones de hipopotasemia, como son: debilidad
muscular, parestesias, pardlisis intermitentes y tetania, que
se pueden acelerar por el uso de diuréticos. Entre los
exdmenes de laboratorio que apoyan el diagnéstico estén:
hipopotasemia reiterada, hiponatremia, hiperpotasiuria,
actividad de renina plasmdtica baja y aldosterona sérica
elevada. Desde el punto de vista préctico, se recomienda el
algoritmo diagnéstico para aplicar en un paciente con
hipertensién arterial y evidencias de hipopotasemia (fig. 1):

Hipertensién arterial
+
Hipopotasemia

K en orina
v v
< 30 mEg/d > 30 mEg/d
Diuréticos o pérdidas Actividad de
intestinales renina

plasmdtica

N’ J
Alta Baja

3 \
Hiperreninismo Aldosterona

por { )

estrogenoterapia Baja Alta
HTA renovascular
HTA maligna Hiperaldoste-
Nefropatia perdedora  Licorice  ronismo
de sal exceso de primario
DOCA o de
mineralo-
corticoides
Sindrome
de Liddle

Fig. 1. Algoritmo diagnéstico para el hiperaldosteronismo
primario.

Para tratar de determinar la causa real de la afeccién
suprarrenal que produce el hiperaldoteronismo primario se
dispone de las investigaciones imagenolégicas que pueden
permitir determinar la localizacién unilateral o bilateral del
tumor (adenoma o carcinoma), o de la hiperplasia adrenal
de una o ambas glandulas; osi se podré indicar:

1. Uhtrasonido suprarrenal.

2. Tomografia axial computadorizada.

3. Resonancia magnética nuclear.

4. Gammagrafia suprarrenal con 131 I-19-yodocolesterol.
5. Arteriografia suprarrenal.

6. Venogratia suprarrenal (hoy poco recomendada).

Coartacion de la aorta

La coartacién de la aorta es la 4ta. causa més fecuente
de cardiopatia congénita, produce hipertensién arterial en
el nifio y a veces es tardiamente diagnosticada en la
pubertad y en la juventud. Desde el punto de vista clinico
se sospecha de coartacién de la aorta en un adulto joven
que presente:

1. Hipertesién en miembros superiores y normotensién o
hipotensién en los miembros inferiores.

2. Disminucién o ausencia del pulso femoral.

3. Soplo sistélico eyectivo més audible en espacio
interescapular.

Al realizar los exdmenes complementarios el paciente
puede presentar:

1. Electrocardiograma: signos de hipertrofia y sobrecarga
sistélica del ventriculo izquierdo.

2. En la radiografia simple de térax se puede observar “el
signo del 3” formado por la aorta proximal, el segmen-
to coartado o estenosado y la dilatacién posestenética.

3. También en la radiografia de térax se pueden apreciar
erosiones del borde inferior de las costillas por la
dilatacién y.tortuosidad de las arterias intercostales.

4. Por el ecocardiograma en sus distintas modalidades se
precisa el diagndstico, asi como la localizacién de la
estenosis o coartacién y el gradiente de presiones a su
través.

5. El cateterismo cardiaco solo estd indicado en situaciones
especiales en que se requiere precisar otras manifes-
taciones concomitantes.

TRATAMIENTO
Modificaciones en el estilo de vida

La educacién del paciente hipertenso es un paso
necesario para su control; debe ser orientada siste-
mdticamente por el médico de asistencia y apoyada por los
demés miembros del equipo de salud (enfermeros, licenciados
en cultura fisica, dietistas, psicélogos, educadores y otros)
que en conjunto influirdn en los cambios en el estilo de vida
del paciente cuando proceda. Para un estilo de vida saludable
se recomienda:
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1. Control del peso corporal; se debe mantener o lograr el
peso ideal. Célculo del peso ideal :

indice de masa corporal (IMC)= Peso en kg/talla en m?
Rango ideal entre 20y 25

O bien por la férmula de Broca:

Talla en cm -100= kg que debe pesar el paciente.

Para ello debe seguir un régimen de alimentacién regular,
consumo de grasa no mayor que 30 % del total de
calorias, preferiblemente grasas insaturadas.

Realizar ejercicios fisicos aerobios de 3 a 5 veces por
semana (correr, trotar, caminar rapido, nadar, montar
bicicleta, danza aerobia, calistenia). No se recomiendan
los ejercicios de fuerza.

2. Reducir la ingestién de sal (sodio). No usar sal en la mesa,
evitar alimentos enlatados y bebidas efervescentes. Utilizar
solo una cucharada de postre rasa de sal para confeccionar
las comidas de una persona en el dia.

3. Suprimir o reducir la ingestién de bebidas alcohélicas:
no mds de 1 onza de ron o similar, u 8 onzas de vino o
24 onzas de cerveza al dia.

4. Aumentar la ingestién de potasio: se prefieren frutas y
vegetales frescos, carnes y derivados de la leche.

5. Control del estrés: evitar o controlar situaciones
emocionales, aprender y aplicar técnicas de autorre-
lajacién (como el entrenamiento autégeno).

6. No fumar: fumar cigarrillos o tabacos es un poderoso
factor de riesgo para padecer de enfermedades
cardiovasculares y otras afeccciones.

Tratamiento farmacolégico

Para iniciar el tratamiento farmacolégico en un
hipertenso ha de tenerse en cuenta el estadio de la HTA, o
seq, sus cifras tensionales, asi como los factores de riesgo y
la presencia o no de dafio de 6rgano diana, segin los
grupos que se expresan en el epigrafe correspondiente a
diagnéstico:

Estadio Grupo A

Las drogas hipotensoras mas usadas son los diuréticos,
los beta-bloqueadores, los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina (IECA) y los anticélcicos o
blogueadores de los canales del calcio, cuyas caracteristicas
farmacolégicas y las dosis se describen a continuacién.

Diuréticos

Son las drogas hipotensoras de eleccién para el inicio
del tratamiento en casi todos los hipertensos. Tienen resultados
satisfactorios como monoterapia en la tercera parte de los
hipertensos leves y moderados. Los diuréticos reducen el
volumen plasmdtico y el liquido extracelular, asi como la
respuesta vasoconstrictora a la actividad adrenérgica.
Cuando sea necesario incluir otro medicamento en el
tratamiento del hipertenso, los diuréticos permiten mejor
control con menor dosis del farmaco hipotensor.

Si la funcién renal es normal puede iniciarse el
tratamiento con cualquier diurético tiazidico, pero si estd
disminuida se recomienda utilizar la furosemida (diurético
del asa) que no reduce los niveles del filtrado glomerular.
Los llamados diuréticos ahorradores de potasio, como la
espironolactona y el triantirene, se usan en combinacién
con las tiazidas o en los casos de hiperaldosteronismo
primario.

Los diuréticos tiazidicos son los méds baratos y sus efectos
secundarios de hipopotasemia, hiperuricemia e
hiperglicemia, raramente obligan a la suspensién del
medicamento, basta casi siempre con la reduccién de las
dosis. La indapamida se considera un diurético de gran
utilidad por su neutralidad sobre el metabolismo lipidico y
glucidico.

En la tabla 3 figuran las dosis de los diuréticos mads
usados en la préctica médica:

Beta-blogueadores o bloqueadores de los receptores
betaadrenérgicos

Los bloqueadores de los receptores betaadrenérgicos
son los férmacos que junto con los diuréticos han demostrado
presentar capacidad para disminuir significativamente, y a
largo plazo, la mortalidad por afecciones cardiovasculares

| (leve o discreta)

Il (moderada)
Il (severa) y
IV (muy severa)
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Modificaciones
del estilo de vida
por 6 a 12 meses

Iniciar tratamiento
farmacolégico
Modificaciones
del estilo de vida

Grupo B

Modificaciones
del estilo de vida
por 6 meses

Iniciar tratamiento
farmacolégico
Modificaciones
del estilo de vida

Grupo C

Modificaciones

del estilo de vida
Inicio de tratamiento
farmacolégico

Iniciar tratamiento
farmacolégico
Modificacioenes
del estilo de vida



Tabla 3. Diuréticos

Tipo de diurético Dosis minina  Dosis maxima Dosis media Frecuencia
(mg) (mg) (mg) (veces/d)
Tiazidicos
Hidroclorotiazida 12,5 50 50 1
Clortalidona 12,5 50 25 ]
Clorotiazida 125,0 500 500 ]
Indapamida 1,25 5 2,5 1
Metazolone 1,25 10 2,5 ]
Del asa
Furosemida 20,0 120 40 de 2a3
Bumetamida 0,5 5 1 2
Acido etacrinico 25,0 100 25 2a3
Ahorradores de potasio
Espironolactona 25 100 25 de 2a3
Amiloride 5 10 5 2
Triantirene 50 150 50 2

en los hipertensos. Se definen como los antagonistas de las
catecolaminas por inhibicién competitiva de sus recepto-
res beta; el mecanismo de su accién hipotensora no es del
todo bien conocido, pero todo parece indicar que se imbrican
varios de los mecanismos propuestos: a) disminucién del
gasto cardiaco por bloqueo de los receptores beta localiza-
dos en el miocardio, b) disminucién de la secrecién de renina
por el aparato yuxtaglomerular y ¢} por producir una
disminucién de la liberacién de noradrenalina en las
terminaciones nerviosas simpdticas.

Tedricamente, los beta-bloqueadores podrian modificar
el remodelado vascular que se produce en el hipertenso
porque, ademds de las acciones antes sefaladas, son
capaces de aumentar la sintesis de prostaglandinas |, y el
éxido nitrico (ON), por lo que al reducir la frecuencia
cardiaca, la presién y la velocidad del pulso sanguineo
disminuyen la presién de estiramiento sobre las células
endoteliales.

Los indicaciones de los betabloquedores son las
siguientes:

1. Monoterapia,biterapia o triterapia en la HTA esencial
{cualquiera de sus estadios).

. HTA con enfermedad coronaria.

. HTA hipercinética (hipertiroidismo) y en los j6venes.

. HTA en alcohélicos.

. HTA acompaiada de migrafa.

. HTA asociada con sindrome ansioso.

. HTA con renina elevada.

. HTA refractaria.

9. Feocromocitoma.
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Existen 2 tipos fundamentales de beta-bloqueadores,
los cardioselectivos y los no cardioselectivos. En la tabla 4
se exponen los preparados y las dosis més empleados en el
tratamiento de la HTA.

Tabla 4. Betablogueadores

Preparados Dosis (mg/d)

Coardioselectivos

Atenolol 25-100
Metropolol 50-300
Acebutol 200 - 800
No cardioselectivos

Propranclol 40- 480
Bisoprolol 5-10

Nadolol 40-320
Sotalol 40-160

Los efectos adversos més frecuentes de los beta-
bloqueadores son: broncoespasmo (principalmente con los
no cardioselectivos), sindrome de Raynaud, alucinaciones,
insomnio, pérdida de la memoria, diploplia, hipoglicemia,
disfuncién sexual, exantemas, nduseas y trombocitopenias.

Inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina

Los inhibidores de la enzima convertidora de la
angiofensina (IECA) constituyen un grupo de medicamentos
antihipertensivos que actban inhibiendo la enzima encargado
de transformar la angiotensina | en angiotensina II, esta
Ultima sustancia es de gran poder vasoconstrictor.

Los IECA resultan dtiles en todas las formas de
hipertensién arterial y forman parte de la monoterapia inicial
de los hipertensos. Se destacan entre sus ventajas el perfil
neutro sobre los lipidos, la mejoria de la sensibilidad a la
insulina y que no provocan hiperuricemia. Entre sus efectos
adversos estan: tos seca y molesta, angioedema, neutropenia,
hipotensién de la primera dosis y disgeusia.
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Estén indicados principalmente en:

. Hipertensos j6venes.

. Hipertensos renovasculares.

. Hipertensos diabéticos.

. Hipertensos con insuficiencia cardiaca.

A WN =

Estan contrindicados en:

—

. Estenosis renal bilateral.

2. Estenosis renal en pacientes mononéfricos.

3. Con precaucién en insuficiencia renal crénica con
creatinina mayor que 2,5 mg/d.

Se recomiendan dosis bajas para iniciar el tratamiento
y observar al paciente durante 2 semanas y después
incrementar la dosificacién hasta lograr la dosis usual. En
la tabla 5 se muestran los principales IECA y sus dosis
recomendadas.

Los antagonistas de los receptores de angiotensina
Il (ARA) constituyen un grupo reciente de medicamentos
antihipertensivos, que bloquean la accién de la
angiotensina Il al nivel del receptor AT-1, independientemente
de su ruta metabélica de formacién. Tienen efecto uricosurico
y revierten la proteinuria, de ahi su indicacién en la nefropatia
diabética. Los mds conocidos y probados se exponen en la
tabla 6. Se deben utilizar cuando no se toleran los inhibidores
de la enzima convertidora de la angiotensina.

Tabla 5. Inhibidores de la enzima angiotensina

Drogas Dosis inicial Dosis usual
(mg)({veces/d)  (mg)(veces/d)

Captopril  12,5-25 -3 25-50 1-3
Enalapril 5 ] 10-40 1-2
Lisinopril 10 1 20 - 40 1
Cilazapril 2,5 1 2,5-5 1
Perindopril 4 1 4-8 1
Fosinopril 10 1 20 - 40 1-2
Ramipril 2,5 1 5-20 1-2

Tabla 6. Antagonistas de los receptores de angiotensina i

Drogas Dosis habituales

Losartén potasio

25-100 mg de 1 a 2 veces/d

Valsartan 80-320 mg 1 vez/d
Ibersartan 150-300 mg 1 vez/d
Candesartan 4-16 mg 1 vez/d
Telmisartan 20-80 mg 1 vez/d
Eprosartan 600 mg 1 vez/d
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Blogqueadores de los canales del calcio

Los bloqueadores de los canales del calcio (BCC)
también conocidos como anticdlcicos, son hipotensores de
probada eficacia en el tratamiento de la hipertensién arferial,
practicamente en todo tipo de hipertenso. Ejercen su accién
al bloquear o dificultar la entrada de los iones de calcio al
interior de las células, lo que hace disminuir las reacciones
constrictivas de estas, principalmente en las células musculares
lisas de los vasos sanguineos; esto induce a la vasodilatacién
y la disminucién de la resistencia vascular perisférica.

Estudios recientes han probado que el rapido descenso
de la presién arterial que se obtiene con los BCC de accién
corta, como la nifedipina, puede producir activacién
nerviosa simpdtica e inducir isquemia coronaria; se ha
visto cuando se usan dosis muy elevadas de estos
medicamentos, en pacientes afectados de coronariopatias
y con mayor frecuencia en diabéticos, por lo que no deben
indicarse en estos enfermos. Estos efectos no se han
probado en los anticélcicos de accién lenta o preparados
retard, que se recomiendan en la actualidad para el
tratamiento de la HTA, como monoterapia, o en
combinacién con otros hipotensores como los diuréticos,
los beta-bloqueadores, los inhibidores de la enzima de
conversién de la angiotensina.

Existen 4 tipos o grupos de BCC: las dihidropiridinas,
las benzodiazepinas y las fenilalquilaminas, que actban sobre
los llamados canales lentos (L) del calcio que son voltaje
dependientes, y el mibefradil, de mds reciente incorporacion,
que lo hace sobre los canales Ty es mds selectivo sobre la
vasculatura de la arteria coronaria. En la tabla 7 se expresan
las dosis diarias y la frecuencia diaria de los BCC mds usados,
asi como sus principales reacciones adversas.

Estos 4 grupos de medicamentos son los de eleccién
para iniciar el tratamiento farmacolégico en los hipertensos,
bien como monoterapia o combindndolos en la medida en
que se evala el control del paciente.

Combinaciones sinérgicas mds efectivas:

1. Diuréticos y anticdlcicos.

2. Diuréticos e [ECA.

3. Diuréticos y beta-blogueadores.

4, Beta-blogqueadores y anticélcicos.

5. Diuréticos y vasodilatadores(ver més adelante).

Otros hipotensores: hay ofros hipotensores, considerados
de segunda y tercera lineas que igualmente se pueden ir
incorporando al tratamiento si se tienen en cuenta las
caracteristicas del paciente. En la tabla 8 se relacionan los
mds importantes con sus dosis y las situaciones especiales
en que pueden ser seleccionados.

AUn estén en fase experimental los inhibidores de la
renina (ditekirem y remikirem), los blogqueadores de la
serotonina (ketanserina), los antagonistas de la dopamina
(mesilato de fenoldopam) y otros.



Tabla 7. Bloqueadores de los canales del calcio

Medicamento Dosis diaria Frecuencia diaria Reacciones adversas
(mg)
Dihidropiridinas
{retard o accién lenta)
Amlodipina 2,5-10 1 Edemas maleolares,
Felodipino 5-20 1 rubor, cefaleas, e hiperplasia
Isradipina 5-20 1-2 gingival
Nicardipino 60-90 2
Nifedipino 30-60 1-2
Nisoldipino 20-60 1
Benzodiazepinas Defectos de conduccién
cardiaca, empeoramiento
de la funcién sistélica,
Diltiazén 120-360 2 hiperplasia gingival,
cefalea y nduseas
Fenilalquilaminas Igual a las benzodizepinas
Verapamilo 90-480 2 Constipacién
Bloqueadores de
canales T
No afectan la funcién
Mibefradil 50-100 1 sistélica ventricular

Tabla 8. Otros hipotensores

Tipo de medicamento

Dosis(oral) mg/d

Indicaciones especiales

Efectos adversos
y precauciones

Alfa-bloqueadores
Prazosin
Terazosin
Doxazosin
Blogueadores alfa y beta
Labetalol
Simpdticoliticos centrales
Clonidina

Guanfacin

Metildopa
Antagonistas adrenérgicos
periféricos

Reserpina

Guanetidina
Vasodilatadores (directos)

Hidralazina

Minoxidil

2-20

1-20

1-20
200-1 200

0,2-1,2

250-2000
0,1-0,25
10-50

50-200

5-40

Hiperplasia
prostdtica

Feocromocitoma

Coadyuvante de
los diuréticos

Embarazadas

Coadyuvante de
los diuréticos

HTA refractaria
aumenta el gasto
cardiaco

HTA refractaria

Hipotensién
ortostdtica

Sequedad de
la boca, sedacion,
disfuncién sexual

Sedacién
obstruccién nasal

Taquicardia
Alteraciones

STyT
Hipertricosis
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En la llamada hipertensién arterial refractaria
(HTA-R), donde se incluyen aquellos pacientes hiperten-
sosen los que persisten cifras de TA superiores a
150/100 mm Hg, a pesar del uso adecuado de 3 anti-
hipertensivos, de los cuales uno es un diurético y las
combinaciones sinérgicas ya mencionadas, se hace
necesario descartar las causas de refractariedad
corregibles (hipertensién secundaria) y de pseudohi-
pertension. En el tratamiento de la HTA-R se recomiendan
las aplicaciones terapeuticas siguientes:

1. Anticdlcicos+beta-bloquedores+diuréticos.

2. IECA+diuréticos+anticdlcicos.

3. Labetalol+diuréticos+anticalcicos.

4. Minoxidil+beta-bloquedores+diuréticos.

5. Betabloquedores+diuréticos +1ECA+minoxidil.

Nuevos fadrmacos antihipertensivos

En los Ultimos afios se han incorporado al arsenal
terapéutico de la hipertensién arterial numerosos
medicamentos, alguno de los cuales adn estdn en vias
experimentales y otros , aunque con probados efectos
beneficiosos, todavia no se han ganado un puesto
preponderante en el tratamiento de la HTA, como los
anteriormente descritos.

A continuacién, algunos de los més importantes nuevos
farmacos antihipertensivos, agrupados por sus caracteristicas
farmacolégicas:
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Tipo farmacolégico Nombre de los farmacos

tnhibidores

de la renina Enalkiren
Remikiren
Ditekiren
Zankiren

Antagonista

de la serotonina Ketanserina

Agonistas

de la serotonina Urapidil

Agonistas

de receptores

de imidezolina Moxonidina
Rilmenidina

Inhibidores de las

vasopeptidasas Omapatrilat
Sampatrilat
Fasidotril

Activadores

de los canales

de potasio Pinacidil
Nicorandil
Cromacalin

Nuevo antagonista

de la aldosterona Eplerenona

Por Gltimo, mucho se espera de la aplicacién en un
futuro de la terapia génica en la hipertension arterial, sobre
todo en las posibles modificaciones genéticas en el sistema
simpdtico beta-adrenérgico y en el sistema renina-
angiotensina-aldosterona.



CARDIOPATIA ISQUEMICA
ANGINA ESTABLE CRONICA

CONCEPTO

Es el malestar toracico descrito como sensacién de
opresién, molestia o ansiedad en el pecho, especialmente
asociado al esfuerzo, atribuible a una isquemia miocérdica
como consecuencia de un desequilibrio entre la irrigacion
cardiaca y los demandas miocérdicas; casi siempre, esta
afeccién se encuentra asociada a una enfermedad arterial
de origen aterosclerético, aunque también puede ser sintoma
de una estenosis aértica o de una miocardiopatia
hipertréfica. No es sinénimo por lo tanto de aterosclerosis
coronaria, porque puede existir una, sin necesidad de
presentarse la otra.

DIAGNOSTICO
CUADRO CLINICO

La historia clinica es fundamental, en la mayoria de los
casos permite un diagnéstico certero, las investigaciones
solo suelen ser necesarias para confirmarlo y/o para evaluar
el pronéstico y seleccionar el tratamiento més adecuado.
Evaluar las caracteristicas del dolor es fundamental y deben
tenerse en cuenta 4 elementos: localizacién, relacién con
los esfuerzos, cardcter y duracién.

1. Localizacién: es tipico ‘que el malestar se localice
retrosternal. Puede irradiarse hacia ambos lados del
térax y a los brazos (con mayor frecuencia al izquierdo),
la muieca, el cuello y/o el maxilar inferior. Con muy
poca frecuencia puede irradiarse hacia la espalda. No
en pocas ocasiones el dolor se inicia en las demés dreas

* para después localizarse en el térax.

2. Relacién con el esfuerzo: es provocado por el ejercicio
fisico, se alivia répido con el reposo. La emocién es
también un potente factor desencadenante, en ocasio-
nes puede haber angina de reposo.

Dr. Nelson Rosellé Silva

3. Cardcter: la mayoria de los_pacientes niegan dolor y
describen una molestia, una presién o sensacién de
opresién o de peso de intensidad muy variable.

4. Duracién: el dolor torécico provocado por el esfuerzo
debe ceder de 1a 3 min después de iniciado el reposo,
pero en algunos casos persiste hasta los 10 6 15 min; el
dolor provocado por una emocién presenta un alivio
mds lento. La angina del sindrome cardiovascular con
frecuencia es de mayor duracién y su relacién con el
esfuerzo es menos frecuente.

Como regla general, el dolor anginoso es mds frecuente
en horas tempranas de la mafiana, en el tiempo frio y
después de lo ingestién de comidas copiosas.

En la practica es importante definir algunos factores
asociados con los sintomas de cuadros anginosos como:

- Tipo de actividad que desencadena la angina: ca-
minar; trotar; subir escaleras; recorrer distancias;
inclinacién; velocidad, con carga o sin esta; acto se-
xual; conducir; actividades estresantes.

— Frecuencia y duracién.

- Sintomas acompafantes: disnea, sudoracién, fatiga,
etcétera.

Entre los diagnésticos diferenciales se deben tener en
cuenta: espasmo esofdgico, esofagitis de reflujo, Glcera

péptica, litiasis vesicular, trastorno musculo-esquelético y
neurosis de ansiedad.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
Electrocardiograma de reposo

Siempre deberd realizarse un electrocardiograma (EGG)
de reposo, que no siempre serd Util para definir o negar la



presencia de una cardiopatia isquémica, porque en un no-
mero elevado de pacientes con angina grave, el ECG es
normal, y en ocasiones las alteraciones eléctricas como un
bloqueo completo de la rama izquierda no se corresponde
con una cardiopatia isquémica; sin embargo, puede ser 0til
cuando presenta la imagen de un infarto antiguo de
miocardio o un patrén anormal de repolarizacién.

Puede mostrar ademés signos de hipertrofia del
ventriculo izquierdo, bloqueo de rama, preexcitacion,
arritmias o defectos de la conduccién, informacién que puede
ser (til y ayuda a definir la estrategia investigativa posterior.

Prueba de esfuerzo con monitorizacion
electrocardiografica (ergometria)

Debe ser realizada solo después de una correcta
evaluacién clinica y de un ECG de reposo. Siempre que sea
posible se debe realizar sin tratamiento médico,
fundamentalmente vasodilatador y/o beta-bloqueador.

Debe considerarse positiva cuando se presenta:

— Angina tipica de esfuerzo o hipotensién.
— Cambios significativos del ST.

— Pendiente ST-S patolégica.

— Relacién ST/FC patolégica.

— Decapitacién de R al esfuerzo.

— Aparicién de angina grave.

La sensibilidad de la prueba es de 70 %y la especificidad
de 90 %. La frecuencia de falsos positivos aumenta en las
mujeres menores de 60 afos y en los pacientes que en el
ECG basal presentan signos de hipertrofia del ventriculo
izquierdo, sindrome de preexcitacién, bloqueo de rama y/o
trastorno de la repolarizacién ventricular.

Una prueba ergométrica negativa en un paciente con
una angina tipica no niega el diagnéstico de cardiopatia
isquémica.

Ecocardiografia de estrés

Es una investigacién adicional para establecer la
presencia y/o localizacién de una isquemia miocérdica
durante el estrés. Se puede realizar con ejercicio fisico
(bicicleta ergométrica o estera sinfin) o con medicamentos
(dobutamida o dipiridamol). Es necesario para su interpretacién
un personal muy entrenado y un equipo adecuado. Es
especialmente Util en aquellos pacientes, que por limitacién
fisica no puedan realizar ejercicios, en los que por
alteraciones del ECG de reposo la prueba ergométrica sea
de poco valor, y en los casos con dolor tordcico sugestivo de
angina con prueba ergométrica negativa.

Centellografia de la irrigacién miocardica

Proporciona una previsién algo més sensible y especifica
de la presencia de enfermedad isquémica que la prueba
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ergométrica y permite ademads, detectar la localizacién de la
isquemia durante el esfuerzo. Es muy 0til en los casos en
que el ECG basal resta valor a la prueba ergométrica y en
los que hayan dudas diagnésticas.

Angiografia coronaria

Es el medio diagnéstico mas preciso para definir lo
gravedad anatémica de una enfermedad de las arterias
coronarias. Es una prueba invasiva pero implica un riesgo
muy reducido de mortalidad y/o complicaciones (<1 %). Se
reservard para los casos siguientes:

1. Angina severa, pon‘iculcrmen’re si no existe buena res-
puesta al tratamiento médico.

2. Angina estable crénica con antecedentes de infarto de
miocardio agudo (IMA) y/o evidencia de isquemia
miocdardica con baja carga de trabajo.

3. Angina estable crénica programada para cirugia vascular
periférica

- 4. Arritmias ventriculares severas

5. Pacientes con dudas diagnésticas, donde por condiciones
especiales sea significativamente importante precisar el
diagnéstico.

Estrategias diagnésticas

1. En los pacientes de edad avanzada (>75 afios), en los
que no son tributarios de tratamiento intervencionista
{angioplastia o cirugia) y en los que presentan sintomas
leves con buena respuesta al tratamiento, ademds de la
valoracién general y de la realizacién de hemograma,
perfil lipidico, glicemia y otras, para investigar o evaluar
entidades que coincidan y puedan tener influencia
prondstica, puede ser suficiente una buena historia cli-
nica y un ECG en reposo.

2. En los pacientes menores de 75 afios con angina fre-
cuente, incapacitante y que aparece a baja carga de
trabajo y con mala respuesta al tratamiento médico, se
debe realizar ademés una prueba de esfuerzo.

Si el ECG en reposo no presenta alteraciones de la
conduccién ventricular, signos de preexcitacion, de hipertrofia
del ventriculo izquierdo o marcadas alteraciones, la
investigacién de eleccién serd la prueba ergoméirica. En
los casos con las alteraciones del ECG basal sefialadas
anteriormente, con limitaciones fisicas, o que después de lo
prueba ergométrica existan dudas diagnésticas, estard
indicado la gammagrafia, el ecoestrés, o ambos.

En los pacientes que persistan las dudas diagnésticas
después de los estudios anteriores, en los que estos estudios
arrojen signos de severidad de la lesién coronaria y en los
que presenten una mala respuesta al tratamiento médico,
deben ser valorados para la realizacién de una
coronariografia, siempre que el paciente esté dispuesto a
someterse a tratamiento intervencionista y el estado funcio-



nal del ventriculo izquierdo lo permita (no signos clinicos de
bajo gasto y una fraccién de eyeccién mayor que 45 %
medida por el ecocardiogramay).

TRATAMIENTO
Objetivos

1. Mejorar el pronéstico con la prevencién del infarto de
miocardio y la muerte.
2. Minimizar o suprimir los sinftomas.

Tratamiento general

1. Combaitir el habito de fumar.

2. Dieta: recomendar el consumo de vegetales, frutas,
pescado y aves. Se debe tener en cuenta al prescribir la
dieta los niveles plasméticos de lipidos, la existencia de
sobrepeso y de enfermedades asociadas como la dia-
betes mellitus y la hipertensién arterial. Prevenir sobre
lo perjudicial del consumo excesivo de alcohol.

3. Control estricto de otros trastornos concomitantes:
especialmente de la hipertensién arterial y de la diabetes
mellitus. La anemia y la poliglobulia deben ser corregidas.

4. Actividad fisica: debe ser promovida dentro de las
limitaciones del paciente. La prueba de esfuerzo puede
ser una guia pora establecer el programa de ejercicios.

5. Factores psicolégicos: son importantes en el desen-
cadenamiento de las crisis. Las técnicas de relajacién
suelen ser Utiles.

Tratamiento farmacolégico

1. Prevencién del infarto de miocardio y de la muerte.

a) Farmacos que modifican los lipidos (estatinas, fibratos
y PPG).

b) Aspirina de 75 a 160 mg/d, si estd contraindicada,
ticlopidina u otro anfiagregante.

c) Beta-bloqueadores especialmente después del infarto
agudo de miocardio

d) Antioxidantes: su beneficio no ha sido ain demostrado
en ensayos clinicos, pero son recomendados.

2. Alivio de los sintomas.

a) Nitritos: eficaces en la reduccién de los sintomas. Se
debe tener en cuenta el fenémeno de tolerancia, por
lo que debe dejarse un periodo de 12 h libre de
medicacién. No acttan sobre la morbilidad y la
mortalidad. Presentan efectos secundarios como
cefaleq, rubor, sincope.

b) Beta bloqueadores: todos son Gtiles para prevenir las
crisis anginosas; los selectivos son preferibles en los
pacientes con asma bronquial, enfermedad arterial
peritérica y diabetes mellitus insulinode-pendiente;
aunque no son del todo seguros en estos casos.
Presentan efectos adversos como: bradicardia,

hipotensién, broncospasmo y rara vez insuficiencia
cardiaca. Pueden disminvir la mortalidad vy la
frecuencia de infarto de miocardio. Se indican en la
mayoria de los pacientes con anginay especialmente
en la angina posinfarto.

) Antagonistas del calcio: no han demostrado disminuir

la mortalidad por infarto de miocardio, pero el
verapamilo y el diltiazen pueden reducir el riesgo de
reinfarto. Deben ser usados con precaucién en los
pacientes con insuficiencia cardiaca. Se debe tomar
en consideracion para indicar el tratamiento de la
cardiopatia isquémica, fundamentalmente cuando
los beta-bloqueadores estan contraindicados o son
inefectivos. Tienen indicacién especifica en la angina
vaso espastica.

d) Molsidomina: accién similar a los nitritos pero con

efectos més prolongados.

e) Nicorandil: activador de los canales de potasio; su

actividad es similar a los nitritos pero no producen
tolerancia.

f) Trimetizidina: férmaco metabélico que pudiera ser util.
g) Angioplastia coronaria transluminal percutanea: es muy
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usada en el tratamiento de la angina estable crénica
con éxito en 95% de los casos y una mortalidad de
0,2 0 0,5% y necesaria en la cirugia de bypass
(derivacién) de urgencia inferior a 1%. La mayor
preocupacién es la reestenosis que se presenta de 35
a 40% de los casos. No se ha demostrado que la
angioplastia sea superior al tratamiento médico con
respecto al riesgo de muerte o de infarto, por lo tanto,
la indicacién debe estar basada en los beneficios que
se esperan tener en cuanto a la angina

Cirugia de bypass por injerto coronario: es reconocido
como un método de revascularizacién muy eficaz.
La supervivencia, asi como la ausencia de pacientes
incidentados depende mucho del elevado grado de
atencién, respecto a los detalles técnicos. Las
complicaciones dependen en gran medida de la
extension de la enfermedad del vaso, de la funcion
del ventriculo izquierdo y de las enfermedades
asociadas. Después de 3 a 5 arios, de 60 a 70 %
de los injertos venosos presentan evidencias de un
estrechamiento aterosclerético. Se ha demostrado
reduccién de la mortalidad en los pacientes con
enfermedad del tronco coronario y de otros con un
riesgo elevado como la existencia de 3 vasos
asociados a una funcién ventricular alterada.

i) Como una nueva modalidad terapéutica, al parecer

con buenos resultados, se ha usado en unos pocos
casos y en paises desarrollados, la terapia génica que
consiste en la implantacién, mediante cateterismo, de
células progenitoras de la médula éseq, las cuales
son capaces de formar nuevos vasos e incluso productir
regeneracién de células musculares cardiacas sin
necesidad de operacién.
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PERICARDITIS AGUDA

CONCEPTO

La pericarditis aguda es un proceso inflamatorio del
pericardio, es la manifestaciéon més frecuente de la
enfermedad pericardica. Este trastorno puede deberse a
diversas causas (ver clasificacién), y en muchos casos
pueden persistir los mismos factores causales durante largos
periodos, para producir un trastorno recurrente, subagudo
o crénico.

CLASIFICACION CAUSAL
DE LA ENFERMEDAD PERICARDICA

. ldiopdtica e inespecifica aguda.
. Infarto agudo de micocardio.
. Sindrome posinfarto cardiaco (sindrome de Dressler).
. Traumatismo penetrante o no penetrante.
. Sindrome postoracotomia o sindrome poscardiotomia.
. Enfermedades del tejido conjuntivo: artririts reumatoidea,
fiebre reumatica, lupus eritematoso diseminado,
esclerodermia y artritis de Takayasu.
7. Infecciones especificas:
a) Infecciones bacterianas (enfermedad gonocécica y
meningocécica).
b) Tuberculosis.
c) Infecciones por hongos: histoplasmosis, nocardiosis y
blastomicosis.
d) Viricas (virus coxsackie B, de la gripe ECHO).
e) Amebiasis.
f) Toxoplasmosis.
8. Neoplasia primaria o metastdsica, que incluye linfomas
y leucemias.
9. Irradiacién.
10. Aneurisma de la aorta: rotura o escape de un aneurisma
disecante en el saco pericardico. :
11. Farmacos: hidralacina, psicofuramina, procainamida,
tratamiento con anticoagulantes, hidracida del écido
nicotinico y penicilina.
12. Quilopericardio.
13. Uremia y asociado con hemodidlisis.
14. Varios: sarcoidosis, mixedema, amiloidosis y mieloma
moliple.

OO AW —

Dra. Marta Mireya Rivero Varona

DIAGNOSTICO
CUADRO CLINICO

En esta enfermedad la anamnesis es importante, asi como
el aporte de antecedentes de virosis e infarto previos, cirugia
cardiovascular u ofras entidades. Predominan los sintomas de
la enfermedad causal {carditis reumdtica, lupus, uremia,
infecciones, etc.), y a veces evoluciona de forma inadvertida.

Es util clarificar los tipos de pericarditis desde los puntos
de vista clinicos y causal, porque este es el proceso
patolégico més frecuente que afecta el pericardio.

Las manifestaciones de muchas formas de pericarditis
aguda son dolor, roce pericardico, derrame pericérdico, con
taponamiento cardiaco y pulso paradéjico.

SINTOMAS Y SIGNOS

1. Fiebre alta, toma del estado general, disnea angustiosa y
suspirosa. Estos sintomas son casi constantes en los pa-
cientes con pericarditis aguda benigna.

2. Con frecuencia el dolor precordial es intenso en el centro
del pecho, se irradia hacia la espalda y el borde del
trapecio; frecuentemente es de tipo pleuritico agudo y se
agrava con la inspiracién, la tos y los cambios de posicién.
Se alivia con el paciente sentado o inclinado hacia delante.
El dolor puede estar ausente en los pacientes que presentan
los tipos infecciosos agudos y las formas relacionadas
con hipersensibilidad o con fenémenos autoinmunes,
ademds en los casos de pericarditis tuberculosa, después
de irradiacién y en neoplasia o uremia.

3. Roce pericardico que puede acompafarse de frémito
precordial; suele oirse durante la espiracién, de manera
inconstante y transitorio, un frote intenso sistodiastélico,
semejante al frotamiento de cuero, suele desaparecer en
pocas horas y reaparecer al ofro dia.

4. Es posible encontrar aumento del érea de matidez cardia-
ca, dolor cuando se ejerce presién en la region precordial
ylos puntos esterocleidomastoideo parasternales



y costoxifoideo. En la auscultacién, ademas del roce,
pueden aparecer apagamiento de los ruidos cardiacos y
taquicardias con alteraciones del ritmo o sin estas.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
Examenes de laboratorio

1. Hemograma.
2. Urea.

3. Eritrosedimentacién.

Los resultados de estos exdmenes estdn alterados de
acverdo con la enfermedad de base (uremia, fiebre
reumdtica, infecciones piégenas, etc.).

Otros exdmenes

1. Electrocardiograma: en fase aguda, el signo més precoz
es la aparicién de ondas T altas, picudas y simétricas,
casi siempre asociadas con supradesnivel del segmento
ST en la mayoria de las derivaciones del ECG. El seg-
mento ST es de concavidad superior. El supradesnivel es
mds visible en DlI, V4 a V6. Puede haber desplazamiento
del segmento PR, el cual es secundario a la inflamacién
del pericardio. La taquicardia sinusal estd siempre pre-
sente. En la fase evolutiva el segmento ST es menos
céncavo, principalmente porque en esta fase la onda T
pierde su amplitud y se hace isoeléctrica. También el ST
se hace isoelétrico y la onda T plana, difésica o inverti-
da, puede permanecer asi durante semanas o meses. Se
observa ademds bajo voltaje y en ocasiones alternancia
eléctrica que puede presentarse en el derrame pericardico.

2. Radiologia: en la pericarditis la figura cardiaca puede
persistir inalterable. En las pericarditis con derrame, la
silueta cardiaca se hace uniforme y adquiere configuracién
triangular periforme, en forma de bolsas de agua o de
copa invertida. El pediculo vascular se ensancha.

3. Ecocardiograma: con la técnica bidimensional, la se-
paracién de las capas del pericardio y sobre todo la
extensién del derrame, son mas faciles de demostrar. La
cuantificacién del derrame pericérdico se ha intentado
con la técnica M, que como es conocido, clasifica las
distintas imégenes del derrame en diferentes patrones
segln el grado de severidad. Cuando el derrame es im-
portante, el corazén presenta un movimiento global muy
amplio y en ocasiones alternante. Se ha descrito una serie
de signos con la técnica M para el diagnéstico de
taponamientos cardiacos, disminucién de la pendiente
EF de la valvula anterior de la mitral, aumento inspiratorio
del didmetro del ventriculo derecho (VD) y la existencia
de una muesca al nivel de la pared anterior del VD (puede
verse también con la técnica bidimensional).

4. Puncién pericardica: comprueba el diagnéstico y permite

el andlisis citolégico, quimico y bacteriolégico del material

acumulado; ademds tiene un obijetivo terapéutico. El
derrame casi siempre tiene caracteristicas fisicas de
exudado. Es frecuente observar liquido sanguinolento en
la tuberculosis o el tumor, también se puede encontrar
en la fiebre reumdtica, en el traumatismo cardiaco y, en
especial, después de administrar anticoagulantes.

Pronéstico

La mayoria de los episodios se resuelven entre 2 y 6 se-
manas. Las complicaciones pueden ser taponamiento
cardiaco (15 %), pericarditis constrictiva (10 %), dolor
recurrente (25 %) y arritmias.

TAPONAMIENTO CARDIACO

La acumulacién de liquido en la cavidad pericérdica,
en una cantidad como para causar obstruccién grave al
entrar la sangre a los ventriculos, provoca taponamiento
cardiaco. Es la complicacién més importante de la pericardi-
tis que a su vez constituye una urgencia médica.

El cuadro clinico del taponamiento cardiaco se manifiesta
por la friada de Beck, que consiste en la elevacion de la presién
venosa, el descenso de la presién arterial y un corazén quieto;
esto Ultimo se observa preferentemente por fluoroscopia.

Lo mds frecuente es que el taponamiento cardiaco se
desarrolle lentamente y las manifestaciones clinicas se
parecen entonces a las de la insuficiencia cardiaca como
disnea, ortopnea, hepatomegalia e hipertensién venosa
yugulary pulso paradéjico.

Desde el punto de vista hemodindmico se observan los
cambios siguientes:

1. Aumento progresivo de la presién venosa.

2. Disminucién del gasto cardiaco por latido.

3. Aumento de la frecuencia cardiaca.

4. Aumento del tiempo de circulacién brazo-pulmén.
5. Descenso de la presién sanguinea.

6. Disminucién de la capacidad vital.

TRATAMIENTO GENERAL

Hospitalizacién y reposo en cama, para observar el
taponamiento.

Si existe dolor se debe administrar aspirina 650 mg cada
3 6 4 h; indometacina 25-50 mg cada 6 h. Si se mantiene
meperidina 25-50 mg por vias IM o EV cada 3 6 4 h, morfina
2-15 mg por vias IM o EV cada 4-6 h; si persiste 48-72 h,
prednisona 60-80 mg/d en dosis divididas. En general para
administrar elevadas dosis de medicamentos se requieren
de 5 a 7 d y otros agentes antiinflamatorios. La
anticoagulacién no se recomienda en los casos de
taponamiento cardiaco. Si hay vélvula protésica se usa
heparina por via EV y sulfato de protamina si se presenta
derrame pericérdico.
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TRATAMIENTO DE LAS PERICARDITIS SEGUN SU CAUSA

Causa
Diseccién

Terapia
Reseccién quirdrgica

Enfermedades de coldgeno: lupus,
artritis reumatoide

Inducida por medicamentos
Idiopdtica

Infecciosas. Estreptococos
Staphylococcus aureus

Hongos

Viral

Malignas

PosIMA
Pospericardiotomia
Radiaciones

Uremia

TRATAMIENTO DEL TAPONAMIENTO CARDIACO

— Expansores de volumen 300-500 ml, solucién salina
cada 30-60 min, isoprotenol 2-20 tig/min o dubotamina
5-20 pg/kg/min, como soporte hemodindmico mientras
se prepara la pericardiocenfesis.

— Pricardiotomia subxifoidea como paliativa en los casos
que son recurrentes y de peor pronéstico.
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Después de la operacién el tratamiento debe ser con
beta-blogueadores, medicamentos antiinflamatorios

no esteroideos, esteorides si hay severidad en la en
fermedad; inmunosupresores en casos resistentes a

los esteroides

Eliminar el agente causal. Tratamiento con esteroides
Reposo y medicamentos antiinflamatorios no esteroideos.
Debe evitarse los esteroides

Penicilina G 200-250 x 10 U/kg/d, dividido en 6 dosis
durante 10-14 d; vancomicina 15 mg/kg por via EV. Nafcillin
200 mg/kg/d por via EV en 6 dosis durante 14-21d
Anphotericin B 0, 3-0,7 mg/kg/d por via EV cada 4-6 h,
como minimo, un gramo flucytosine 100-150 mg/kg/d en 3
6 4 dosis, segun normas tradicionales

Reposo, medicamentos antiinflamatorios no esteroideos, ob-
servacién y se evitan los esteorides

En pacientes terminales pericardiocentesis e intervenciones
secundarias como, periocardiostomia, escleroterapia o ven-
tana pericérdica, terapia con radiaciones para el tumor
Sintomatico, reposo, ASA, analgésicos y monitoreo

La terapia de rutina es ASA, antiinflamatorios no esteroideos
Después de 48 h pueden usarse los esteroides

Se usan los esteroides si el dolor es severo. Pericardiectomia
extensa si hay derrame y constriccién

Régimen de didlisis y cirugfa si hay recurrencia

— La pericardiotomia alarga la expectativa de vida en
los casos con derrame recurrente y constriccién
pericardica. La mortalidad es de 10-15 %.

— La puncién pericardica es el tratamiento de urgencia
del taponamiento cardiaco, pues hace involucionar
las alteraciones hemodinamicas sefialadas al evacuar
la coleccién, porque al disminuir la presién
intrapericérdica se llega a salvar la vida del paciente.



PERICARDITIS CRONICA

La pericarditis crénica puede expresarse en 3 formas:

1. Derrame pericardico crénico
2. Pericarditis constrictiva con derrame.
3. Pericarditis constrictiva sin derrame.

DERRAME PERICARDICO CRONICO

CONCEPTO

El espacio pericdrdico contiene normalmente entre
15-50 mL de liquido. Se entiende por derrame pericérdico
la presencia de una cantidad de liquido mayor. Cuando la
duracién del derrame es superior a 3 meses con
caracteristicas estables se considera crénico.

CLASIFICACION

Las caracteristicas del liquido pericardico permiten
clasificar a los derrames pericardicos en:

1. Seroso.
— Insuficiencia cardiaca congestiva.
— Hipoalbuminemia.
— Radiaciones.
— Pericarditis viral recurrente.
2. Serosanguinolento.
— Uremia.
— Neoplasia primaria o metdstasis.
— Contusién tordcica.
3. Serofibrinoso.
— Bacteriana.
— Tuberculosa.
— Enfermedades del coldgeno.
4. Hemorrdgico.
— Poscirugia cardiaca.
— Infarto miocérdico agudo y tratamiento anticoagulante.

Dr. Reinaldo Milén Castillo
Dr. Carlos Ramos Emperador

5. Quiloso.

- Idiopdtico.

— Obstruccién linfatica.
6. Colesterol.

- |diopético.

— Mixedema.

DIAGNOSTICO
Cuadro clinico

Las caracteristicas clinicas y hemodindmicas del paciente
con derrame pericérdico crénico varian en gravedad y
dependen del tiempo de acumulacién del liquido y la
distensibilidad del pericardio. Muchos pacientes son
asintomdticos, o presentan disnea de esfuerzo, sensacién
de pesadez o llenura del térax.

Los derrames masivos pueden acompafarse de tos,
ronquera o disfagia, cuando se produce compresién de los
nervios frénico, laringeo recurrente o el eséfago, respec-
tivamente.

Examen fisico

— El choque de la punta puede ser difuso o ausente.
Puede palparse cuando el paciente estd en posicién
supina, pero no cuando estd sentado: en otras
puede palparse con el paciente acostado vy
desaparece cuando adopta el dectbito lateral
izquierdo.

- Los ruidos cardiacos pueden estar amortiguados y
varian su intensidad con los cambios de posicién
del paciente por la redistribucién de liquido en la
cavidad pericardica.

~Enlos grandes derrames suele producirse el signo de
Ewart (matidez debajo del dngulo de la escépula
izquierda ).

~También pueden estar presente: ruido protodiastélico,
roce pericardico y pleural, e ingurgitacién de las venas
del cuello.



Exadmenes complementarios

1. Radiografia de térax.
— El agrandamiento de la silueta cardiaca aparece
cuando se acumulan mas de 250 mL de liquido en

saco pericardico.

- Lassilueta cardiaca adopta una forma globular como -

en botella o copa invertida que borra el contorno a
lo largo del borde cardiaco izquierdo.
2. Electrocardiografia.
Las alteraciones electrocardiogrdficas son inespecificas:
— Microvoltaje {(suma de los ondas R+S en D1 +D2+D3
< 15 mm).
— Aplonamiento difuso ondas T.
— Alternancia eléctrica.
3. Ecocardiograma.
— Espacio libre de ecos.
Pared posterior (ligero a moderado).
Pared posterior y anterior (moderado a grande).
— Detras de la auricula izquierda (severo a muy
severo).
Movimiento del corazén.
Las paredes de ambos ventriculos se mueven
sincrénicamente.
— Movimiento pseudoparadédijico de la pared posterior.
Pseudoprolapsos mitral y tricuspideo.
— Movimiento mitral sistélico anterior.
— En el taponamiento cardiaco se observa:
. Comprensién del ventriculo derecho con colapso
profodiastélico
. Colapso de la pared libre de la auricula derecha
. Movimiento paradéjico de la pared libre del
ventriculo izquierdo
4. Estudio del liquido pericardico.
— Citoquimico, citolégico y cultivos.
5. Biopsia de pericardio.

|

TRATAMIENTO

Establecido el diagnéstico etiolégico el tratamiento de
la enfermedad causal es el indicado.

Si no se descubre una etiologia concreta no se
administrard tratamiento alguno pero se seguird al paciente
periédicamente.

En los grandes derrames pericrdicos se realizard una
pericardiocentesis y en caso de reaparicién del derrame
masivo se indicard una ventana pleuropericardica o
pericardiectomia total.

PERICARDITIS CONSTRICTIVA

Constituye la variedad principal de pericarditis crénica
y aparece cuando la fibrosis del pericardio parietal, visceral
o ambos, comprime el corazén e interfiere en su llenado.
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ETIOLOGIA

— Desconocida - “Pericarditis idiopética” (la mds
frecuente).
— Relativamente comdn.
. Infecciosa-viral-tuberculosa-piégena.
. Posirradiacién.
. Poscirugia cardiaca.
— Menos frecuente.
. Neoplasia.
. Uremia.
. Enfermedades del tejido conectivo.
. Sindrome de Dressler.
. Traumdtico.
— Infrecuente.
. Enanismo de Mulibrey.
. Drogas (procainamida-hidralazina).

DIAGNOSTICO

En la mayoria de los pacientes estd afectado todo
el pericardio pero en ocasiones hay zonas localizadas
de constriccién y puede simular una estenosis
pulmonar infundibular, o una estenosis mitral por una
banda de constriccién en el tracto de salida del
ventriculo derecho o en el surco auriculoventricular;
también puede ocurrir constriccién localizada en la
emergencia de la aorta.

CUADRO CLINICO

Generalmente los pacientes presentan disnea de esfuerzo
y ortopnea, pero la disnea paroxistica nocturna no es
frecuente. El cansancio mantenido y la fatigabilidad fécil
son frecuentes.

EXAMEN FiSICO

— Los pacientes estan gravemente enfermos, la piel tiene
un color grisdceo.

— Hay retraccién sistélica anormal de la pared tordcica
en la regién donde habitualmente se palpa el dpex.

— El pulso paradéiico es frecuente, pero rara vez excede
de 15 mm Hg.

— Lo ingurgitacién yugular estd presente con un
descensoY profundo y X prominente.

— En la mayoria de los pacientes hay hepatomegalia y
ascitis.

— El golpe pericérdico es un signo caracteristico pero
poco comin, se escucha a lo largo del borde esternal
izquierdo inferior, después del segundo ruido
cardiaco, en la fase de llenado rapido.



EXAMENES COMPLEMENTARIOS
Radiografia de térax

- Silueta cardiaca normal o reducida.

— Calcificacién del pericardio estd presente en la ma-
yoria de los pacientes, pero no es un signo de
constriccién pericardica.

— Por fluoroscopia, las pulsaciones cardiacas estén
ausentes o muy disminuidas.

Electrocardiograma
— Los alteraciones electrocardiograficas son inespecificas:
aplanamiento o inversién de las ondas T, fibrilacién
auricular, microvoltaje.
Ecocardiograma
~No existen signos ecocardiogréficos patognoménicos

de pericarditis constrictiva.
- El engrosamiento del pericardio puede estar

presente, pero no es un signo confiable de-

constriccién.

— El movimiento paradéjico del septum interventricular
puede estar presente, el cual aumenta con la inspiracién,
— Patrén restrictivo al llenado del ventriculo izquierdo.

Cateterismo cardiaco y angiocardiografia

— lgual presién diastélica en todas las cavidades.
Signo de la raiz cuadrada.

Dilatacién de la vena cava superior.
Engrosamiento pericérdico.

Tomografia axial computadorizada y resonancia
magnética nuclear

Pueden ser Utiles para cuantificar el grosor del pericardio.

TRATAMIENTO

— Establecido el diagnéstico, el Unico tratamiento es la
pericardiectomia.

- Si la constriccién es ligera o moderada se indivi-
dualizard la indicacién de cirugia.
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA

CONCEPTO

Proceso infeccioso bacteriano o micético dentro del
corazén. El endotelio extracardiaco también puede
colonizarze con microorganismos y la infeccién denominada
endarteritis produce un sindrome clinico idéntico al de la
endocarditis infecciosa.

CLASIFICACION

Desde el punto de vista clinico, la endocarditis se clasifica
en aguda o en subaguda.

El término endocarditis aguda se refiere a la infeccién
de una vélvula sana por microorganismos virulentos, como
Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae,
Neisseria gonorrhoeae, Streptococcus pyogenes y
Haemophilus influenzae, que destruyen répidamente la
vélvula cardiaca y producen focos metastasicos diseminados;
la fase aguda es de comienzo brusco, su evolucién se
enmarca en dias y la muerte puede ocurrir en menos de
6 semanas.

El término endocarditis subaguda significa la infeccién
de vélvulas anormales {generalmente reumdticas) con
microorganismos(més o menos avirulentos, como
Streptococcus viridans o Staphylococcus epidermidis, su
evolucién es insidiosa (hasta de 2 afos) y los focos
metastdsicos son raros.

En la actualidad, este tipo de presentacién clinica es
raro y la mayoria de los pacientes que evolucionan con
endocarditis son pacientes con prétesis valvulares,
drogadictos por via parenteral y enfermos con prolapso
valvular mitral u otras anormalidades no reuméticas, mucho
mas que en pacientes con cardiopatia reumdtica.

DIAGNOSTICO
CUADRO CLINICO

— Los sintomas de la endocarditis suelen iniciarse
dentro de las primeras 2 semanas de la bacteriemia

Dr. Juan Sterling Duarte

precipitante, a menudo los pacientes refieren molestias
inespecificas como malestar, fatiga, diaforesis
nocturna, anorexia y pérdida de peso.

— Practicamente todos los pacientes evolucionan con

fiebre, no suele ser elevada (menor de 39°) con
excepcién de la crisis aguda y a menudo es remitente,
raras veces existen escalofrios.

—Se auscultan soplos cardiacos en la mayoria de los

casos, con excepciéon de las infecciones agudas o
la endocarditis del lado derecho o la endocarditis
mural.

— En las infecciones prolongadas (mds de 6 semanas)

generalmente existe esplenomegalia (30 % de los
casos), petequias (20 a 40 %) y dedos “en palillo de
tambor”.

— Se observan petequias en las conjuntivas, paladar,

mucosa oral y piel que cubre las claviculas y su
causa puede ser embdlica o vascular.
Las hemorragias “en astillas” (manchas alargadas
rojas subungueales) son inespecificas.

— Nédulos de Osler (de 10 a 25 % de los pacientes),

son nédulos pequefios y dolorosos generalmente
localizados en los dedos.

Lesiones de Janeway (zonas hemorrégicas no do-
lorosas que miden de 1 a 4 mm), localizadas en las
palmas de las manos y las plantas de los pies, son
producidas por embolias sépticas, frecuente en las
endocarditis aguda.

— Manchas de Roth (hemorragias retinianas ovaladas

con centro pdlido que se localizan cerca del disco
4ptico), tienen una frecuencia menor que 5 %.

— Molestias musculoesqueléticas (altralgias o artritis)

gue simulan alteraciones reumatolégicas.

— Las embolias periféricas se pueden apreciar durante

el fratamiento.

— Las embolias pulmonares son frecuentes en las en-

docarditis de la tricspide o en los casos de
endocarditis del lado izquierdo con cortocircuitos
intracardiacos de izquierda a derecha.



— Las alteraciones neurolégicas se precisan en 33 %
de los pacientes.

—Se han descrito abscesos cerebrales, meningitis puru-
lentas, hemorragia intracerebral, encefalomalacia, y
aneurismas micoticos.

- La insuficiencia cardiaca congestiva constituye la
complicacién mdés frecuente de la endocarditis
infecciosa.

— La nefropatia se aprecia en la mayoria de los pacientes
debido a glomerulonefritis en 80 % de los casos,
infarto 50 % y absceso (raro).

PRUEBAS DE LABORATORIO
Hemocultivos

Es positivo en mdas de 95 % de los pacientes. Debe
obtenerse 3 cultivos, al menos con 1 h de diferencia en
distintos sitios de venopuncién; las muestras se trasladan
inmediatamente al laboratorio para su conservacién.

En el caso de infeccién por hongos, a menudo se
producen embolias grandes que requieren de embolectomia;
el estudio histolégico y el cultivo del émbolo puede ser
diagnéstico.

En las infecciones causadas por microorganismos
insidiosos como Hoemophilus parainfluenzae, especies de
Brucella o microorganismos anaerobios, el hemocultivo
puede ser negativo.

A pesar de que en ocasiones la causa de un
hemocultivo negativo es un microorganismo insidioso, es
mds frecuente que se deba al uso previo de algin
antimicrobiano.

Otras causas obvias de hemocultivos negativos son el
diagnéstico incorrecto y las técnicas inadecuadas para el
hemocultivo, también cuando la infeccién se localiza en las
cavidades derechas del corazén.

Otros datos de laboratorio

1. Anemia normocitica-normocrémica.

2. Leucocitosis con desviacién izquierda (endocarditis
aguda).

. Factor reumatoideo positivo en 50 %.

. Inmunocomplejos circulantes.

. Hipergammaglobulinemia (25 % de los casos).

. Pruebas serolégicas positivas en algunos casos (Coxiella
burnetti, Chlamydia psittaci y Brucella). No son diag-
néstico.

o O W

Estudios de imagen
Ecocardiograma

— Asume una funcién importante en la valoracién y
visualizacién de vegetaciones hasta en 50 % de los

pacientes con endocarditis valvular; el estudio con
doppler es Util para cuantificar el grado de
insuficiencia valvular.

— No suele ser 0til en la endocarditis por prétesis
mecdnica, porque el metal produce ecos intensos
que hacen interferencias.

TRATAMIENTO
CONSIDERACIONES GENERALES

Para curar la endocarditis infecciosa, es necesario
esterilizar la vegetacién. Si existen bacterias viables después
de suspender el tratamiento con antimicrobianos,
probablemente habra reproduccién y recaida; por lo tanto,
es necesario utilizar antimicrobianos bactericidas més que
bacteriostdticos en concentraciones elevadas durante un
tiempo suficiente como para esterilizar completamente la
vegetacién. Se necesitan dosis elevadas del antimicrobiano
por 2 razones: en primer lugar, las bacterias tienen un
metabolismo lento debido o su gran densidad y, por
consiguiente, son resistentes a varios antimicrobianos,
especialmente a fdrmacos activos de la pared como
penicilina, cefalosporina y vancomicina; en segundo lugar,
las bacterias se localizan dentro de las vegetaciones y en
ocasiones el farmaco no difunde adecuadamente hasta esta
localizacién. Se prefiere la via parenteral a la oral, porque
se obtiene una concentracién sérica més elevada y
predecible.

TRATAMIENTO ESPECIFICO
Tratamiento antes de aislar al microorganismo

La eleccién del antimicrobiano antes de aislar a la
bacteria infectante depende del cuadro clinico. En presencia
de una prétesis intracardiaca, el tratamiento deberé dirigirse
contra Staphylococcus epidermidis y Staphylococcus aureus,
asi como contra los bacilos gramnegativos, mientras que
en ausencia de una prétesis, en un caso de instalacién aguda
o farmacodependencio, el tratamiento deberd dirigirse contra
S. aureus. Si se trata de un caso de endocarditis aguda en
un paciente que no es farmacodependiente y sus vélvulas
cardiacas son naturales, se utiliza alguna penicilina
antiestatilocécica o cefalosporina. Las cepas de
S. epidermidis, en los pacientes con prétesis valvulares, y
las cepas de S. aureus aisladas en farmacodependientes,
muchas veces son resistentes a los antibiéticos beta-
lactémicos, y por lo tanto, en el esquema farmacolégico
debe agregarse vancomicina.

En un paciente farmacodependiente intravenoso, con
endocarditis subaguda, el fratamiento deberé dirigirse contra
el microorganismo grampositivo no estafilocécico mds
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resistente -el enterococo-, aqui se deben utilizar dosis

elevadas de penicilina G por via endovenosa o ampicilina

combinada con gentamicina.

Si el hemocultivo es negativo, pero la respuesta es
adecuada, el tratamiento debe continuarse durante el
tiempo establecido para el microorganismo sospechado.
Pero si el hemocultive continla siendo negativo y no existe
respuesta al tratamiento, después de 7 a 10 d de iniciado,
serd necesario efectuar cultivos y estudios serolégicos

especiales para Brucello, Rickettsia, Legionella y Chlamydia.
Cuando a pesar de estas medidas, los sintomas permanecen
més de 3 semanas sin lograr aislar el microorganismo del
hemocultivo, debe pensarse en suspender el tratamiento y
estudiar nuevamente al paciente.

En los pacientes con endocarditis micédtica {més
frecuente en prétesis valvulares), si el hemocultivo es
negativo debe realizarse el estudio histolégico y el cultivo
de las embolizaciones.

Tratamiento de la endocarditis producida por estafilococos en ausencia de prétesis valvular

Esquema Dosis y via adultos Duracién (semanas)
antimicrobiano
A
Estafilococo sensible a la meticilina (no alérgico a la penicilina)
Nafcilina 2 g por via

EV cada 4 h 406
Oxacilina 2 g por via

EVcada 4 h 4ab
mas opcional
Gentamicina 1 mg/kg por via IM o EV

(sin pasar de 80 mg)5 d cada 8 h
B
Estafilococo sensible a meticilina (alérgicos a la penicilina)
Cefalotina 2gEVcada4 h 406
o
Cefazolina 2gEVolMcada 8h 406

mas opcional
Gentamicina

1 mg/kg IM o EV

{sin pasar de 80 mg)

cada 8 h primeros 3-5 d
o
Vancomicina 30 mg/kg/24 h EV
sin pasar 2g/24 h 4aé
C
Estofilococo resistente a meticilina
Vancomicina 30 mg/kg/24 h
sin pasar 2g/24 h 406

Tratamiento de la endocarditis estafilocécica en presencia de una prétesis valvular

D
Estafilococo resistente a meticilina
Vancomicina 30 mg/kg/24 h

sin pasar 2g/24 h > 6
mds
Rifampicina y 300 mg VO cada 8 h > 6
Gentamicina 1 mg/kg IM 0 EV cada 8 h

sin pasar de 80 mg 2
E
Estafilococo sensible a meticilina
Nafcilina u oxacilina 2gVcadad h >6
mds
Rifampicina 300 mg VO cada 8 h >6
y
Gentamicina Tmg/kg IM o EV cada 8 h

sin pasar de 80 mg 2
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Tratamiento de la endocarditis producida por enterococos

F

Pacientes no alérgicos a la penicilina

Penicilina G cristalina
mds

Gentamicina
o

Ampicilina

mds
Estreptomicina

G

Gentamicina

o
Estreptomicina

Pacientes alérgicos a la penicilina (se tomard en cuenta la desensibilizacién, las cefalosporinas no son satisfactorias)

H

Vancomicina

mas
Gentamicina

Estreptomicina

20000 000-30000000 U/24 h
divididos en 6 dosis

de forma continua

1 mg/kgIM o EVcada 8 h
sin pasar de 80 mg

12 g/24 h de forma continua
o dividido en 6 dosis

7,5 mg/kg IM cada 8 h

sin pasar de 500 mg
1 mg/kg IM 0 EV cada 8 h
sin pasar de 80 mg

7,5 mg/kg IM cada 12 h
sin pasar de 500 mg

30 mg/kg/24 h
sin pasar de 2 g/24 h

1 mg/kg IM o EV cada 8 h

sin pasar de 80 mg

7,5 mg/kg IM

sin pasar de 500 mg cada 12 h

4-6

4-6
4-6

4-6

4-6

4-6

4:6

4-6

4-6

Tratamiento de la endocarditis producida por Strepfococcus viridans o Streptococcus bovis sensible

a la penicilina
|

Penicilina G
cristalina

J

Penicilina G cristalina
mas
Estreptomicina

o
Gentamicina

K

Penicilina G

cristalina

mds

Estreptomicina

!

Gentamicina

En pacientes alérgicos a la penicilina

Cepalotina

o
Cefazolina

10000 000-20 000 000 U
de forma continua
o dividida en 6 dosis

10 000 000-20 000 000 U
de forma continua
o dividida en 6 dosis

7,5 mg/kg M cada 12 h
sin pasar de 500 mg

1 mg/kg IM o EV cada 8 h
sin pasar de 80 mg

10000 000-20 000000 U

de forma continua

o dividida en 6 dosis

7,5 mg/kg IM

sin pasar de 500 mg

cada 12 h

1 mg/kg IM o EV cada 8 h
sin pasar de 80 mg
2gEVcada 4 h

1gMoEVcada8h

primeras 2

primeras 2
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M

Vancomicina

Tratamiento de la endocarditis producidas por cepas de Streptococcus viridans y Strepcoccus bovis

relativamente resistentes a la penicilina G

N
Penicilina G
cristalina

mds
Estreptomicina

o
Gentamicina

Tratamiento para otros microorganismos

Grupo HACEK
(@)

Ampicilina
mds
Gentamicina

Enterobacterias

P

Cefotaxima
o

Imipenem

o

Aztreonam
mds
Gentamicina

Pseudomonas aeruginosas
Q
Piperacina

o
Ceftazidima
o

Imipenem

o
Azireonam
mdas
Tobramicina

Hongos

R
Anfotericina B
mdas
Flucitosina
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30 mg/kg cada 24 h EV
sin pasar de 2 g/24 h 4

20 millones de U/24 h
de forma continua

o dividida en 6 dosis 4 semanas
7,5 mg/kg IM sin pasar
de 500 mgcada 12 h primeras 2 semanas
1 mg/kg IM o EV cada 8 h

sin pasar de 80 mg primeras 2 semanas

12 g/24 h divididaen 6 h 4
1,7 mg/kg EV cada 8 h 4
8 g/24 h dividida

en 4 dosis 4-6
2-4 g/24 h EV dividida

en 4 dosis 4-6
8 g/24 h dividida

en 4 dosis 4-6
1,7 mg/kg EV cada 8 h 4-6

18 g/24 h EV dividida
en 6 dosis

6 g/24 h EV dividida
en 3 dosis ‘
2-4 g/24 h EV dividida
en 4 dosis

8 g/24 h EV dividida
en 4 dosis

1,7 mg/kg EV cada 8 h

oo O O O~

1 mg/kg/24 h EV 6-8 semanas

150 mg/kg/24 hVO

dividida en 4 dosis 6-8 semanas



INDICACIO_NES PARA CIRUGIA CARDIACA
Absolutas

~ Insuficiencia cardiaca refractaria por disfuncién
valvular.

— Absceso miocardico o perivalvular.

— Fracaso del tratamiento, como bacteriemia
persistente o infeccién micética.

~ Recaidas repetidas.

— Prétesis inestables.

Relativas

— Episodios embélicos maltiples.
ANTICOAGULANTES

Carecen de utilidad en el tratamiento de la
endocarditis infecciosa. No previenen las embolias de
porciones de la vegetacidén ni proporcionan mayor
efectividad a los antimicrobianos adecuados para prevenir
el crecimiento de la vegetacion; ademds, aumentan el
riesgo potencial de una hemorragia a partir de un
aneurisma micético o de una embolia o infarto cerebral.
Sin embargo, pueden utilizarze si existe alguna indicacién,
como la presencia de una prétesis valvular o de embolias
primarias provenientes de alguna fuente distinta de una
vegetacién cardiaca.

RESPUESTA AL TRATAMIENTO

Lo mayoria de los pacientes comienzan a mejorar
después de 3 a 7 d de iniciado el tratamiento efectivo con
antimicrobiano. La persistencia o recurrencia de la fiebre se
debe a la presencia de un absceso miocdrdico o metastésico,
embolias recurrentes, superinfeccién de la vegetacién o (con
mayor frecuencia con fiebre recurrente) reacciones febriles
al antimicrobiano utilizado. Es necesario obtener
hemocultivos periédicos durante el tratamiento, los que
suelen tornarse negativos después de varios dias de
tratamiento.

Cuando aparece un eritema, el tratamiento se continda,
con antihistaminicos o incluso corticosteroides para supri-
mir la reaccién. Cuando el eritema es pronunciado, el
tratamiento debe cambiarse.

PRONOSTICO

El pronéstico varia segun el microorganismo infectante,
el tipo de vélvula cardiaca afectada {natural o prétesis,
aorta, mitral o fricspide), la edad del paciente y la presencia
o ausencia de complicaciones.

Endocarditis de valvulas naturales

La tasa de curacién de la endocarditis de las valvulas
naturales es de 90 % o mds para endocarditis
estreptocédcicas, de 75 a 90 % para endocarditis
enterocécicas, y de 60 a 75 % para las endocarditis por
S. aureus.

Endocarditis protésica

La endocarditis protésica tardia (> 60 d después de la
cirugia) tiene un prondstico mejor, la precoz (< 60 d después
de la cirugia) la mortalidad es mayor. Tanto la disfuncién y
la deshicencia valvular como los abscesos intracardiacos,
que son mucho més frecuentes en la infeccién precoz, y los
microorganismos resistentes a los antimicrobianos,
contribuyen a la mayor mortalidad.

PREVENCION

La profilaxis antimicrobiana de la endocarditis infecciosa,
se aplica Unicamente en acontecimientos o procedimientos
que proporcionan una via de entrada potencial a las
bacterias y solo en los pacientes con una lesién cardiaca
predisponente conocida; estos deben recibir informacién del
efecto y la utilidad potencial de la quimioprofilaxia.

Qimioprofilaxia

Los antimicrobianos son eficaces al prevenir la
endocarditis infecciosa, al disminuir la frecuencia y la
magnitud de ‘la bacteriemia que acompaia a los
procedimientos traumdticos, disminuyendo la adherencia de
los microorganismos al endotelio y los trombos no infectados
y eliminando las bacterias de la sangre, o lo que es més
probable, de las valvulas cardiacas antes de que se forme
una verdadera vegetacion.

El tratamiento suele iniciarse 1 h antes de la técnica y
se continUa durante no menos de 24 h.

Esquema profilctico habitual para procedimientos dentales,
orales o de la porcién superior de vias respiratorias en
pacientes con riesgo

Amoxicilina 3 g por via oral 1 h antes del procedimiento,
posteriormente 1,5 g, 6 h después de la dosis inicial.

— Para pacientes alérgicos a la amoxicilina/penicilina:

. Etilsuccinato de eritromicinag, 800 mg, o estearato de
eritromocina, 1 g, VO, 2 h antes del procedimiento;
posteriormente, la mitad de la dosis 6 h después de
la administracién inicial; o clindamicina, 300 mg
VO antes del procedimiento y 150 mg, 6 h después
de la dosis inicial.
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Otros esquemas profilGcticos para procedimientos
dentales, orales o de la porcién superior de las vias
respiratorias en pacientes con riesgo

En pacientes que no toleran la via oral:

— Ampicilina, 2 g EV (o IM) 30 min antes del
procedimiento; posteriormente ampicilina, 1 g EV (o
IM) o amoxiciling, 1,5 g VO 6 h después de la dosis
inicial.

En pacientes alérgicos a la ampicilina/amoxicilina que no
toleran la via oral:

— Clindamicina, 300 mg EV 30 min antes del
procedimiento y 150 mg EV (o VO) 6 h después de
la dosis inicial.

Para pacientes con riesgo muy elevado:

— Ampiciling, 2 g EV (o IM) més gentamicina, 1,5 mg/kg
EV (o IM) (sin pasar de 80 mg) 30 min antes del
procedimiento, seguido de amoxicilina, 1,5 g VO
6 h después de la dosis inicial.

O bien, el esquema parenteral se repite 8 h después de
la dosis inicial.

Pacientes alérgicos a lo amoxicilina/penicilina con riesgo
muy elevado:

- Vancomicina, 1 g EV administrado en 1 h antes del
procedimiento. No es necesario repetir la dosis.

Esquema paro procedimientos genitourinarios y
gastroinfestinales

— Ampiciling, 2 g EV (o IM) més gentamicing, 1,5 mg/kg
EV (o IM) (sin pasar de 80 mg)} 30 min antes del
procedimiento, seguidos de amoxiciling, 1,5 g VO
6 h después de la dosis inicial.

O bien, el esquema parenteral puede repetirse una vez
mds, 8 h después de la dosis inicial.

Para pacientes alérgicos a la amoxicilina/ampicilina/
penicilina:

— Vancomicina, 1 g EV administrado en 1 h, mds
gentamicing, 1,5 mg/kg (o IM) (sin pasar de 80 mg)
1 h antes del procedimiento.
Puede repetirse una vez mds, 8 h después de la dosis
inicial.

Otro esquema oral para pacientes con riesgo bajo

— Amoxicilina, 3 g VO 1 h antes del procedimiento;
posteriormente 1,5 g, 6 h después de la dosis inicial.
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MICROBIOLOGIA

-Streptococcus viridans: huésped normal de la orofaringe
y produce mas de 50 % de las infecciones estreptocécicas,
pertenece al grupo beta-hemolitico. Este grupo incluye varias
especies: Streptococcus mitior (25 % casos El), S. sanguis
(20 %), S. mutans (10 %), S. anginosus (5 %) y S. salivarius
(1 %), son sensibles a la penicilina y provocan infecciones
principalmente en valvulas cardiacas anormales, evolucion
insidiosa.

Enterococcus: incluye Enterococcus faecalis,
Enterococcus faecium y Enterococcus durans, son alfa-
hemoliticos, beta-hemoliticos o gamma-hemoliticos, habitan
en el aparato digestivo y regién anterior de la uretra, atacan
valvulas cardiacas sanas o lesionadas, son resistentes a la
penicilina G, deben usarse altas dosis de penicilina asociada
a un aminoglucésido; la infeccién por estos microorganismos
se produce en hombres de 60 afios 0 mas con antecedentes
recientes de manipulacién, traumatismo o enfermedades
genitourinarias (citoscopia, sonda uretral o prostatectomia},
con menos frecuencia mujeres jévenes menores de 40 afios
que han sufrido aborto, embarazo o parto por cesérea.

Otros Streptococcus: S. bovis y S.equinus del grupo D,
suelen exterminarse facilmente con penicilina. Estreptococos
de los grupos A y B lesionan vélvulas sanas y ocasionan
metastasis a distancia.

Staphylococcus: son la causa de 25 % de los casos
de endocarditis de las valvulas naturales. S. aureus y
S. epidermidis son resistentes a la penicilina, por su potencial
para elaborar beta lactamasa. La infeccién por S. aureus
suele ser mortal con formacién de mdltiples abscesos
metastdsicos y destruccién rapida de las vélvulas lesionadas.
ElS. epidermidis produce una infeccién insidiosa en valvulas
previamente dafadas.

Otros microorganismos: prdacticamente cualquier
bacteria causa endocarditis de valvulas naturales, son
frecuentes N. gonorrheae, especies de Haemophylus y otros
bacilos gramnegativos de crecimiento lento del grupo
HACEK.

Hongos: intervienen Candida, Torulopsis y especies de
Aspergillus; la evolucién es insidiosa pero grave y las grandes
vegetaciones a menudo embolizan hacia los vasos de las
extremidades inferiores.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico de endocarditis infecciosa se sospecha,
ya sea clinicamente o bien por el resultado de los
hemocultivos, en ausencia de un sindrome manifiesto.

Existen algunas enfermedades que simulan un cuadro
clinico similar a la endocarditis infecciosa como por ejemplo:
el mixoma auricular, endocarditis trombética no bacteriana,



fiebre reumética aguda, lupus eritematoso generalizado, otras
enfermedades del tejido conectivo, pdrpura frombocitopénica
trombética y anemia de células falciformes.

Debe sospecharse endocarditis en pacientes con un
soplo cardiaco que evoluciona con fiebre de causa
inexplicable durante una semano o cuando un
farmacodependiente evoluciona con fiebre sin presentar
soplo.

Ofro de los casos en que debe sospecharse endocarditis
es en el paciente tratado con antimicrobiano, en el que
remiten los sintomas (ejemplo: fiebre, malestar) pero
reaparecen al suspender el fratamiento.

A pesar de que en ocasiones no es posible encontrar
un soplo en el momento del diagnéstico, algunas veces
aparece durante el tratamiento o incluso al finalizar este. La
aparicién de un soplo nuevo suele deberse a perforacién
valvular, rotura de cuerdas tendinosas o rotura de un mosculo
papilar. En la endocarditis de una prétesis valvular o
tricuspidea muchas veces no se auscultan soplos.

Cuando el hemocultivo resulta positivo surge la
posibilidad de endocarditis, para ello hay que tener en cuenta
3 factores al aislar el microorganismo:

1. Sila bacteriemia es sostenida o transitoria.
2. La identidad del microorganismo.
3. Si existe otra explicacién para la bacteriemia sostenida.

La endocarditis infecciosa suele acompadnarse de
anemia normocitica normocrémica (de 70 a 90 %), los
leucocitos suelen ser normales, pero el recuento diferencial
se desvia ligeramente a la izquierda. En la endocarditis aguda
se observa leucocitosis con desviacién a la izquierda.

La velocidad de sedimentacién globular casi siempre
se encuentra acelerada, excepto los pacientes con
insuficiencia cardiaca o renal.

En 50 % de los pacientes con endocarditis se observa
el factor reumatoideo positivo durante 3 a 6 semanas.

En casi todos los enfermos existen complejos
inmunitarios circulantes, apenas en 25 % se observa
hipergammaglobulinemia que tiende o desaparecer con el
tratamiento.

En la endocarditis producida por Coxiella burnett,
Chlamydia psittaci y Brucella, las pruebas serolégicas para
estos microorganismos son positivas, pero no son
diagnésticas de endocarditis.

La frecuencia con que se administran las dosis varia con
el microorganismo y el fdrmaco utilizado. El antimicrobiano
se administra con la frecuencia necesaria para garantizar
que no ocurra multiplicacién bacteriana entre las dosis.

Es muy importante aislar al microorganismo para poder
elegir un esquema adecuado de antimicrobianos. También
es indispensable conocer la sensibilidad del microorganismo
al farmaco elegido.

Es indispensable iniciar el tratamiento farmacolégico
en cuanto sea posible. En general, en los pacientes con
sospecha de endocarditis, no existen ventajas si el tratamiento
se retrasa durante las 2 o 3 h necesarias para obtener 3
hemocultivos. Cuando ya se han administrado
antimicrobianos durante las 2 semanas anteriores, el
tratamiento debe retrasarse para intentar aislor
microorganismo. En los pacientes con una evolucién aguda,
no debe retrasarse la farmacoterapia mas de 2 o 3 h, porque
la lesién valvular y la formacién de abscesos progresa
répidamente.
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VAVULOPATIAS:
ESTENOSIS MITRAL

CONCEPTO

Es la reduccién del orificio valvular mitral a menos de 2 cm?,
lo que obstaculiza el paso de sangre de la auricula izquierda
al ventriculo izquierdo durante la didstosis ventricular (crea
un gradiente transvalvular).

CLASIFICACION CAUSAL

La estenosis mitral puede ser congénita o adquirida,
orgdnica o funcional y valvular o no valvular.

Causas congénitas:

1. Diafragma congénito en la auricula izquierda {corazén
triato).

2. Deformidad en paracaidas de la vélvula mitral. Anorma-
lidades de los misculos papilares (que llegan a producir
obstruccién).

3. Engrosamiento de las valvulas mitrales con acortamiento
y fusion de las cuerdas tendinosas.

4. Presencia de tejido accesorio de la valvula mitral, anillo
por encima de la vélvula mitral formado por tejido
conectivo que se origina en la base de la porcién auricular
de las valvas mitrales.

El pronéstico es grave, la mayoria de los pacientes muere
antes de cumplir 1 afo.

Causas adquiridas:

La fiebre reumdtica es la causa mas frecuente, produce
4 tipos de fusidn del aparato valvular mitral (de las comisuras,
de las valvas, de las cuerdas tendinosas y fusién
combinada).

Dr. Ricardo Campos Mufioz

DIAGNOSTICO
SINTOMAS

El paciente puede permanecer entre 10y 20 afios libre
de sintomas después de un ataque de fiebre reumética. Los
sintomas varian con la gravedad de la estenosis y con la
presencia o ausencia de complicaciones:

1. Disnea: es el sintoma principal, se debe a la disminucién
de la distensibilidad pulmonar. La capacidad vital estd
disminuida por la ingurgitacién de vasos pulmonares y
edema intersticial. Los pacientes con disnea para realizar
cualquier actividad de la vida diaria (clase funcional I},
pueden presentar ortopnea y edema pulmonar agudo.

El edema pulmonar puede desencadenarse por un
esfuerzo, tensién emocional, infeccién respiratoria, fiebre,
acto sexual, embarazo, fibrilacién auricular con respuesta
rapida, o por cualquier circunstancia que aumente el flujo
mitral, ya sea por aumento del gasto o por disminucién
del llenado diastélico del ventriculo izquierdo (V).

2. Hemonptisis: se pueden presentar algunos tipos de he-
moptisis.

3. Apoplejia pulmonar: hemorragia inesperada y profusa,
gue rara vez pone en peligro la vida de los pacientes, se
debe a las roturas de las venas bronquiales dilatadas y
con pared delgada, como causa del aumento brusco de
la auricula izquierda.

4. Esputo hemorragico: se observa durante ataque de dis-
nea nocturna.

5. Esputo con espuma hemorrdgica: caracteristico del ede-
ma agudo pulmonary es debido a la rotura de capilares
alveolares.

6. Esputo hemorragico como complicacién de bronquitis
crénica: en los pacientes con estenosis mitral crénica existe
edema de la mucosa bronguial, que aumenta la
probabilidad de bronquitis crénica.



7. Dolor precordial: presente en aproximadamente 15 % de
los pacientes con estenosis mitral. Puede ser indistinguible
del dolor de la angina de pecho.

El dolor puede deberse a:

— Hipertensién del ventriculo derecho.

— Aterosclerosis coronaria coincidente.

~ Obstruccién coronaria por un émbolo.
- Causa desconocida.

8. Sintfomas de compresién (por auricula izquierda o
dilatacién de la arteria pulmonar):

— Ronguera por compresién del nervio laringeo re-
currente (sindrome de Ortner).

— Tos por compresién del bronquio izquierdo.

— Disfagia por compresién del eséfago.

SIGNOS

1. Facies mitral: manchas de color rosado en las mejillas
(se observa en la estenosis mitral grave con bajo gasto y
vasoconstriccién).

2. Pulso arterial: puede ser normal pero generalmente esté
disminuido (pequefio o parvus).

3. El segundo ruido puede ser palpable si existe hipertension
pulmonar,

4. El retumbo diastélico puede palparse (especialmente en
posicién de decibito lateral izquierdo).

5. Cuando existe crecimiento importante del ventriculo
derecho, el ventriculo izquierdo puede quedar desplazado
hacia la parte posterior, en-cuyo caso se palpa un
levantamiento sistélico en el foco de la punta, que a veces
se confunde con el ventriculo izquierdo.

6. Auscultacién: reforzamiento del primer ruido: ocurre
cuando la vélvula mitral es mévil, se debe en parte a la
velocidad con que aumenta la presién del ventriculo
izquierdo en el momento en que se cierra la valvula mitral,
asi como de la omplia excursién de las valvas al cerrarse
(cuando las valvas de la mitral estén engrosadas o
calcificadas disminuye el primer ruido).

— Chasquido de apertura de la vélvula mitral: se debe a
la répida puesta en tensién de las valvas mitrales por
parte de las cuerdas tendinosas, se ausculta mejor en
la punta con el diafragma, se diferencia del segundo
ruido porque ocurre tardiamente y su relacién con &l
puede estar vinculada con el grado de severidad.

— Arrastre diastélico: es de baja frecuencia, se ausculta
mejor en la punta con la campana, si es intenso
puede irradiarse a la axila y al borde external
izquierdo bajo, su duracién se relaciona con el grado
de severidad.

— Soplo presistélico: es indispensable que la vélvula
sea mévil, en su mecanismo se invocan 2 formas:

. Si existe ritmo sinusal, la sangre se acelera con la
contraccién auricular.

. Si hay fibrilacién auricular, existe un aumento en la
velocidad de la songre a través de la valvula.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
ELECTROCARDIOGRAMA

Constituye un método poco sensible para el diagnéstico
de la estenosis mitral ligera, pero muestra signos
caracteristicos en pacientes con estenosis mitral
hemodindmicamente importante, dentro de estos estan:
crecimiento de la auricula izquierda, dado por la onda P
con duracién mayor que 0,12 s, en derivacién D2. Parte
final de la onda P negativa en la derivacién V1.

Hipertensién del ventriculo derecho. Hay signos de
hipertrofia ventriculor derecha que incluyen un eje eléctrico
del QRS superior a 90° en el plano frontal y con el cociente
R/S superior a 1,0 en la derivacién V1. Cuando la presién
sistélica del ventriculo derecho es superior a 100 mmHg, el
eje eléctrico del QRS se orienta a mas de 150°, y en las
precordiales derechas existe una morfologia QR con una
onda T negativa o difésica.

RADIOLOGIA

El crecimiento de la auricula izquierda sigue siendo
el signo radiolégico que con mayor frecuencia se encuentra
en la estenosis mitral; como consecuencia de esta
dilatacién se tiene:

~ Resalto del arco medio izquierdo (vista ante-
roposterior).

- La auricula izquierda se desborda a la derecha y
forma parte de los contornos superiores derechos del
corazén, imagen en doble contorno (vista
anteroposterior).

— En oblicua anterior derecha el eséfago opacificado
se haya desplazado por la auricula izquierda
dilatada.

- En oblicua anterior izquierda, la auricula izquierda
crecida desplaza el bronquio izquierdo hacia arriba
(signo de la bailarina).

— En ocasiones se aprecia el crecimiento de la
orejuela de la auricula izquierda por convexidad
por debajo del arco inferior derecho (vista
anteroposterior).

En una estenosis mitral grave, ademds del crecimiento
de lo auricula izquierda, lo comin es observar un
crecimiento de la arteria pulmonar, del ventriculo derecho
y de la auricula derecha. La dilatacién de ambos da lugar
a un resalte del arco inferior derecho; el crecimiento del
ventriculo derecho puede producir una rotacién horaria
del corazén, lo que da una configuracién mitral con
elevacién de la punta del corazén.
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Si existe calcificacién de la valvula mitral, esta puede
apreciarse en una radiografia simple de t6rax.

En la estenosis mitral existe un aumento en la resistencia
arterial periférica pulmonar; este aumento aparece en primer
lugar en las bases, la trama vascular adquiere un aspecto
casi normal, mientras que anchos regueros arferiales se
extienden en abanico hacia los 2 vértices (imagen en corna-
menta de ciervo).

Si existe hipertensiéon pulmonar se observan los cambios
radiolégicos siguientes:

— Lineas B de Kerley: son lineas horizontales gruesas y
cortas que se observan comUnmente en los dngulos
costofrénicos. Aparecen por el edema intersticial en
la estenosis mitral grave con aumento de la presién
capilar,

— Lineas A de Kerley: son lineas gruesas hasta de 4 cm
de longitud que se dirigen al hilio pulmonar. Se
aprecian en la estenosis mitral grave y la crénica,
donde también pueden aparecer signos de
hemosiderosis pulmonar.

ECOCARDIOGRAFIA

El diagnéstico de la estenosis mitral fue la primera
aplicacién clinica de la ecocardiografia. Desde el punto
de vista ecocardiogréfico los signos o criterios fun-
damentales son:

Signos directos

1. Disminucién de la pendiente distélica (E-F). Mediante el
modo M hay disminucién o aplanamiento de la pendiente
{menor que 25 mm).

2. Movimiento diastélico anterior de la valva posterior. En
el modo M. En el individuo sano las valvas anterior y
posterior tienen un movimiento opuesto, la valva posterior
se dirige hacia atras durante lo didstole, dibujando una
M invertida. En la estenosis mitral debido a la mayor
amplitud de movimiento de la valva anterior, esta arrastra
a la valva posterior hacia delante. Se observa mayor en
el plano paraesternal longitudinal con eco bidimensional,
en 10 % de los pacientes la valva es divergente.

3. Engrosamiento valvular en el modo M: El aumento del
nimero y la densidad de los ecos valvares es un signo
constante cuando la vélvula esté fibrosada o calcificada.
Modo bidimensional: El estudio del plano longitudinal

Criterios de severidad en la estenosis mitral
Area valvular Ligera
Mayor 1,5 cm?

Primer ruido Normal o fuerte
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pone de manifiesto el abombamiento diastélico (hallazgo
caracteristico de la estenosis mitral).

El otro hallazgo diagnéstico fundamental se obtiene en
el plano transversal, que permite visualizar y medir el didmetro
intercomisural y el drea diastélica valvular mitral. £l estudio
combinado permite precisar la existencia de engrosamiento,
fibrosis o calcificacién valvular, la afeccién o no del aparato
subvalvular y el anillo.

Con el empleo del doppler (color, pulsado y continuo)
se puede calcular que el gradiente méximo y medio
transvalvular (mayor que 20y 10 respectivamente}, el rea
valvular mitral (menor que 1 cm? si es severa) y si estd
asociada una insuficiencia tricuspidea, obtener la presién
sistélica estimada en el tronco y la arteria pulmonar.

Signos indirectos

— Dilatacién de la auricula izquierda. Por el modo M es
técil de cuantificar el crecimiento anteroposterior de
la auricula izquierda, con el eco bidimensional se
puede realizar su examen desde multiples direcciones.

— Dilatacién de! ventriculo derecho y cambios en la
valvula pulmonar. Mediante formas de estenosis
mitral severa més hipertensién pulmonar severa,
se observa dilatacién del ventriculo derecho.

CATETERISMO CARDIACO

- lzquierdo (ventriculografia y coronariografia):
indicado en hombres de mds de 40 afios o
menores, con sinftomas y factores de riesgo sugestivo
de enfermedad coronaria o disfuncién del ventriculo
izquierdo expresada clinicamente o por
ecocardiograma.

— Derecho: tiene indicacién en presencia de una
hipertensién pulmonar severa, en la que se
sospecha una hipertensién pulmonar arteriolar
obliterativa, o ante la duda de que pueda ser
reactiva dicha hipertensién, siempre que este
estudio sea complemento para decidir o no la
cirugia y, por lo tanto, aplicar pruebas con
oxigeno y/o vasodilatadores (prostaciclina o
tolazolina). En la hipertensién pulmonar reactiva
el empleo de estas provoca un regreso de las
presiones, lo que permite establecer un
prondstico.

Moderada Severa
1,5-1 cm? menor 1 cm?
Fuerte Muy fuerte



Chasquido No audible o
pequefio, lejano
del segundo ruido

Retumbo diastélico Corto, se ausculta
en posicién de
decibito lateral
izquierdo o después
del ejercicio

Signo presistélico Corto, se ausculta
en posicion de
decibito lateral
izquierdo o después

del ejercicio

Sintomas Asintomdtico

Signos de crecimiento No

del ventriculo derecho

Signos de hipertensién No

pulmonar

Gradiente transvalvular 5-7 mmHg
TRATAMIENTO

El tratamiento de la estenosis mitral puede ser médico,
encaminado a controlar los sintomas y signos que lo
acompaiian y/o a complicar a esta entidad, y quirGrgicos

en aras de corregir la afeccién valvular causante del deterioro 4.

hemodindmico del paciente.

TRATAMIENTO MEDICO DE LA INSUFICIENCIA
CARDIACA

1. Reposo: su propia enfermedad lo limita, pero se debe
prevenir a los j6venes con estenosis mitral severa y
avricular izquierda poco distensible, que después de re-
alizar ejercicios pueden presentar taquiarritmias,
descompensacién cardiovascular y edema agudo del
pulmén.

2. Dieta hiposédica: en la insuficiencia cardiaca severa con
retencién de liquido, se debe ser mds estricto con esta

Bien audible Precoz, hasta
0,03 s del
segundo ruido

Se ausculta Largo

en reposo

Se ausculta Reforzamiento

en reposo presistélico

Clase funcional Todos

I =1l

Ligeros Si

Ligeros Si

10 mmHg 20-25 mmHg

puede usarse también por via oral asociada o no a otros
diuréticos que no tienen mecanismos de accién diferente
{aldacione, triamterone y amicloride).

Digital: tienen un valor limitado en la estenosis mitral en
la insuficiencia cardiaca, pues su efecto inotropo positi-
vo es de poca ayuda o esta entidad, porque no existe
insuficiencia ventricular izquierda. En la insuficiencia
veniricular derecha la digital no modifica la presién
avricular izquierda aumentada, ademds, no previene una
taquicardia inducida por ejercicios o emociones, y en los
casos de ritmo sinusal realmente tiene poco beneficio.
Sin embargo, si existe fibrilacién auricular o aleteo
auricular, la digital es muy Util, retarda la frecuencia
ventricular; en ocasiones se necesita asociar algdn
anticdlcico (verapamilo) o betabloqueante (propranolol)
para disminuir la frecuencia ventricular de la fibrilacién
auricular, especialmente rapida durante el ejercicio.

indicacion. 5. Vasodilatadores: ef uso tan eficaz de estos medicamentos

3. Diuréticos: el uso limitado de la digital ha impuesto una
funcién relevante a este grupo de medicamentos, que en
ocasiones conllevan el abuso y la disminucién de la
precarga con empeoramiento del cuadro clinico del pa-
ciente; por lo que se recomienda su uso con cautela y en
relacion con el estado clinico del paciente; ademds se
hace necesario en ocasiones su uso por via parenteral
EVy elevadas dosis. La furosemida es la droga de eleccién;

en la insuficiencia mitral (inhibidores de la enzima
convertidora de la angiofensina y nitratos)tiene pocos
beneficios en la estenosis mitral, en la cual la reduccion
de la poscarga tiene poco efecto sobre la obstruccién de
la vélvula mitral. En teoria los vasodilatadores deberian
ser beneficiosos en pacientes con estenosis mitral y edema
agudo del pulmén, sin embargo esto se controla mejor
con morfing, diuréticos y control de la frecuencia cardiaca.
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En ocasiones la insuficiencia cardiaca es refractaria al
tratamiento y solo la cirugia, aunque riesgosa, constituye
Ja Gnica posibilidad terapéutica.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La cirugia cardiaca ha alterado el pronéstico de los
pacientes con enfermedad reumdtica, esto permite una
evaluacién més critica y mejor comprensién de la fisiopato-
logfa de la enfermedad.

En ocasiones la decisién de recurrir a la cirugia es obvia,
pero en otras puede ser extremadamente dificil.

Entre los factores para evaluar estén, el fipo de operacién,
sus riesgos y complicaciones, pronéstico de la afeccién con
tratamiento médico, grados de incapacidad del paciente y
su deseo de ser intervenido quirdrgicamente.

Aunque debe individualizarse esta decisién se proponen
los criterios quir(rgicos siguientes:

1. Capacidad funcional -1V,

2. Embolismos arteriales.

3. Antecedentes de edema agudo del pulmén, endocarditis
infecciosa o hemoptisis.

4. Repercusion sobre cavidades derechas (hipertensién pul-

monar).
5. Muijer joven que en el embarazo anterior presenté clase
funcional Ill - IV.

6. Embarazada con insuficiencia cardiaca refractaria a
tratamiento.
7. Hombre joven que requiere trabajo con esfuerzo fisico
intenso.
8. Area valvular mitral menor que 1 cm?.
9. Gradiente transvalvular méximo mayor que 20 mmHg.
10. Gradiente transvalvular medio mayor que 10 mmHg.

Existen diversos tipos de intervencién sobre la valvula
mitral que pueden influir en la decisién de operar, pues el
riesgo quirdrgico y las complicaciones varian:

1. Valvulotomia mitral o comisurotomia mitral cerrada: el
éxito de esta operacién requiere de un cirujano con experiendia,
es muy satisfactoria en pacientes seleccionados (vélvulas no
calcificadas, sin enfermedad subvalvular, sin insuficiencia
mitral), presenta diversas ventajas como:
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— No aumenta el riesgo de embolia (por ausencia de
vélvula mecénica).

— No necesita anticoagulacién si existe ritmo sinusal.

— Menor incidencia de endocarditis bacterianas que
en prétesis valvulares.

— Mortalidad de 1 0 2 %.

— Las sociedades econémicas limitadas en sus
recursos, mantienen su aplicacién.

Tienen la desventaja de la recurrencia temprona de la
estenosis mitral, y la ocasional aparicién de insuficiencia
mitral.

2. Comisurotomia mitral abierta: los procedimientos mitrales
abiertos se han estado utilizando cada vez més para un
mayor control de la valvulotomia durante el procedimiento,
especialmente en pacientes mayores, con fibrilacién
auricular, embolia sistémica previa, calcio y grado incierto
de insuficiencia mitral. La mortalidad operatoria es de 1
a 2 % con muy baja incidencia de reestenosis (15 %j.

3. Sustitucién valvular mitral: se indica cuando existen
cicatrizacion, fibrosis, engrosamiento o calcificacién de
las valvas o estructuras subvalvulares, que imposibilita
una valvulotomia exitosa o porque hay una insuficiencia
mitral significativa. Este procedimiento tiene mayor
mortalidad perioperatoria (de 3 a 10 %), mayor riesgo a
largo plazo de algunas complicaciones (infeccién,
endocarditis, efc.).

4. Valvulotomia percutédnea con balén: la introduccién
de la valvulotomia mitral percutdnea ha agregado una
nueva y excitante dimensién al tratamiento de la
estenosis mitral (un catéter con balén en la punta se
pasa por la via percutdnea desde la vena femoral a
través del tabique interauricular y se ubica a través de
la valvula mitral, la insuflacion del balén dilata esta
vélvula seccionando las comisuras con un resultado
similar al obtenido con el dilatador de Tubbs durante
una valvulotomia mitral cerrada). Este procedimiento
se realiza en el laboratorio de hemodindmica y sin
anestesia general. Tiene muy baja morbilidad vy
mortalidad y es de eleccién cuando no existe
calcificacién, ni insuficiencia mitral y en mujeres
j6venes sin descendencia, o si existen contraindica-
ciones para un procedimiento quirdrgico.



VALVULOPATIAS:
ESTENOSIS AORTICA

DEFINICION

La estenosis aértica (EA0) es la obstruccién a la salida
de la sangre desde el ventriculo izquierdo (VI) hacia la aorta.
La obstruccién puede ser de localizacién valvular, supraval-
vulor o subvalvular. La localizacién mas comdn es al nivel
de la valvula aértica.

CLASIFICACION CAUSAL

1. Estenosis adrtica congénita: valvula unicdspide o bicuspide,
o puede tratarse de un diafragma en forma de cipula.

- Unicaspide: obstruccién grave en lactantes, mortal
en nifos menores de 1 afic.

— Bicuspide: fusién comisural al nacimiento sin causar
estrechez grave del orificio aértico.
2. Estenosis aértica adquirida.

—Reumdtica, adherenciay fusién de comisuras y valvas
con retraccién y rigidez de los bordes libres y nédulos
calcificados en ambas superficies.

- Calcificada degenerativa.

- Senil, causa més comin de EAo, requiere reemplazo
valvular en 90 %, a partir de la sexta década.

DIAGNOSTICO
MANIFESTACIONES CLINICAS
Historia

Los pacientes con enfermedad valvular congénita
pueden tener antecedentes de soplo desde la infancia, asf
como de fiebre reumdtica. En la historia natural de adultos
con EAo, existe un largo periodo latente, durante el cual
hay un incremento gradual de la obstruccién, mientras el
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paciente permanece asintomdtico. La triada caracteristica
en los sintomas clinicos se presenta cominmente en la sexta
década de la vida, e incluye: angina de pecho, sincope e
insuficiencia cardiaca. Cuando estos sintomas aparecen, el
prondstico se vuelve sombrio:

— Angina: se presenta entre 50y 70 % de los enfermos.

— Sincope: con frecuencia es orfostdtico y se debe a
una disminucién del riesgo cerebral durante el
esfuerzo; puede estar precedido por sintomas
premonitorios y producirse por arritmias.

— Insuficiencia cardiaca: los sintomas de disnea al
esfuerzo con ortopnea, disnea paraxistica nocturna
y edema pulmonar reflejan grados diversos de
hipertensién venosa pulmonar y son manifestaciones
tardias de la EAo.

Las curvas de supervivencia (intervalo desde el inicio
de los sintomas hasta el momento de la muerte), son de
aproximadamente 3 afios en aquellos con sincopes y de 2
en pacientes con insuficiencia cardiaca.
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Exploracién fisica

Existe un espectro de hallazgos fisicos que
depende de la severidad de la estenosis, del volumen
del latido, de la funcién del VI y del estado del aparato
valvular:

1. Pulso arterial: ascenso lento, pequefio y sostenido (parvus
et tardus).

2. Latido de la punta: con levantamiento sostenido, enérgi-
co y puede estar desplazado lateralmente.

3. Frémito sistélico: se palpa mejor en el segundo espacio
intercostal izquierdo o derecho, con el paciente inclina-
do hacia delante.



4. Auscultacién: primer ruido (S1): normal o suave; segun-
do ruido (52): suele ser Gnico, porque por calcificacién o
rigidez de las valvas del componente aértico (A2) es
inaudible o esté enmarcado por el soplo prolongado de
eyeccion adrica; cuarto ruido (S4): es prominente y puede
aparecer a partir de EAo moderada. Chasquido de
expulsién adrtica, solo en EAo leve cuando la vélvula
conserva movilidad.

Soplo sistélico: es rudo, rasposo, se escucha mejor en
la base del corazén con irradiacién hacia los vasos
carotideos y la punta. En caso de EAo calcificada, los
componentes de frecuencia alta del soplo se irradian
selecticamente a la punta (fenémeno de Gallavardin).

Cuanto més grave es la estenosis, mayor serd la
duracién del soplo y su intensidad méxima mds tardia en
mesosistole. Puede aparecer soplo diastélico en decrescendo
si existe insuficiencia aértica.

Cuando aparece insuficiencia ventricular izquierda, el
soplo sistélico se hace mds tenue o desaparece y puede
aparecer un soplo de regurgitacién mitral.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
ELECTROCARDIOGRAMA

La hipertrofia ventricular izquierda es el principal
cambio electrocardiogréfico (85 % de los casos con
estenosis graves). Su ausencia no excluye la presencia de
EAo critica. El ritmo sinusal es comdn a pesar de la severidad
de la estenosis. Excepto en pacientes ancianos, la aparicién
de fibrilacién auricular (FA) sugiere la coexistencia de
enfermedad mitral o arterial coronaria. El electrocardigrama
tipico de EAo muestra un aumento del voltaje del QRS,
asociado con depresién del segmento STy ondas T invertidas
en derivaciones precordiales izquierdas.

Cuando los depésitos de calcio se extiendan al sistema
especifico de conduccién, puede haber diferentes grados

de blogueo auriculo-ventricular o un blogueo intraventricular

de ramas o fasciculos.
RADIOLOGIA

El hallazgo caracteristico es el corazén de falla normal o
ligeramente aumentado con la punta redondeada y la aorta
ascendente proximal dilatada (dilatacién posestenética).

Si se asocia una insuficiencia aértica o ventricular
izquierda, puede haber cardiomegalia. En lo mayoria de
los pacientes adultos existen signos de calcificacién valvular,
que es de facil apreciacién en la fluoroscopia.

La radiografia de térax, puede mostrar ligero crecimiento
de la auricula izquierda, asi como en los pacientes con
insuficiencia cardiaca puede verse edema y congestion
venosa pulmonar.
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ECOCARDIOGRAMA

La ecocardiografia (ECO) bidimensional brinda una
excelente caracterizacién morfolégica de la vélvula aértica.

En la EAc se presenta engrosamiento, fibrosis y
calcificacién de la vélvula con reduccién de su movilidad y
uno de los signos mds importantes es el cono sistélico.
Cuando una cUspide forma un cono, este hallazgo basta
para el diagnéstico cualitativo de la EAo. La hipertrofia del
VI frecuentemente resulta ser un engrosamiento, tanto del
tabique interventricular como de la pared posterior del VI.
Cuando la funcién sistélica empeora la Al y el VI, estos se
dilatan y la fraccién de eyeccién (FE) disminuye. La cavidad
del VI es habitalmente normal o estd reducida.

El principal medio para cuantificar la EAo es la
ecocardiografia doppler con la determinacién de:

1. Gradiente transvalvular: se obtiene explorando la vélvu-
la AO con doppler en onda continua y aplicando la
ecuacién de Bernoulli modificada.

— Gradiente (mmHg) 4V2, donde: V velocidad méxi-
ma. La estenosis adrtica es severa si:

. Un gradiente instantdneo pico es mayor que
70 mmHg.

. Un gradiente sistélico medio es mayor que 50 mmHg.
El gradiente de presién no siempre refleja la
severidad de la estenosis, por ende la Gltima
respuesta es el drea valvular adriica.

2. Area valvular aértica (AVO): se calcula mediante la
ecuacién de continuidad:
—AVO normal= 2-3 cm?.
— Estenosis leve mayor que 1 cm?.
— Estenosis moderada 0,75-1,0 cm?
— Estenosis severa menor que 0,75 cm?.

3. Cateterismo cardiaco y angiografia: es Gtil para la eva-
luacién de la severidad, cuando se calcula el gradiente
y el AVO, pero se trata de un método invasivo que tiene
limitaciones para la evaluacién seriada del paciente.

El estado de la funcién sistélica del VI puede ser
cuantificado mediante la ventriculografia de contraste.

La presencia de enfermedad arterial coronaria, su
localizacién y severidad solo pueden ser estimadas por
angiografia coronaria selectiva, que debe ser realizada en
los hombres mayores de 40 afos de edad y las mujeres
mayores de 50 afos de edad, los que serdn sometidos a
cirugia valvular.

TRATAMIENTO
CONDUCTA MEDICA

Todos los pacientes con EAo necesitan profilaxis antibi-
btica contra la endocarditis infecciosa. Debe realizarse una



valoracién no invasiva de la obstruccién, por medio de eco-
doppler, que en los pacientes sintométicos debe repetirse
cada 2 afios. En los enfermos con obstrucciéon critica o
moderada se deben evitar las actividades fisica y atlética
vigorosa.

No deben emplearse glucésidos digitalicos, a menos
que exista dilatacién cardiaca o reduccidn de la fraccién de
la eyeccién. Los diuréticos son utiles cuando existe
insuficiencia cardiaca. Si ocurre fibrilacién auricular debe
ser revertida rdpidamente a ritmo sinusal, y en los casos
criticos debe revertirse de urgencia.

CONDUCTA QUIRURGICA
Indicaciones para realizar la cirugia

1. Se debe reemplazar la vélvula aértica en los pacientes
sinftomdticos con signos hemodindmicos de obstruccién
grave (gradiente pico mayor que 70 mmHg) medio mayor
gue 50 mmHg: (AVO menor que 0,75 cm?/m? de
superficie corporal).

2. Paciente sintomético con disfuncién del Vi e hipertrofia
y/o cardiomegalia progresiva.

3. Infeccién valvular que no responde a la terapia antibié-
tica apropiada o que provoque estenosis o regurgitacion
significativa.

4. Episodios embdlicos recurrentes de una vélvula aértica
calcificada.

No existe contraindicacién para la sustitucién valvular
solo por la edad o una aparente mala funcién ventricular
{aunque son factores que aumentan el riesgo).

Contraindicaciones

1. No se obtienen beneficios del proceder, debjdo a otras
enfermedades crénicas o malignas.

2. El reemplazo valvular no estd indicado en pacientes sin-
tomdticos con EAo severa y funcién normal del VI,
simplemente para prevenir la muerte sobita.

Acciones previas a los procederes

1. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva.

2. Tratamiento de la disfuncién pulmonar, renal o hepética.
3. Control de las arritmias cardiacas.

4. Tratamiento de la endocarditis infecciosa subaguda.

Procederes

En nifios y adolescentes con EAo congénita no calcificada,
la simple incision comisural bajo visién directa permite la mejoria
hemodinédmica sustancial, con mortalidad de 1 % o realizar
valvuloplastia con balén: este proceder estd indicado en pacientes
jévenes sintomdticos y asintomdticos, con EAo critica.

En los adultos con EAo calcificada el mejor tratamiento
es el reemplazo valvular. La valvuloplastia con balén en el
adulto no sustituye la cirugia.

Factores de riesgo para la cirugia

1. Clase funcional avanzada (NYHA).

2. Trastorno de la funcién del VI.

3. Edad avanzada.

4. Presencia de insuficiencia aértica y/o enfermedad arterial
coronaria asociada.
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VALVULOPATIAS:
INSUFICIENCIA MITRAL CRONICA

CONCEPTO

Coaptacién inadecuada de las valvas de la vélvula
mitral que condiciona un escape de sangre en sentido
retrégrado, desde el ventriculo izquierdo hacia la auricula
izquierda durante la sistole ventricular.

ETIOLOGIA
CLASIFICACION CAUSAL

1. Congénita: prolapso valvular mitral.
2. Adquirida:

— Fiebre reumética.

— Endocarditis infecciosa.

— Degenerativa (fibromatosa).
— Traumdtica.

También puede considerarse la clasificacién siguiente:
1. Anomalias de las valvas:

— Pérdida de la contraccién.
— Fiebre reumdtica.

— Endocarditis.

- Rotura espontanea.

— Reumdtica.

— Desarrollo incompleto:

. Valvas ausentes.

. Valvas redundantes

. Valvas con hendiduras.
. Fusién congénita.

— Trastornos del tejido conectivo:
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. Sindrome de Hurler.

. Marfén.

. Ehler Dantos.

. Pseuxantoma clésico.

. Osteogénesis imperfecta.

. Lupus eritematoso sistémico.

2. Anomalias del anillo:

— Fiebre reumatica.

— Endocarditis infecciosa.

— Enfermedad del tejido conectivo.
— Por dilatacién del anillo.

— Calcificacién.

3. Anomalias de las cuerdas tendinosas (ruptura):

— Fiebre reumdtica.

— Endocarditis infecciosa.

— Enfermedad del tejido conectivo.
— Posinfarto agudo de miocardio.
— Congénita.

~ |diopética.

4. Anomalias de los muUsculos papilares:

— Congénitas.
— Ausencias.
— No dlineados:

. Dilatacién ventricular.

. Auricula o ventriculo.

. Aneurismdtico.

. Estenosis subaértica hipertréfica ideopdtica.

— Rotura o distuncién:



. Posinfarto de miocardio.
. Absceso bacteriano.

. Traumaética.

. Miocarditis.

. Miocardiopatias.

. Sarcoidosis.

. Amiloidosis.

. Absceso bacteriano.

DIAGNOSTICO
SINTOMAS

Se mantiene generalmente asintomdtico en la forma
crénica, hasta que el ventriculo izquierdo se haga insuficiente
y/o se pierde la compliancia auricular, entonces aparece:

1. Disnea creciente que puede llegar al edema agudo del
pulmén.

2. Molestia precordial.

3. Palpitaciones.

4. Hemoptisis.

5. Debilidad y fatiga. :

SIGNOS

. Pulso arterial pequefio y céler.

. Latido de la punta fuerte, hiperdindmico paraesternal.

. Ter. ruido: disminuido, variable si hay fibrilacién auricular.

. 2do. ruido: desdoblado amplio por acortamiento de la

sistole ventricular, reforzado si existe hipertensién pulmo-
nar a expensas del componente pulmonar (p-2).

5. 3er. ruido: expresa signo de gravedad cuando aparece.

6. Soplo. ‘

— Aparece inmediatamente después del primer ruido,
holosistélico regurgitante, intenso como vapor de
agua con frémito palpable (IV-VI), puede borrar el
componente adrtico (A-2), del segundo ruido.

— Se ausculta en endodpex, se irradia hacia la axila y
la regién subescapular izquierda, aumenta en
decubito lateral izquierdo (posicién de Pachén)y con
el ejercicio, asf como en espiracion.

— Puede aparecer un soplo mesodiastélico (retumbo)
de llenado por el aumento del flujo al nivel valvular
{mayor volumen de sangre).

- Es importante diferenciar el soplo de insuficiencia
mitral con otras entidades como la insuficiencia
tricuspidea y el defecto septal interventricular (CIV);
pues aunque son regurgitantes y se pueden
auscultar en dpex, hay caracteristicas clinicas
(auscultatorias) que lo diferencian.
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. Electrocardiograma.

— Ritmo sinusual o fibrilacién auricular.

— Eje normal o a la izquierda.

-~ Onda P
. Aumento de su duracién (més de 0,12 s) si existe

crecimiento auricular izquierdo.
. Normal.
. Ausente, si existe fibrilacién o flutter auricular.
— Intervalo PR,
. Normal.
. Acortado si hay una via accesoria que acompaia a
veces al prolapso valvular mitral.

— QRS: normal o ensanchado si existe bloqueo de la
rama izquierda o fascicular izquierda. Aumento de
la amplitud de la onda R como signo de crecimiento
ventricular. Aumento de la deflexién negativa S en
precordiales izquierda como signo de crecimiento
ventricular.

—STT: normal o trastornos de la repolarizacién ventricular.
. Signos de sobrecarga ventricular.

. Eléctricamente se deben precisar siempre los signos
de crecimiento ventricular izquierdo y el ritmo.

2. Telecardiograma.

— Vista anteroposterior (AP): signos de crecimiento
ventricular y auricular izquierdos (doble contorno)
en el arco inferior derecho de la silueta cardiaca.
Edema pulmonar intersticial (lineas Ay B de Kerley).

— Vista oblicua anterior derecha: la auricula izquierda
crecida puede desplazar y dejar su impresién en el
eséfago (esofagograma).

— Vista oblicua anterior izquierda: puede existir despla-
zamiento del bronquio izquierdo, por la auricula
izquierda crecida.

3. Ecocardiograma.
Bidimensional:

— Determinar tamafo del anillo mitral.
— Buscar trombos intracavitarios.

Cuando la insuficiencia es severa se observan aumentos
de los didmetros y volimenes del ventriculo izquierdo, asf
como signos de crecimiento de la auricula izquierda; también
pueden verse las caracteristicas de la vélvula mitral (prolapso,
degeneracién mixomatosa y calcificacién).

Modo M: determinar los didmetros {(numéricamente) del
ventriculo y auricula izquierda, fraccién de eyeccién
ventricular, asf como al prolapso valvular.

4. Eco doppler (color, pulsado y continuo).
Permite calcular el gradiente (velocidad de regurgitacién

mitral). Determinar por el color la direccién y velocidad del
yet de regurgitacién y si existe hipertensién pulmonar asociada.
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5. Cateterismo cardiaco derecho.

Se realiza cuando hay sospecha clinica y ecocar-
diogréfica de hipertensién pulmonar, arteriolar importante,
en casos de anomalias congénitas asociadas y complejas.
También se utiliza para hacer pruebas con oxigeno y
vasodilatadores, asi como calcular la resistencia vascular
pulmonar.

6. Ventriculografia.
La magnitud de opacificacién y rapidez de aparicién
del material de contraste en la auricula izquierda y las venas

pulmonares permiten clasificar la insuficiencia en ligera,
moderada o grave.

TRATAMIENTO
TRATAMIENTO PROFILACTICO
Se fundamenta en 2 principios importantes:

1. Profilaxis de la fiebre reumética
2. Profilaxis de la endocarditis.

Importante ante la presencia de un microorganismo el
uso oportuno y adecuado de los antibisticos y si la entidad

ya estd instalada ante cualquier proceder de forma
adecuada, o sea antes, durante y después del proceder.

TRATAMIENTO MEDICO

Medidas generales:
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- Dieta adecuada en casos muy graves (preferible
sin sal).
— Limitar la actividad fisica.

Drogas mds usadas:

— Vasodilatadores: arteriales, venosos y mixtos (nitratos
de accién prolongada e inhibidores de la enzima
convertidora de angiotencina) (ECA).

— Digitdlicos: digoxina.

— Diuréticos: la dosis depende del estado del paciente.

También se tratan las complicaciones que pueden
aparecer:

1. Fibrilacién auricular.

2. Insuficiencia cardiaca izquierda o derecha.
3. Tromboembolismo pulmonar.

4. Insuficiencia cardiaca congestiva.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

— Plastia valvular.
— Sustitucién valvular mecénica protésica.

Se realiza en los cosos siguientes:

1. Clase funcional Il — Il de la New York Heat Association
(NYHA) Endocarditis infecciosa.

2. Aumento evolutivo de los didmetros del ventriculo
izquierdo, demostrable por ecocardiograma y de manera
radiolégica en un periodo determinado.

. Fraccién de eyeccién mayor que 40 %.

. Mediante la ventriculografia se demuestra una regur-
gitacién mitral importante.
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VALVULOPATIAS:
INSUFICIENCIA AORTICA

CONCEPTO

Coaptacién imcompleta de las valvas aérticas o su
perforacién, que permiten el reflujo de sangre de la aorta al
ventriculo izquierdo durante la didstole ventricular, secundario
al dafio sobre la valvula o la aorta, producido por
enfermedades como la fiebre reumdtica, la endocarditis
infecciosa, el aneurisma disecante, la aortitis sifilitica y el
sindrome de Marfén, entre otros.

CLASIFICACION

Puede clasificarse como insuficiencia aértica aguda e
insuficiencia adrtica crénica.

DIAGNOSTICO
SINTOMAS

— Puede evolucionar asintomdtico durante mucho tiempo,
salvo ligeras molestias tordcicas y palpitaciones.

— Disnea: al comienzo solo se presenta al realizar
grandes esfuerzos, puede presentarse en el reposo,
en la posicién de decibito e incluso un edema agudo
del pulmén.

- Angina de pecho: aunque se puede presentar al
realizar esfuerzos, es fundamentalmente nocturna
por la disminucién de la frecuencia cardiaca y de
la presién distélica aértica; casi siempre no
responde a los nitritos. Ademés pueden presentarse
fatiga fécil y debilidad por disminucién del gasto
cardiaco.

— Sincope: puede ocurrir en raras ocasiones.

SIGNOS

— Soplo diastélico de tono alto, aspirativo en tercer y
cuarto Ell, mds audible con el paciente sentado
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inclinado hacia delante durante la espiracién forzada.
Su duracién es un signo de severidad y el mas
importante en el diagnéstico.

— Retumbo mitral, debido a que el flujo regurgitante
dificulta la apertura de la vélvula mitral.

— Soplo mesosistélico por estenosis aértica relativa
(funcional) o por dafo orgdnico (doble lesién
adrtica).

— Presencia del tercer ruido izquierdo y disminucién

~del primero y segundo ruidos.

~ También se han descrito muchos signos periféricos
de la |Ao, entre estos:

. Movimiento afirmativo con la cabeza (signo de
Musset).

. Pulsos arteriales visibles (danza arterial).

. Pulso arterial palpable en la masa muscular (signo
de Liam).

. Doble soplo crural (signo de Duroziez).

. Pulso arterial saltén y desfallecimiento (signo de
Corrigan).

. Presién diferencial amplia por disminucién de la
presién diastdlica, que puede llegara 0.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. Electrocardiograma.

Signos de sobrecarga diastélica del ventriculo izquierdo.
También puede aparecer bloqueo de rama.
2. Radiografia de térax.

Cardiomegalia a expensas del ventriculo izquierdo.
3. Ecocardiograma.

En la actualidad es fundamental en el diagnéstico y
ayuda a reconocer su causa y severidad:

- Bidimensional: aumento de didmetro y volumenes
del ventriculo izquierdo y permite observar la
morfologia de la valvula.



Modo M: aumento de didmetro y volimenes del Vl y se
puede observar el temblor diastélico de la valva anterior de
la vélvula mitral.

— Doppler.

. Doppler pulsado: se observa la turbulencia
diastélica en el tracto de salida del VI.

. Doppler continuo: permite calcular la pendiente de
regurgitacién (severa mds 5 m/s) y tiempo de
hemipresién Ao menos de 250 s.

. Doppler de color: permite calcular la relacién del
jet acorde con el tracto de salida del VI (severa mds
de 60 %).

4. Aortografia.

— Permite ver y cuantificar la magnitud de la 1Ao (si
es severa se tifie todo el ventriculo y demora de 3
sistoles en eliminar completamente el contraste).

Las pruebas con radioisétopos no aportan elementos
nuevos al diagnéstico, aunque permiten ver el didmetro de
las cavidades.

Pronéstico: benigno, mientras esté asintomdtico y no
haya dilatado mucho las cavidades.

Al aparecer la insuficiencia cardiaca congestiva (ICC),
el promedio de vida no sobrepasa los 2 afos, el sincope los
3 afos y la angina, de 3 a 5 afos.

TRATAMIENTO

El tratamiento es quirdrgico, casi siempre se realiza
sustitucién valvular por prétesis mecénica y, en algunos
casos, biolégica (pacientes ancianos o con alguna otra
limitacién al uso de anticoagulantes); en las perforaciones
de las valvas se puede intentar una plastia y en los casos de
aneurisma no es infrecuente la necesidad de usar una prétesis
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aértica (conduit), pero lo més importante es determinar en
qué momento se ordena la operacién, pues se debe tener
en cuenta:

1. Los pacientes con Ao crénica suelen volverse sinto-
maticos solo después de aparecer la distuncién
miocdrdica.

2. El tratamiento quirGrgico no restablece la funcién del
ventriculo izquierdo, por lo que se necesita un
seguimiento estricto para escoger el mejor momento,
aunque cuando el paciente presente los sintomas, se
deprime la funcién ventricular o la dilatacién
telediastélica (DTD) de VI sea de 65 mm, no hay que
esperar nada mds.

3. Mientras se espera la cirugia, en los pacientes en que
esté contraindicada la cirugia o rechacen este proceder y
presenten manifestaciones de insuficiencia cardiaca, se
debe tratar con las medidas clésicas de digitélicos,
diuréticos y vasodilatadores (nitritos y los IECA), ademds
de restringir el uso de la sal (sodio)}.

INSUFICIENCIA AORTICA AGUDA

La endocarditis infecciosa, la disecciéon adrtica y el
traumatismo son las causas mas frecuentes de lAo aguda,
que al no dar tiempo a que se dilate el ventriculo izquierdo,
hay disminucién del gasto sistélico con aumento de la presién
diastélica del VI, y es habitual que falten los signos periféricos
de la Ao crénica. Ademds, no es frecuente encontrar un
escape aértico largo a pesar de la severidad de la lesién y
que el paciente esté sintomatico (vasocontriccién periférica
con cianosis y disnea que puede llegar al edema agudo de
pulmén [EAP]).

En esta situacién, el tratamiento siempre es quirdr-
gico y de urgencia, mientras se prepara para la cirugia
se recomienda usar nitroprusiato, diuréticos y aminas
por via EV.



TRASTORNOS DEL RITMO CARDIACO:
TAQUIARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES

CONCEPTO

Como taquiarritmias supraventriculares (TSV) se
consideran a todas aquellas cuyo origen se encuentra por
encima de la bifurcacién del haz de His (auriculas o nodo
auriculoventricular), con frecuencia auricular superior a
100 latidos/min. Son generalmente regulares (excepto la
taquicardia auricular multifocal y la fibrilacién auricular; el
flutter auricular, puede ser regular o irregular).

En las taquiarritmias supraventriculares se incluyen:

1. Fibrilacién auricular.

2. Flutter auricular.

3. Taquicardias por reentrada del nodo auriculoventricular (AV).
4. Taquicardia reciprocante AV.

5. Tequicardia ectépica auricular.

6. Taquicardia por reentrada del nodo sinoauricular(SA).
7. Taquicardia auricular multifocal.

8. Ritmo acelerado de la unién AV.

CLASIFICACION

Por mecanismos de produccién:
1. Por reentrada.

— Su mecanismo de inicio y mantenimiento depende
de la existencia de circuitos de reentrada, que pueden
localizarse en los nodos SA o AV, en las fibras
auriculares o incluir vias accesorias auriculo-
ventriculares de la respuesta al mensaje del seno
carotideo (MSC) y a la administracién de adenosina
por via endovenosa.

- Son regulares, y la frecuencia auricular de la
taquicardia depende de su sitio de inicio, la
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frecuencia ventricular depende de la conduccién a
través del nodo AV o via accesoria. Suelen interrumpirse
por maniobras vagales o férmacos que disminuyan la
conduccién AV,

2. Automatismo anormal o aumentado.

— En ellas el impulso se genera en una o varias dreas
avriculares fuera del nodo SA, con frecuencias
mayores a las de este. La frecuencia ventricular
depende de la conduccién a través del nodo AV;
no cesan con las maniobras vagales ni con
farmacos que disminuyan la conduccién a través
del nodo AV; aunque esto puede producir o
aumentar el bloqueo AV y reducir la frecuencia
ventricular.

3. Por tiempo de evolucién.

— Paroxistica: duracién de segundos a horas.
— Persistente: duracién de dias a semanas.
- Crénica: duracién de semanas a afos.

DIAGNOSTICO

En la mayoria de los casos es posible hacer el
diagnéstico mediante un electrocardiograma de 12
derivaciones, con una tira larga de la derivacién donde
mejor se observe la onda P, que permite diferenciar entre los
diversos tipos de TSV (casi siempre DIl), asi como la
documentacién por electrocardiograma de la respuesta al
masaje del seno carotideo (MSC) y a la administracién de
adenosina por via endovenosa.



Habitualmente el QRS es estrecho, excepto cuando ocurre
conduccién aberrante, bloqueo de rama preexistente o
conduccién anterégrada por via accesoria.

TAQUICARDIA POR REENTRADA
EN EL NODO AV

También conocida como taguicardia por movimiento
circular tipo Il (TMC-II), es la forma més frecuente de TSV,
generalmente con QRS estrecho, con inicio y terminacion
bruscas. En esta existen, en el nodo AY, 2 vias de conduccién:
una con conduccién répida y periodo refractario prolongado
y otra con conduccién lenta y periodo refractario mds corto; el
circuito de reentrada se establece al conducirse el impulso
anterégrado a través de una via y retornar por la ofra via, de
esta manera se establece el circuito que perpetia la taquicardia.

TIPOS

1. Comon: la conduccién anterégrada se realiza por la via
lenta, y la retrégrada por la via répida. Los ventriculos se
estimulan por via normal (sistema His—Purkinje), pero
las auriculas lo hacen de forma retrégrada, es decir
ambos se activan de forma simulténea y por tanto, la
onda P se inscribe en el complejo QRS, pero no visible
en el ECG de superficie; aunque si la conduccién re-
trégrada es més lenta que lo habitual, la onda P puede
aparecer inmediatamente después del complejo QRS.

Suele ser benigna y bien tolerada. Las palpitaciones son
el sintoma mas frecuente.

2. No comun: la conduccién anterégrada se realiza a tra-
vés de la via rdpida y la retrégrada por la lenta, en el
electrocardiograma se observa la onda P retrégrada, justo
después del complejo QRS, RP> PR, con onda P inverti-
da en DII, Dl y AVE

TRATAMIENTO
Del episodio agudo:

— El reposo, la sedacién y las maniobras vagales
(MSC) son utiles para la finalizacién de la
taquicardia.

- Se pueden utilizar adenosina, verapamilo, digoxina
o beta-bloqueadores. Si existen alteraciones
hemodindmicas se puede realizar cardioversién
eléctrica (CVE) con baja energia (10 a 50 J}.

Definitivo:
— Casi nunca es necesario; si la taquicardia es poco
frecuente, de corta duracién, bien tolerada o con

respuesta a MSC, de lo contrario estd indicada la
ablacién con radiofrecuencia de la via lenta. La
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ablacién de la via rapida produce con mas frecuencia
bloqueo AV. En aquellos pacientes que no deseen
la ablacién, se pueden utilizar beta-bloqueadores
verapamilo, digoxina o farmacos clase IC (flecainida,
encainida o propafenona), si no existe enfermedad
cardiaca subyacente.

TAQUICARDIA RECIPROCANTE AV

También conocida como taquicardia por movimiento
circular tipo | (TMC 1), son producidas por la conduccién
de impulsos por vias accesorias que conectan auriculas y
ventriculos; al ser sus propiedades de conduccién y periodos
refractarios distintos a los del nodo AV se establecen circuitos
de reentradas que inician y perpetdan la taquicardia. Existen
2 variedades que dependen de la via de conduccién del
impulso.

1. Taquicardia ortodrémica (TMC la): es la més frecuente.

La conduccién anterégrada se realiza por el nodo AVy
la retrégrada a través de la via accesoria (el
electrocardiograma de superficie en ritmo sinusal es nor-
mal: via accesoria oculta); durante la taquicardia el
complejo QRS es normal y estrecho con segmento PR
normal.
Alcanza frecuencias de 160 a 240/min Responde a las
maniobras vagales, a la administracién de adenosina,
verapamilo, diltiazem, propranolol, o fdrmacos I-A. No
debe usarse digoxina, porque acorta el periodo refractario
de la via accesoria y favorece la conduccién durante la
fibrilacién auricular con frecuencias mayores que 250/min;
pueden provocar colapso hemodindmico, degenerar a
fibrilacién ventricular o acelerar la frecuencia de la
taquicardia ortodrémica. Si existen antecedentes de
fibrilacién o flutter auricular, se debe evitar el uso de
verapamilo, porque puede acelerarse la frecuencia
ventricular.

2. Taquicardia antidrémica (TMC Ib): poco frecuente. La

conduccién anterégrada es a través de la via accesoria y
la retrégrada por el nodo AV (en el electrocardiograma
de superficie en ritmo sinusal se observa segmento PR
corto y onda delta, conocido como sindrome de
preexcitacién ventricular o de Wolf-Parkinson-White).
Durante la taquicardia el complejo QRS es ancho, simi-
lar a estimulos maximamente preexcitados o complejos
ventriculares precoces (CVP), este tipo de taquicardia es
muy dificil de diferenciar de una taquicardia ventricular,
en ocasiones solo se logra mediante estudio
electrofisiolégico. Puede responder a las MSC, farmacos
de clase I-C o amiodarona, durante cortos periodos de
tiempo en espera de tratamiento definitivo.
El tratamiento definitivo de eleccién de estas
taquiarritmias es la ablacién con radiofrecuencia de
la via accesoria, o, si no se resuelve por esa via, se
debe emplear la cirugio.



OTRAS TAQUICARDIAS POR REENTRADA

1. Taquicardia por reentrada intraatrial y taquicardia por
reentrada del NSA: en ambas existe onda P con seg-
mento PR normal o corto y el segmento QRS es
generalmente normal y estrecho; la frecuencia cardiaca
es menor que 150/min. Con MSC o adenosina se logra
bloqueo AV, y por tanto, disminucién de la frecuencia
ventricular.

2. Taquicardia por via accesoria nodo-ventricular (tipo
Mahaim): es una taquicardia con complejo QRS
ancho y patrén, casi siempre, de blogueo de rama
izquierda.

Este grupo requiere de estudio electrofisiolégico para
realizar el diagnéstico e indicar el tratamiento adecuado.
Puede responder al uso de beta-blogqueadores y
anticélcicos.

TAQUICARDIA AURICULAR ECTOPICA

Se caracteriza por la presencia de ondas P anormales,
de baja amplitud, con frecuencias auriculares de 160 a
240/min, cuando la frecuencia auricular sobrepasa
200/min, la conduccién AV es 2:1. Casi siempre es
provocada por intoxicacién digitélica, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC) descompensada,
disbalance hidroelectrolitico, trastornos metabélicos o en
presencia de cardiopatia severa. El tratamiento de
eleccién es la correccién de la causa subyacente; se
pueden utilizar antiarritmicos o CVE si no existe
intoxicacién digitdlica.

TAQUICARDIA AURICULAR MULTIFOCAL

Se caracteriza por la presencia de ondas P de diferente
morfologia, 3 o mds, con ritmo cadtico e irregular, casi
siempre con frecuencia auricular menor que 150/min. Como
la anterior, se observa acompafando a la EPOC, trastornos
metabélico e hidroelectrolitico, y su tratamiento es también
lo correccién de la causa, pueden usarse también
anticélcicos. No responde a la CVE, ni estd indicada la
ablacién o la cirugia.

TAQUICARDIA ’
AURICULAR AUTOMATICA

Es rara en adultos, frecuente en nifios, dura de semanas
a afos, con frecuencia se asocia a miocardiopatias. Los
férmacos antiarritmicos no son eficaces para la finalizacién
de esta taquicardia, pero el propranolol o el verapamilo
pueden ser (tiles para reducir la frecuencia ventricutar. Como
tratamiento definitivo puede emplearse la ablacién con
radiofrecuencia del foco ectdpico.

RITMO ACELERADO DE LA UNION AV

Casi siempre aparece por intoxicacién digitdlica,
poscirugia cardiaca, infarto miocdrdico o episodios de
fiebre reumatica. Puede ser paroxistica o no (inicio y fin
gradual), la onda P se inscribe junto o inmediatamente
después del complejo QRS y la frecuencia cardiaca es
cosi siempre mayor que 100/min. Debe tratarse la causa.
No responde a CVE.
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TRASTORNOS DEL RITMO CARDIACO:
FIBRILACION AURICULAR

CONCEPTO

Es una arritmia que se caracteriza por despolarizaciones
auriculares completamente desorganizadas y que ocasionan
una ineficaz contraccién auricular. Fue descrita por Robert
Adams en 1827; tiene una prevalencia de 2,5 % en las
personas mayores de 40 afios y 5,9 % en mayores de
65 afos de edad.

Los factores que afectan directa o indirectamente el
tamafo, la anatomia y la estructura auricular ocasionan
alteraciones en las propiedades eléctricas de estas y causan
moltiples circuitos de microrreentradas; esto Gltimo es el
mecanismo electrofisiolégico de la arritmia.

CLASIFICACION CAUSAL

CAUSAS CARDIACAS

— Cardiopatia reumdtica {mitral).
— Valvulopatias.

— Cardiopatias congénitas.

— Miocardiopatias.

— Embolia pulmonar.

— Coronariopatias.

— Posterior a la cirugia cardioca.
— Cardiopatia hipertensiva.

— Pericarditis.

— Insuficiencia cardiaca.

— Tumores cardfacos.

— Sindrome de taquicardia-bradicardia.
— Sindrome de preexcitacién.

CAUSAS EXTRACARDIACAS

— Alcohol.

— Hipertiroidismo.

— Neumonia y EPOC.

— Anomalias electroliticas.

Dr. Luis Reinaldo Suérez Fleitas

— Fiebre e hipotermia.
— Desfibrilacién y traumatismo cardiaco.
- Estrés sibito.

CAUSAS IDIOPATICAS
CLASIFICACION SEGUN LA DURACION

1. Crénica: tiene mds de 6 meses de duracién, es dificil
revertirla, generalmente cuando se asocia con una
cardiopatia presenta mayor mortalidad y mayor riesgo de
embolias.

2. Aguda: generalmente esta ofeccién se presenta en
corazones sanos, y su duracién es corta e intermitente.

DIAGNOSTICO

— Los sintomas dependen de la falta de contraccién
auricular (20 % del gasto cardiaco), el estado del
corazén y la frecuencia ventricular.

— El paciente puede estar asintomdtico o tener
palpitaciones, disnea, angina, shock cardiogénico,
edema agudo de! pulmén o sincope.

— Los signos son: primer ruido variable, ousencia de
onda A del pulso venoso y ritmo irregular.

— El electrocardiograma es el medio fundamental de
diagnéstico y se caracteriza por:

. Ausencia de onda P
. Presencia de ondas f.
. Distancia R-R irregular.

TRATAMIENTO

1. Depende del estado hemodindmico.



2. Conversién a ritmo sinosal siempre que sea posible.

3. Si existe aparicién de fibrilacién auricular (FA) mayor
que 24 h o indeterminada, se debe anticoagular 2 é
3 semanas antes.

Primer objetivo (control de la frecuencia ventricular a un
aproximado de 90 latidos por min) '

1. Digital: dosis de eleccién 1,25-1,5 mg en 24 h y de
mantenimiento 0,125-0,5 mg/d.

2. Beta-bloqueadores: propranolol por via EV, 1 mg por
dosis cada 15 min hasta 5 mg.

3. Antagonistas del calcio: verapamilo por via EV, 2,5-10 mg
en 1-2 min o diltiazén por via EV 0,25 mg/kg en 2 min,
repetirse en 15 min, 0,35 mg/kg en 2 min, mantenimiento
10-15 mg/h.

4. Asociacién de estos.

Segundo objetivo (conversién a ritmo sinusal)

1. Antiarritmicos de la clase |-A: para usarlos se debe con-
trolar primero la frecuencia cardiaca (FC).

— Quinidina por via oral {200-400 mg cada 6 h.
Cuidado con la dosis mayor que 1 200 mg al dia)

— Procainamida por via EV (100-1 000 mg, ad-
ministrar 100 mg por via EV cada 15 min hasta
llegar a 1 000 mg si no revierte y tolera la dosis).

— Disopiramida por via EV (1-2 mg/kg en bolos y la
dosis de mantenimiento de 1 mg/kg/h).

2. Antiarritmicos de la clase I-C: (no es necesario el control
primero de la frecuencia cardiaca [FC]).

~ Flecainida: (por via oral, 300 mg en una dosis y
por via EV, 1-2 mg/kg en 30 min, dosis maxima
150 mg).

— Propatfenona (por via oral 800 mg/d y por via EV
1-2 mg/kg en bolos. Infusién de 500 mg al dia).

3. Antiarritmicos de la clase li:

— Amiodarona por via EV, 5 mg/kg de peso.
- Sotalol por via EV, 1,5 mg/kg en bolos.

Tercer objetivo {prevencién de la crisis)

1. Quinidina. 400-1 200 mg diarios por via oral.

2. Propafenona. 300-200 mg diarios en 2 dosis por via
oral.

3. Flecainida. 200-300 mg diarios en 2 dosis por via oral.

4. Amiodarona. 200-300 mg diarios en una sola dosis por
via oral.

5. Sotalol. 240-480 mg diarios en una sola dosis por via oral.

6. Beta-bloqueadores: 0til en cirugia coronaria .

Cuarto objetivo (control de la frecuencia cardiaca en
pacientes que no revierten)

1. Digoxina: por via oral. 0,5 mg/d.

2. Beta-bloqueadores. Por via oral. 10 -100 mg cada
6 h.

3. Anticdlcicos: verapamilo 80-480 mg/d por via oral, o
diltiazén.

4. Combinacién de estas drogas. También se pueden usar
por via EV.

Quinto objetivo (anticoagulacién previa a la cardioversién
de 2 a 3 semanas antes y después de esta)

1. Cuando la arritmia tiene una duracién mayor que 24 h
© no se precisa su inicio, aunque no tenga una
cardiopatia.

2. Si se demuestra un trombo auricular, independientemente
del tiempo de evolucién.

3. Todos los pacientes con cardiopatia estructural o factores
de riesgo para desarrollar embolias.

Sexto objetivo (tratamiento antitrombético en la FA)

1. En la cardiopatia reumdtica y FA. Se debe anticoagular
a todos lo casos.

2. En FA no reumdtica:

3. FA crénica o recurrente en pacientes mayores de 59 afios
sin embolias previas (aspirina, 325 mg diarios ).

4. FA crénica o recurrente independientemente de la edad,
con antecedentes de embolias previas (anticoagular. El
TP debe estar entre 2 y 3).

5. FA solitaria independientemente de la edad (aspiring,
325 mg diarios).

Séptimo objetivo (tratamiento eléctrico)

Cardioversion eléctrica sincronizada mediante corriente
continua (dosis inicial de 75- 100 J) o estimulacién eléctrica
auricular progresiva:

1. En pacientes con compromiso hemodindmico importante
se debe realizar de forma urgente.

2. Cuando el tratamiento farmacolégico no es efectivo se
debe realizar de forma electiva.

Octavo objetivo (otros tratamientos)

. Estimulacién eléctrica auricular para prevenir la crisis.

. Desfibrilador automatico auricular implantable.

. Ablacién auricular para prevenir la FA.

. Ablacién del nodo AV para disminuir la respuesta
ventricular con implantacién de marcapasos
cardiaco.

5. Tratamiento quirdrgico de la FA (técnica del laberinto).

HWN —
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TRASTORNOS DEL RITMO CARDIACO:
ARRITMIAS VENTRICULARES

CONCEPTO

Dr. Sergio Padrén Alonso

Se definen asi a los trastornos del ritmo cardiaco que AR’R|TM|AS DE MAYOR S.GN|F|CAC|6N
CLINICA

tienen su origen en las estructuras que se encuentran por

debajo de la bifurcacién del haz de His.

CLASIFICACION DE LAS ARRITMIAS

VENTRICULARES

1. Trastornos del automatismo:
a) Activo:

— Extrasistoles.
—Taquicardia.
— Fibrilacién.

b) Pasivo:
— Ritmos de escape.
—Marcapasos migratorio.

2. Trastornos de la conduccién:

a) Bloqueo de la rama derecha.
—Completo.
—Incompleto.

b) Bloqueo de la rama izquierda.
—Completo.
— Incompleto.
— Hemiblogueos (anterior y posterior).
—Bloqueo bilateral.

3. Trastornos mixtos automatismo-conduccién:

— Parasistolia.
—Reentrada.
— Ritmo inducido por marcapasos.

COMPLEJOS VENTRICULARES PREMATUROS
(CVP) O EXTRASISTOLES VENTRICULARES

Son latidos prematuros que anteceden al latido normal.

Originado por debajo del haz de His.

s WN —

G WN —

Causas:

. HTA con hipertrofia ventricular izquierda.
. Miocardipatia dilatada.

. Insuficiencia cardiaca.

. Miocardiopatia hipertréfica.

. Prolapso valvular mitral.

. Después de un IMA.

Caracteristicas electrocardiogréficas:

. Prematuridad.

. QRS ancho.

. Cambio en el vector del QRS.

. Intervalo fijo de acoplamiento.

. Pausa compensadora completa.

El significado clinico de los CVP viene determinado

mediante la evaluacién del paciente y por otras arritmias
ventriculares, que lo puedan acompaniar.

Puede ser necesaria para su evaluacién:
— Ecocardiograma.
— Prueba ergométrica.

- Holter.

Los CVP de los pacientes sin cardiopatia son benignos

y no se tratan, incluso si se acompafan de elevados grados
de arritmias ventriculares (CVP pareados y taquicardia



ventricular no sostenida), por el peligro de proarritmia
presente con el uso de farmacos antiarritmicos.

Si los sintomas son muy molestos, los fdrmacos de
eleccién son los beta-bloqueadores en dosis baja.

TAQUICARDIA VENTRICULAR (TV)

Se define asi aquella taquicardia que tiene su origen en
eslabones anatémicos por debajo de la divisién del haz
comin de His.

Clasificacién:

1. Segin la duracién.
— Salvas (de 3 a 5 CVP consecutivos).
— TV no sostenidas (6 latidos o mas con una duracién
no mayor de 30 s).
— TV sostenidas (30 s o mas).
2. Segin el patrén electrocardiografico.
- Uniforme: los QRS de las taquicardias son iguales.
- Multiforme: QRS de distinta morfologia.
— Monomérficas: cuando hay més de una TV en un
paciente y todas son iguales.
— Pleomérficas: varios tipos morfolégicos de TV.

Criterios diagnésticos

Ante una taquicardia con QRS ancho, existen varias
posibilidades diagnésticas:

1. Taquicardia supraventricular (TSV) con bloqueo de rama
funcional o preexistente.

2. TSV con conduccidn anterégrada a través de una via
accesoria. '

3. Taquicardia ventriculor.

Por lo tanto, para establecer el origen ventricular de
una taquicardia con QRS ancho, se deben aplicar los criterios
diagnésticos siguientes:

~Bloqueo de rama en electrocardiograma previo y
morfologia del QRS diferente durante la
taquicardia.

— Infarto de miocardio con Q en un ECG previo.

- Disociacién auriculoventricular.

— Duracién del QRS superior a 140 ms, con morfologia
de bloqueo de rama derecha o superior a 160 ms,
con morfologia de bloqueo de rama izquierda.

— Eje del QRA entre menos 90° y més, o menos 180°.

- Toquicardia pleomérfica.

— Patrén de bloqueo de rama izquierda en precordiales
con desviacién del eje hacia la derecha.

- QRS positivo o negativo concordante en todo el
precordio.

— Presencia de latidos de fusién y de captura.

TAQUICARDIA VENTRICULAR SOSTENIDA

Tiene lugar con frecuencia por encima de 100 la-
tidos/minydura 30 s o més. La mayor parfe de los pacientes
presentan cardiopatia orgdnica (mds frecuente cardiopatia
isquémica y las miocardiopatias).

No siempre se manifiesta en colapso hemodindmico y
algunos pacientes toleran la TV monomorfa sostenida
sorprendentemente bien.

TV polimorfa que incluyen las torsades de Pointes.
Se han descrito 3 tipos:

1. TV polimorta asociada con un QT normal.

2. Torsades de Pointes bradicardia dependiente y se asocian
con QT prolongado.

3. Torsades de Pointes que son dependiente de la activacién
adrenérgica y se asocian con QT prolongado.

La torsade de Pointes bradicardia dependiente suele
considerarse como parte de un sindrome que incluye un
intervalo QT prolongado més un factor predisponente.

Estos son:

— Férmacos antiarritmicos (I a lil, beprindil).
— Férmacos psicotrépicos.

— Hipopotasemia.

— Hipomagnesemia.

— Antimicrobianos (eritromicina, sulfaprim).

Esta arritmia suele comenzar durante la bradicardia o
durante una pausa que sigue a un latido prematuro. Un
intervalo QT normal no excluye el diagnéstico. El tratamiento
incluye la correccién de las anomalias electroliticas y la
suspensién de fdrmacos que puedan haberla producido.

La infusién intravenosa de magnesio es efectiva, aun
en ausencia de hipomagnesemia. El aumento de la
frecuencia cardiaca con isoproterenol y estimulacién
cardiaca eléctrica son medidas preventivas eficaces.

Debe evitarse la cardioversién debido al carécter
episédico y recurrente de este.

El tercer tipo de torsades de Pointes dependientes de
activacién adrenérgica se ve caracteristicamente en los
sindromes de QT largo congénito; a menudo tiene lugar
durante el ejercicio, al despertarse y con el estrés emocional.
Son pacientes jbvenes, tienen un QT prolongado y con
frecuencia existe antecedente familiar de sincope.

FIBRILACION VENTRICULAR (FV)

Es una emergencia médica, una variedad de paro
cardiocirculatorio que, de no resolverse en breve tiempo,
conduce a la muerte; hay una ausencia de actividad
cardiaca ¢til.
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Causas: TRATAMIENTO

1. Evento isquémico agudo. — El primer objetivo es la resucitacién inmediata, solo se
2. De forma impredecible en la cardiopatia isquémica crénica. mantiene hasta que pueda realizarse una desfibrilacién,
3. Miocardiopatias. que es la clave, y no debe retrasarse. En el IMA, la FV
4. En ocasiones en ausencia de anomalias cardiacas. se asocia con un aumento de la mortalidad
hospitalaria, pero no de la poshospitalaria y no estd
Diagnéstico: ) justificado un tratamiento antiarritmico a largo plazo.
Los desfibriladores automdticos implantables (DAI) son
ECG. Patrén ambulatorio continuo sin ondas P, QRS fiables y eficaces; en la actualidad se estén convirtiendo
o T definidas. La fibrilacién fina se diagnostica cuando en el tratamiento de eleccién.
las formas de las ondas tienen menos de 0,2 mV. La — El tratamiento empirico con metropolol y amiodarona
fibrilacién gruesa puede desfribilarse facilmente y tiene es mas efectivo que el uso de farmacos antiarritmicos
mejor prondstico. (FAA) guiado por el estudio electrofisiolégico.
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TRASTORNOS DEL RITMO CARDIACO:
FLUTTER AURICULAR

CONCEPTO

El dleteo (flutter) auricular es una taquiaritmia caracteri-
zada por la formacién répida de impulsos regulares de origen
auricular, producidos por la reentrada al nivel de la auricula
derecha, con una frecuencia entre 250 y 350 por minuto.

Se distinguen 2 variedades de flutter auricular: el tipo |
es la variedad clésica, que tiene una frecuencia auricular
de 250 a 350 por minuto y que puede interrumpirse por
estimulacién auricular rdpida; en este, la activacién auricular
es caudocraneal. Si el paciente toma farmacos antiarritmicos
tipo | o amiodarona, la frecuencia podria ser inferior sin
perder los rasgos morfolégicos tipicos descritos. El tipo Il
tiene una frecuencia auricular de 350 a 450 por minuto y
no puede inferrumpirse por una estimulacién auricular
rapida, las ondas F son positivas en la cara inferior
(activacién crdneo caudal). Existe cierto grado de
solapamiento entre la frecuencia superior tipo ty la frecuencia
inferior tipo Il. La frecuencia ventricular suele ser regular
con una conduccién 2:1 6 4:1,

Causas:

1. Fase aguda del infarto de miocardio.
2. Embolismo pulmonar.

3. Miocarditis aguda.

4. Posoperatorio de cirugia torécica.

5. Enfermedad del seno.

6. Valvulopatia mitral.

7. Comunicacién interauricular.

8. Miocardiopatia hipertréfica.

9. EPOC.

10. Dilatacién auricular por cualquier causa.
Diagnéstico

El flutter auricular puede ser paroxistico, persistente o
crénico. El flutter auricular crénico se convierte a menudo
en fibrilacién auricular. Es raro en ausencia de cardiopatia.
Se aprecia en pacientes con enfermedad pulmonar

Dr Manuel Bazén Milign

obstructiva crénica o dilatacién auricular como
consecuencia de cualquier causa, en pacientes que han sido
sometidos a cirugio cardiaca, y en aquellos que han sido
sometidos a correccién quirdrgica de cardiopatias congénitas.
El electrocardiograma revela un patrén tipico “en dientes
de sierra” en las derivaciones DII, Dlll y aVF; en la derivacién
V1, las ondas F de aleteo auricular suelen ser positivas y
pierden su aspecto de “sierra dentada”. La frecuencia ven-
tricular depende de la conduccién AV, alrededor de 150/min
(conduccién 2:1) o de 75/min (conduccién 4:1). Debe
considerarse el flutter auricular en el diagnéstico diferencial
de la taquicardia con complejo QRS estrecho y con
frecuencia de 150/min. Las maniobras vagales pueden o
no producir modificacién alguna o simplemente aumentan
el grado de bloqueo AV, sin alterar la frecuencia auricular;
el masaje del seno carotideo y la adenosina, al aumentar
de forma transitoria el grado de bloqueo, ayudan a
desenmascarar las ondas ocultas del flutter.

TRATAMIENTO

Los pacientes con disfuncién miocérdica, cardiopatia
isquémica severa y estenosis mitral pueden no folerar el flutter,
si la frecuencio ventricular es répida; esta puede verse
retardoda por la digital, los beta-bloqueadores, o los
anticélcicos como el verapamilo o diltiazem; estos 2 ultimos
grupos son los fdrmacos de eleccién para el tratamiento a
corto plazo, al ser efectivo y actuar rapidamente. Cuando la
arritmia es intolerable, el tratamiento elegido es la inmediata
conversién mediante una cardioversién eléctrica o
estimulacién auricular répida; no es necesaria la
anticoagulacién en el flutter auricular puro; pueden
emplearse farmacos antiarritmicos para convertir el flutter,
aunque su efectividad es impredecible (se han empleado
férmacos de los grupos 1A y IC); estos farmacos pueden
reducir la frecuencia del flutter auricular y dar lugar a una
conduccién 1:1, con un aumento de la frecuencia ventricular
hasta 220-240/min. Para prevenir esta complicacién, debe



suprimirse primero la conduccién AV con digital, beta-
bloqueadores, verapamilo o diltiazem.

Aunque la frecuencia ventricular se puede controlar a
largo plazo con los fdrmacos ya mencionados, el problema
mds importante del tratamiento farmacolégico es que los
cambios de frecuencia ventricular no son suaves, porque la
conduccién auriculoventricular puede cambiar de 4:1 a 2:1,
la frecuencia ventricular puede aumentar por estrés de forma
abrupta de 75 a 150. Por todo lo anterior, la cardioversién
eléctrica sincronizada de 25 a 50 o la estimulacién auricular
rapida (la cual se realiza en la zona alta de la auricula derecha,
con frecuencia de 50 latidos/min, por encima de la frecuencia
de estimulacién de! flutter auricular, y se concluye en 30 s

después, de forma abrupta, para evitar la captura ventricular)
constituyen el tratamiento de eleccién para el flutter.

Para los episodios recurrentes de flutter auricular
paroxistico suelen emplearse los farmacos del grupo 1A, en
especial, la quinidina; también son efectivos los fdrmacos
del grupo IC y del grupo Il.

El flutter crénico en ocasiones se asocia con una
frecuencia ventricular inaceptablemente rapida a pesar de
los tratamientos con digital, beta-blogquedores y/o
verapamilo; en estos casos puede emplearse ablacién con
radiofrecuencias de vias criticas para producir un bloqueo
AV completo y mantener la frecuencia ventricular con un
marcapasos permanente.

HOSPITAL Clinico-Quirdrgico ‘“"HERMANOS AMEIJEIRAS"

SECCION DE HEMODINAMIA Y CARD!OLOGiA INTERVENCIONISTA
SOLICITUD DE CATETERISMO CARDIACO Y CORONARIOGRAFIA

Paciente:

Sala: Cama: Edad: Sexo:

HC:

Peso: Talla:

Estudio solicitado:

Exdmenes solicitados:

Antecedentes personales:

Alergia al iodo:
Trastornos de coagulacién:

Vasculopatia periférica: Paro cardiaco:

Reaccién a medicamentos:

Uso de anticoogulantes:

Arritmias ventriculares: Otros:

Diagnéstico clinico:

Exdmenes complementarios:

Hb: Hto:

Telecardiograma:

Grupo vy factor:

TP:

ECG:

Ecocardiograma:

Prueba ergométrica:

Otros:

Solicitado por:

Fecha:




Nombre:

INFORME DE ACTP

HC:

Fecha:

Edad:

Diagndstico:

Sexo:

ECG:

Prueba ergométrica:

Eco-esirés:

TL o MIBL:

I-) Vaso afectado:

Catéter guia:

Tipo de lesién:

Balén:

Guia:

Severidad:

Stent:

Inflados:

Tiempo Atm.

1-
2.
3.
4-

Complicaciones:

Resultados:

Il-) Vaso afectado:

Catéter guia:

Balén:

Inflados:

Tiempo Atm.

BN

Complicaciones:

Estenosis residual:

Tipo de lesién:

Guia:

Severidad:

Stent:

Resultados:

Realizado por:

Estenosis residual:
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SERVICIO DE CARDIOLOGIA

CONTROL DE MARCAPASOS IMPLANTADOS

|- DATOS DEL PACIENTE:

NOMBRE: HC:

EDAD: SEXO: SALA: CAMA: : AMBULATORIO:

DIRECCION:

DIAGNOSTICO:

Il- DATOS DE LA IMPLANTACION:

TIPO DE MARCAPASO: SERIE:
TIPO DE ELECTRODO: SERIE:

FECHA: PRIMER IMPLANTE: REIMPLANTE:

ViA VENOSA UTILIZADA:

UMBRAL DE ESTIMULACION:

REALIZADO POR:

OBSERVACIONES:

Ill- EVOLUCION:
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ENFERMEDADES RESPIRATORIAS



NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

CONCEPTO

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC)
continba siendo una enfermedad frecuente y grave, a pesar
de la disponibilidad de nuevos agentes antimicrobianos.

Esta enfermedad se puede definir como la inflamacién
aguda del parénquima pulmonar distal hacia los bronquios
terminales que tiene traduccién radioldgica y que esté ori-
ginada por un agente infeccioso, adquirida fuera del 6mbito
hospitalario, lo que las distingue de las neumonias
nosocomiales. Es cada vez mds frecuente en pacientes
ancianos y con enfermedades coexistentes como: enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC), diabetes mellitus,
insuficiencia renal, insuficiencia cardiaca entre otras.

CLASIFICACION

Ante las limitaciones para obtener el diagnéstico cau-
sal precozy la necesidad de iniciar tratamiento antimicrobiano
empirico, en un gran ndmero de casos, la Sociedad Ameri-
cana de Térax (American Thoracic Society) definié 4
categorias de pacientes segin: edad, necesidad de
hospitalizacién, gravedad de la enfermedad y enfermedades
coexistentes. En todos los grupos se excluyeron pacientes
con riesgo de enfermedad por virus de inmunodeficiencia
humana (ViH).

En cada grupo se intenté clasificar la incidencia de
agentes patégenos.

Grupo |

Neumonia comunitaria en pacientes con 60 afos de
edad o menos, que no tienen comorbilidad y pueden recibir
tratamiento ambulatorio.

- Microorganismos mds frecuentes:

. Streptococcus pneumoniae.
. Mycoplasma pneumoniae.
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. Virus respiratorios.

. Chlomydia pneumoniae.

. Hoemophilus influenzae.

. Otros: Legionella pneumophila, Staphylococcus
aureus, hongos endémicos, bacilos aerobios
gramnegativos, Mycobacterium tuberculosis.

Grupo |l

Neumonias comunitarias que aparecen en pacientes
con comorbilidad y/o 60 afos de edad o més y que pueden
recibir tratamiento ambulatorio.

— Microorganismos mdés frecuentes:

. Streptococcus pneumoniae.

. Virus respiratorios.

. Haemophilus influenzae.

. Bacilos aerobios gramnegativos.

. Staphylococcus aureus.
Otros: Moraxella catarralis, Legionella
pneumophila, Mycobacterium tuberculosis y
hongos endémicos.

Grupo lli

Neumonia comunitaria que exige hospitalizacién pero
no ingreso en las unidades de cuidados intensivos (UCI).
— Microorganismos més frecuentes:

. Streptococcus pneumoniae.

. Haemophilus influenzae.

. Polimicrobianos (incluido anaerobios).
. Bacilos aerobios gramnegativos.

. Legionella pneumophila.

. Staphylococcus aureus.

. Chlamydia pneumonioce.

. Virus respiratorios.



Otros: Micoplasma pneumoniae, Moraxella
catarralis, Mycobacterium tuberculosis y hongos
endémicos.

Grupo IV

Neumonias comunitarias graves que exigen atencién
en las unidades de cuidados intensivos (UCI).
— Microorganismos mds frecuentes:

. Streptococcus pneumoniae.

. Legionella pneumophila.

. Bacilos aerobios gramnegativos.

. Mycobacterium tuberculosis.

. Virus respiratorios.
Otros: Haemophilus influenzae y hongos
endémicos.

DIAGNOSTICO

1. En pacientes cuyos sintomas y signos sugieren la
posibilidad de una neumonia, deberd indicarse radiologia
de térax APy lateral, que ademdés de identificar el proceso
y evaluar su gravedad, ayudan a destacar afecciones
coexistentes (derrame pleural y obstruccién bronquial) u
otros especificos (abscesos y cavitaciones).

2. Esputo para la tincién de Gram y cultivo. Aunque su
valor es objeto de polémica actual: se considera que una
muestra de esputo tiene valor, cuando se cuentan mas
de 25 neutréfilos y menos de 5 células escamosas por
campo de baja resolucién.

3. Se han descrito técnicas invasivas para obtener muestras
de vias respiratorias infecciosas no contaminadas por la
flora orofaringea, como la aspiracién transtraqueal,
broncoscopia con cepillado, lavado alveolar, aspiracién
pulmonar con aguija fina; pero estos procedimientos no
estén indicados en la mayoria de los pacientes con
neumonia extrahospitalaria.

4. Hemocultivos.

5. Exdmenes del liquido pleural (cuando existe derrame
asociado).

6. Titulos seriados de anticuerpos fijadores del complemento.

7. Complementarios menos especificos como hemo-
gramas, ionogramas, enzimas hepdticas, prueba de
funcién renal.

TRATAMIENTO

Lo primero es determinar si el paciente requiere hospi-
talizacién o no.

La decisién de hospitalizar a un paciente tal vez sea la
més importante que debe asumir el médico.
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Los factores de riesgo especificos para la mortalidad o
evaluacién complicada de la neumonia que exigen la
hospitalizacién del paciente son:

1. Edad superior a los 65 anos.
2. Enfermedad coexistente u ofros hallazgos:

|

EPOC o enfermedad estructural crénica del pulmén:
(bronquiectasia, fibrosis quistica).

Diabetes mellitus.

Insuficiencia renal crénica.

Insuficiencia cardiaca congestiva.

Enfermedad hepética crénica.

Sospecha de broncoaspiracién.

Estado mental alterado.

Esplenectomizado.

Alcoholismo o malnutricién.

3. Hallazgos fisicos:

Frecuencia respiratoria mayor que 30 respiraciones

por minuto.

Tension arterial diastélica menor que 60 mmHg.

Temperatura igual o mayor que 38,3 °C.
Indicios de afeccién extrapulmonar de la

enfermedad (artriris séptica, meningitis).
Disminucién del nivel de conciencia.

4. Hallazgos de laboratorio.

— Leucocitosis o recuento absoluto de neutréfilos me-
nor que 1x10%/L.

- PO, menor que 60 mm Hg o PCO, mayor que
50 mm Hg, respirando aire ambiental.

— Necesidad de ventilacién mecdnica.

— Funcién renal alterada.

— Afeccién de mas de un I6bulo en la radiografia de
térax o presencia de una cavidad o derrame pleural.

— Indicios de disfuncién multiple de 6rganos, acidemia
metabélica, disfuncién plaquetaria.

— Ausencia de cuidados adecuados y hogar estable
(criterio social).

DIRECTRICES DEL TRATAMIENTO

Persiguen el objetivo de proporcionar un enfoque ra-
cional y se basa en las mismas consideraciones asumidas
para la clasificacién por categorias.

Grupo |
Neumonia comunitaria en pacientes con 60 afios de

edad o menos, que no tiene comorbilidad y que pueden
recibir tratamiento ambulatorio.



~Macrélidos: que tienen accién efectiva frente a los 3
microorganismos de este grupo.

Eiemplos:

. Eritromicina: aunque carece de efecto ante el Hae-
mophilus influenzae; 0,5-1¢ via oral cada 6 h, 6-8 d.

. Los nuevos macrélidos (claritromicina, 250-500 mg
via oral 8-14 d; azitromicina, 500 mg via oral digrios
por 3 d): tienen excelente actividad contra el
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia
pneumoniae y Legionella pneumophila.

. El sulfaprim (tabletas de 480 mg), 2 tabletas cada
12 h, puede ser una terapia alternativa.

Grupo |l
Tetraciclina {tabletas de 250-500 mg): 1 cada é h.

Neumonias comunitarias en pacientes con comorbilidad
y/0 60 afios de edad o mds, que pueden recibir tfratamiento
ambulatorio.

- Cefalosporinas de segunda generacién.
_ Ejemplo:
. Cefuroxima: 125-500 mg cada 8-12 h IM o EV de
8-14d.

— Betalactdmicos con inhibidores de betalactamasa.
Ejemplo: .
. Ampicillina+sulbactam: 0,5-1g cada 6-8 hIMo
EV de 8-14 d.
— Macrélidos.
— Sulfaprim.

Grupo I

Neumonia comunitaria que exige hospitalizacién pero
no ingreso en UCI:

— Cefalosporina de segunda o tercera generacién.
Eiemplos:

. Cefamandol: 0,5-2 g cada 6 h, IM o EV.

. Cefoxitina: 1-2 g cada 4-8 h, IM o EV

. Cefuroxima: 0,125-0,5 g cada 8-12 h, IM o EV.

. Cefotaxima: 1-2 g cada 6 h IM o EV.

. Ceftriaxona: 1-2 g cada 12-24 h IM o EV.

. Ceftazidima: 1-2 g cada 8-12 hIM o EV.

— Betalactdmicos con inhibidores de betalactamasa.
Ejemplo:

. Ampicillina+sulbactam: 0,25-0,5gcada 6 hIMo EV.
- Macrdlidos.
Ejemplo:

. Eritromicina: 0,5-1g cada 6 h IM o EV.

. Claritromicina: 150-900 mg cada 6-8 hIM o EV.
Grupo IV

Neumonias comunitarias graves que exigen atencién

en UCl:

~ Macrélidos més cefalosporinas de tercera genera-
cién (con actividad antiseudoménica)

Ejemplo: -
. Ceftazidima: 1-2 g cada 8-12 hIM o EV

— Agentes antiseudoménicos (imipenem con cilastatin
y ciprofloxacina).

Eiemplos:
. Imipenem/celastina: 0.5-1g cada é h IM o EV.
. Ciproftoxacina: 200-400 mg cada 8-12 h EV.

La duracién del tratamiento es variable e individual
para cada caso y depende del huésped y del farmaco, al

“igual que la sustitucién de una terapia endovenosa por

terapia oral.

Después de haberse iniciado el tratamiento antibiético,
es esencial evaluar la respuesta del paciente. Si el tratamiento
resulta eficaz se observa mejoria clinica en las primeras 48
a 72 h, aunque existen factores dependientes del huésped y
del agente patégeno que pueden retrasar esta curacién, de
manera tal que la terapia antimicrobiana no debe modificarse
antes de este tiempo, a menos que se produzca deterioro
clinico acusado.

Por lo demds, la fiebre puede durarde 2 a 4 d, la
leucocitosis desaparece después del 4to. d y los
crepitantes pueden persistir 7 d o mds, la radiografia de
térax se modifica de forma muy lenta, llegando incluso
hasta la 4ta. semana.

DEFINICION DE NEUMONIA
COMUNITARIA GRAVE

No existe definicién como tal pero se acepta que la
presencia al menos de una de las siguientes afecciones
justifica que esta se considere grave y necesita ingreso

en la UCH:

1. Frecuencia respitoria mayor que 30 respiraciones/min.

2. Insuficiencia respiratoria grave con una relacién
PO,/FiO, menor que 250 mm Hg.

. Necesidad de ventilacién mecénica asistida.

. Afeccién bilateral o multilobular en la radiografia de t6-
rax o aumento de la opacidad mayor que 50 % al cabo
de las 48 h de su ingreso.

. Shock.

. Necesidad de vasopresores més de 4 h.

. Diuresis menor que 20 mL/h.

W
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TUBERCULOSIS PULMONAR

CONCEPTO

La tuberculosis pulmonar es la enfermedad infecciosa
de los pulmones producida por los bacilos Mycobacterium
tuberculosis, M. bovis y M. africanum.

DIAGNOSTICO

CUADRO CLINICO

La tuberculosis frecuentemente se desarrolla de manera
insidiosa sin evidencias clinicas de enfermedad. Tiene una
variedad de formas clinicas de presentacién; en ocasiones,
desde el punto de vista radiolégico, la enfermedad puede
considerarse moderada o muy avanzada, sin embargo, los
sintomas son minimos y frecuentemente se atribuyen a otras
causas, como consumo de cigarrillos, exceso de trabajo,
embarazo u otras condiciones.

Los sintomas se pueden dividir en 2 categorias:

1. Sistémicos: fiebre de bajo grado, cuando la enfermedad
progresa puede ser muy alta; la fiebre se desarrolla por
la tarde y la noche, puede no acompafiarse de sintomas
importantes. La temperatura desciende durante el suefio
y este descenso se acompafa de sudoracién profusa, la
clasica “sudoracién nocturna”. Otros signos sistémicos
de toxemia son: malestar general, irritabilidad, debilidad,
fatiga inusual, pérdida de peso y anorexia.

2. Pulmonares: tos, expectoracién, hemoptisis ligera, dolor
torécico (frecuentemente localizado) y pleuritico, disnea
que indica una enfermedad extensa parenquimatosa o
algunas formas de obstruccién traqueobronquial.

La ayuda del examen fisico generalmente es minima y
con frecuencia es normal. El principal hallazgo sobre las
areas de infiltracién son unos estertores crepitantes finos,
que solo se oyen después de una inspiracién profunda, se-
guida de espiracién completa con tos terminal, conocidos
como estertores crepitantes postusigenos; casi siempre se
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detectan en los vértices pulmonares, donde la reactivacion
de la enfermedad es més comin.

Pueden aparecer manifestaciones alérgicas que casi
siempre ocurren al comienzo de la infeccidén e incluyen
eritema nudoso, conjuntivitis flictenular y eritema indurado.

A diferencia del paciente neuréfico, el tuberculoso se
despierta descansado y va perdiendo su energio durante el dia.

La fiebre puede ser de tal magnitud que forma parte del
diagnéstico diferencial de casi todas las enfermedades
febriles; dentro del sindrome de fiebre de origen desconocido,
la tuberculosis mantiene una gran importancia.

La pérdida de peso inexplicada es una de las principales
causas.

La tos es al comienzo més bien seca, irritativa y produce
rapidamente expectoracién mucosa, mucopurulenta o pu-
rulenta. La expectoracién puede tener estrias de sangre o
ser verdaderas hemoptisis de caracteristicas roja y espumoso;
la expectoracién hemoptoica en la actualidad es mas
frecuente debido a otras enfermedades, sigue siendo un signo
importante de la tuberculosis. En ocasiones las hemoptisis
de la tuberculosis son repetidas y severas, pueden provocar
la muerte por ruptura de los llomados aneurismas de
Rasmusen intracavitarios.

La evolucién de esta enfermedad es muy variada y va
desde los casos muy agudos con una evolucién répidamente
fatal en semands o meses que no permite su diagndstico en
tiempo, hasta aquellas formas que alternan periodos de
agudizacién con periodos de cicatrizacién, que se extienden
durante afos.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Ademas del cuadro clinico, el diagnéstico de la
tuberculosis se basa en los estudios radiolégicos, bacterio-
l6gicos y en la prueba de la tuberculing; en algunos casos
especiales es necesario el estudio histolégico.

Todos los elementos antes mencionados ayudan de una
manera u otra a conformar el diagnéstico de tuberculosis,



sin embargo, el Unico estudio de certeza es la demostracion
del bacilo en el cultivo.

Ante un paciente con sospecha de tuberculosis se
indicarén los estudios siguientes:

1. Esputo BAAR (bacilo 4cido alcohol resistente), siempre
se cultiva la primera muestra. Si el paciente no tiene
expectoracién se puede recurrir a otros procedimientos,
como el estudio del contenido géstrico (solo es confiable
el cultivo), el hisopado laringeo o la induccién del esputo
con la nebulizacién de suero salino con propilenglicol
10 %; si no se obtiene, el préximo paso es la realizacion
de una broncoscopia, con lavado brongquioloalveolar
para el examen directo y el cultivo.

2. Radiogratia de térax: tiene una gran sensibilidad y es
muy raro encontrar este examen normal en un paciente
con una bacteriologia positiva. La tomografia axial
computadorizada aporta mucha més informacién que la
radiografia de térax, incluso un radiélogo experimenta-
do puede diferenciar lesiones activas, de las antiguas sin
actividad.

3. La prueba de la tuberculina, a pesar de su imperfeccién,
al ser positiva unida a otros elementos, es muy Gtil para
apoyar el diagnéstico de enfermedad tuberculosa.

4. En relacién con la hemoguimica, aunque no es especifi-
ca, es muy frecuente en el paciente tuberculoso encon-
trar anemia y eritrosedimentacién acelerada.

5. Hay casos en que son necesarios los estudios histolégicos
que se pueden obtener por biopsias bronquial y
transbronquial con el uso de la broncoscopia. La biopsia
con aguija fina a través de la pared torécica y bronquial
permite obtener muestras de tejido pulmonar para el cul-
tivo. De no ser (tiles estos estudios, se hace necesario
realizar la biopsia de pulmén a cielo abierto; y en los
casos en que la lesién sea un nédulo sélido y se hallan
agotado todos los recursos diagnésticos, por su
semejanza con el cancer del pulmén, la reseccién
quirdrgica estd indicada.

6. Oftra técnica muy moderna de gran sensibilidad y muy
buena especificidad es la reaccién en cadena de la
polimerasa, la cual no se ha consolidado como estudio
rutinario.

La tuberculosis es una enfermedad de notificacién
obligatoria en el momento en que se hace el diagnéstico, se
utiliza para ello la tarjeta de enfermedad de declaracién
obligatoria (EDO).

TRATAMIENTO

La efectividad del tratamiento antituberculoso, que
asegura una curacién de 95 % de los casos, se basa en el
uso de mdltiples drogas y su administracién directamente
supervisada.

El esquema de tratamiento dependerd de la definicién
de cada caso, que de acuerdo con sus caracteristicas
serd incluido en cada una de las categorias corres-
pondientes:

1. Categoria I: casos nuevos de tuberculosis pulmonar
BAAR positivos, casos nuevos de tuberculosis pulmo-
nar con baciloscopia negativa gravemente enfermos y
casos nuevos de formas graves de tuberculosis
extrapulmonar.

Esquema de tratamiento:

~ Primera fase: diaria (60 dosis).

Droga Dosis
Diaria  Mdéxima Presentacién
(mg/kg)
Isoniacida 5 300 mg tabletas 150 mg
Rifampicina 10 600 mg tabletas 300 mg
Pirazinamida 15-30 1,5-2¢g tabletas 500 mg

1g (< 50 afos) bulbode 1g
0,5 g (> 50 anios)

Estreptomicina 15

A partir del afio 2000 se propone la sustitucién de la
estreptomicina por el etambutol en dosis de 25 mg/kg, como
dosis méxima 2,5 g. No se utilizard en personas cuyas
limitaciones impidan detectar a tiempo la toxicidad sobre el
nervio Sptico y, en aquellas con neuropatia éptica previa;
en estos casos se utilizard la estreptomicina en la dosis an-
tes descrita.

— Segunda fase: intermitente 2 veces por semana

(40 dosis).
Droga Dosis
Diaria Méxima
(mg/kg) (mg)
Isoniacida 15 750
Rifampicina 10 600

2. Categoria ll: casos nuevos de tuberculosis pulmonar con
baciloscopia negativa (no incluidos en la categoria 1) y
casos nuevos con formas menos graves de tuberculosis
extrapulmonar. '

Se utiliza un esquema de 3 drogas, pues estos casos
tienen una poblacién bacilar baja y en Cuba la resistencia
primaria a la isoniacida es inferior a 4 %.

~ Primera fose: diaria (60 dosis).

Droga Dosis
Diaria Méxima
(mg/kg)
Isoniacida 5 300 mg
Rifampicina 10 600 mg
Pirazinamida 15-30 1,5-2¢g
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- Segunda fase: infermitente 2 veces por semana (40

dosis)
Droga Dosis
Diaria Mdéxima
(mg/kg) (mg)
Isoniacida 15 750
Rifampicina 10 600

Se consideran casos graves aquellos cuya enfermedad
representa una amenaza inminente para la vida, o aquellos
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que presenten una lesién tuberculosa que pueda dejar
secuelas como meningitis tuberculosa; la tuberculosis
miliar, intestinal, vertebral, genitourinaria; pericarditis
tuberculosa y derrame pleural bilateral.

~ Para las categorias |l (retratamiento) y lll (casos créni-
cos) se recomiendan que los casos sean interconsultados
con el Centro de Referencia Nacional o los neumélogos
del Hospital.

Todo paciente con sospecha de tuberculosis y en los
cuales no se demuestre el bacilo, solo la Comisién Pro-
vincial estd autorizada para comenzar su fratamiento. Se
excepttan los casos con peligro inminente para la vida.



DERRAME

DEFINICION

Acumulacién anormal de liquido dentro del espacio
pleural, que se manifiesta desde el punto de vista semiolégico
por un sindrome de inferposicién liquida.

CLASIFICACION

Para favorecer el enfoque diagnéstico y la conducta
terapéutica se dividen en trasudados y exudados. De acuerdo
con los criterios de Light se considera exudado un liquido
pleural que cumpla los requisitos siguientes:

1. Proteinas liquido/proteinas plasma > 0,5.
2. LDH liquido/LDH plasma > 0,6.
3. LDH liguido > 200 U/L.

Recientemente ofros autores han introducido la deter-
minacién del colesterol para redlizar el diagnéstico de exudado,
lo que concuerda con los criterios de Light. Un colesterol en
liquido mayor que 1,55 mmol/L o un cociente liquido pleural/
/plasma mayor que 0,3 es compatible con exudado.

CLASIFICACION CAUSAL

1. Derrames pleurales trasudativos.
— Insuficiencia cardiaca congestiva.
— Cirrosis hepatica.
— Sindrome nefrético.
— Didlisis peritoneal.
— Urinotérax.
— Glomerulonefritis.
- Atelectasia.
- Mixedema.
— Tromboembolismo pulmonar.
— Sarcoidosis.
2. Derrames pleurales exudativos.
— Infecciosos.
— Neopldsicos.
— Gastrointestinales.
- Colagenovasculares.
— Hemotdrax.
- Quilotérax.
- latrogénicos.

PLEURAL
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— Misceldneos.

DIAGNOSTICO

Aspectos clinicos: los sintomas mas frecuentes son dolor
toracico, disnea y fos, ocasionalmente fiebre. Es posible que
no se presenten en algunos grandes derrames y en pacientes
muy enfermos; cuando existen, el dolor suele ser unilateral y
agudo; puede empeorar con la inspiracién, la tos o los
movimientos de la caja tordcica, también puede irradiarse
hacia el hombro, cuello o abdomen. Los pacientes respiran
superficiolmente y con rapidez, la expansibilidad torécica
disminuye en el hemitérax afectado donde las vibraciones
vocales practicamente desaparecen, hay matidez a la
percusién y el murmullo vesicular estd abolido, lo que
constituye el sindrome de interposicién liquida.

EXAMENES PARACLINICOS

1. Hemograma, hemogquimica y eritrosedimentacién para
valorar el estado general del paciente.

2. Radiologia de térax para precisar la magnitud del derra-
me y otras alteraciones pulmonares.

3. Ultrasonido de térax: se realiza con el objetivo de de-
terminar la extensidn del derrame y presencia de tabiques.

4. Toracocentesis: caracterizacién macroscépica del liqui-
do y evaluaciones citoquimica, bacteriolégica (que incluye
estudios de BAAR} y citolégica.

5. TAC: deberé realizarse después de la toracocentesis, para
evaluar el pulmén una vez evacuado el liquido.

6. Videotoracoscopia: intervencién quirirgica de minimo
acceso, que permite la revisién de la cavidad pleural
y la toma de biopsia.

TRATAMIENTO

El en.foque terapéutico depende de la enfermedad que
originé el derrame pleural.



BRONQUIECTASIAS

CONCEPTO

La bronquiectasia es una dilatacién localizada e
irreversible del arbol bronquial.

CLASIFICACION SEGUN LAS CAUSAS

Adquiridas Congénitas

Tos ferina Agammaglobulinemia
congénita

Influenza Fibrosis quistica

Bronconeumonia
Cuerpo extrafio

Secuestro pulmonar
Enfisema unilateral
(sindrome de Mc Leod)
Sindrome de Kartagener
Cartilago bronquial
deficiente

Enfermedad de
Chediak-Higashi
Sindrome de las uiias
amarillas
Bronquiectasias y
linfedema

Tumores
Absceso de pulmén

Neumonia bacteriana
Inhalacién de humos y gases

Aspiracién de contenido
gastrico

Sarcoidosis

Aspergillosis broncopulmonar
alérgica

Rechazo en trasplante de pulmén
Idiopdticas

DIAGNOSTICO
CUADRO CLINICO

— Se presentan sintomas generales, aunque estos son
escasos: dedos hipocréticos, osteoartropatia néumica
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hipertrofiante, astenia, anorexia, pérdida de peso y
febricula.

— Los sintomas capitales pulmonares son la tos y la
produccién de esputos purulentos, estos Gltimos
ocurren casi siempre por la mafana y su salida al
exterior se ve facilitada por la posicién que adopte el
paciente, en dependencia de cudl o cudles son los
l6bulos afectados, ocurre lo que se denomina como
broncorrea purulenta.

— La hemoptisis es otra de las quejas del paciente,
que puede ir desde estrias de sangre en el esputo
hasta francas hemorragias que pueden causar la
muerte.

— Las neumonias repetidas son otra forma de pre-
sentacién de las bronquiectasias, que casi siempre
ocurren en un mismo lébulo; cuando depende de
la extension de la afeccién bronquial puede existir
disnea.

— El examen fisico es pobre en manifestaciones, puede
ser completamente normal y lo més frecuente es la
auscultacién de estertores crepitantes cuando son
afectados los I6bulos inferiores.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

— Para llegar al diagnéstico definitivo, solo son Utiles
las técnicas imagenolégicas, comenzando con la mas
tradicional, la radiografia de t6rax que tiene baja
sensibilidad y por tanto gran limitacién diagnéstica,
incluso en casos de bronquiectasias avanzadas. Sin
embargo, existen imégenes que son orientadoras
como: acentuacién de las sombras lineales,
imdagenes tubulares, anulares y pequefias opacidades
algodonosas.

— En la actualidad la técnica que brinda gran
informacién y se puede realizar con facilidad por su



poca invasividad es la tomografia axial
computadorizada de alta resolucién; se obtienen
buenos resultados en el diagnéstico de las
bronquiectasias con el uso de un protocolo de
seccién de colimacién de 1 a 1,5 mm cada 10 mm,
desde el vértice del pulmén hasta las bases con
imégenes reconstruidas mediante un algoritmo de
reconstruccién de alta frecuencia espacial. En dreas
donde se sospechan bronquiectasias se pueden
reducir los espacios de seccién a 5 mm.

- La broncoscopia en manos experimentadas puede
ser Util, aunque solo aporta signos indirectos.

— Enlas pruebas funcionales respiratorias el principal
patrén que se encuentra es el obstructivo, tampoco
es especifico.

- La broncografia considerada como gold standard es
una técnica en desuso para el diagnéstico rutinario;
se reservard para los casos que se van a intervenir
quirdrgicamente.

TRATAMIENTO
PROFILAXIS

1.Tratamiento odecuado de las enfermedades
broncopulmonares que pueden dejar como secuelas las
bronquiectasias.

2. Bvitar los irritantes como: vapores quimicos, humos y polvos.

TRATAMIENTO ESPECIFICO

. Fisioterapia respiratoria.

. Hidratacién oral o parenteral.

. Aerosolterapia: broncodilatadores (B, agonistas).

. Mucoliticos: ambroxol y acetilcisteina por via oral,
parenteral o inhalada.

. Drenaie postural: la posicién que se debe adoptar de-
penderd del bronquio o de los bronquios afectados.
6. Antibioticoterapia: solo se usard en las crisis de

exacerbacién infecciosa si se tienen en cuenta los anti-
bisticos disponibles y el antibiograma.
7. La broncoscopia con aspiracién de secreciones se dejard
para los casos en que un adecuado drenaje postural
no funcione.

A WN —
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TRATAMIENTO QUIRURGICO

Se considera necesario el tratamiento quirirgico cuando
el paciente padece infecciones recurrentes muy frecuentes,
cuando hay abscedacién de las bronquiectasias o ante
hemoptisis masivas y repetidas que ponen la vida del paciente
en peligro. Se prefieren aquellas que son unilaterales y
localizadas, aunque la intervencién quirirgica se puede hacer
en lesiones bilaterales, segin los |6bulos afectados.

Los bases fundamentales en el tratamiento de las
bronquiectasias son el drenaje postural y el uso adecuado
de los antibiéticos.
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ASMA BRONQUIAL

CONCEPTO

Es una enfermedad que se caracteriza por un
estrechamiento de las vias aéreas en respuesta a varios
estimulos desencadenantes. Es caracteristico el infiltrado
inflamatorio crénico bronquial con participacién de
eosindfilos, linfocitos y mastocitos. Se manifiesta por disnea
paroxistica, especialmente por las noches o madrugadas,
que puede ser desde ligera o indetectable a severa;
sibilancia y tos. Su reversibilidad puede ser esponténea o
mediante tratamiento. Esta inflamacién también puede
aumentar lo hiperreactividad bronquial.

CLASIFICACION

Existen varias formas de clasificar esta enfermedad,
atendiendo a diferentes aspectos, pero la que representa
mayor utilidad préctica es la que se centra en sus
caracteristicas clinicas y severidad.

Tabla 9. Clasificacién del asma bronquial

Dr. Juan Carlos Rodriguez Vzquez
' Dra. Alicia Cid Guedes

FACTORES DE RIESGO PARA EL ASMA
FACTORES PREDISPONENTES

La alergia es el factor predisponente més importante
para el asma.

Entre los pacientes asméticos existe con frecuencia una
historia familiar de asma, lo que demuestra un componente
genético de esta enfermedad. No obstante, hasta el momento
no se ha evidenciado con claridad el mecanismo de
transmision.

FACTORES CAUSALES

Existen muchas sustancias que son capaces de estimular
el sistema inmunolégico para que reaccione. Esta respuesta
inmunolégica desencadena la inflamacién de las vias aéreas
que conduce a la aparicién de los sintomas. Entre estas
sustancias se encuentran:

— Acaros, animales domésticos, hongos.

Asma leve
persistente

Asma leve
intermitente

Asma severa
persistente

Asma moderada
persistente

Disnea al esfuerzo
moderado

No usa musculos
accesorios respiratorios
Pulso < 100

FEM 80 % del predicho

Disnea ocasional
al esfuerzo

Pulso normal

FEM 100 % del predicho

Disnea al esfuerzo Disnea en reposo

" leve

Usa musculos
accesorios respiratorios
Pulso > 120

FEM < 60 % del predicho

Usa mosculos

accesorios respiratorios
Pulso > 120

FEM 60 - 80 % del predicho

FEM: flujo espiratorio méximo.



— Pélenes, hongos

— Productos quimicos, polvos.

— Medicamentos: aspiring, ciertos analgésicos
antiinflamatorios.

FACTORES DESENCADENANTES

- Humo del tobaco.

- Infecciones virales.

- Ejercicios, mds frecuente cuando el ambiente es frio
0 seco.

— Los cambios climéticos de temperatura y humedad.

— Reflujo gastroesofagico.

— El embarazo, los periodos premenstruales y la meno-
pausia.

DIAGNOSTICO

Si el diagnéstico se realiza durante una ¢risis aguda
este no ofrece dificultad, pero si en el momento de la
consulta el paciente estd libre de sintomas, el diagnéstico
se hace mas dificil.

Para esto se debe realizar una detallada historia clinica
dirigida a buscar:

1. La presencia de sintomas episédicos de obstruccién de
flujo aéreo (triada cléasica de disneaq, tos y sibilancia).

2. Que este episodio sea reversible, al menos parcialmente,
demostrado por espirometria. La reversibilidad se define
como un incremento de 15 % o més del volumen
espiratorio forzado (VEF), tras la inhalacién de 8,
agonistas.

3. Que ofros diagnésticos alternativos queden excluidos,
entre los que se pueden citar: edema de laringe, disfuncién
de la glotis, cuerpo extrafio endobronquial, estenosis
bronquiales, insuficiencia ventricular izquierda, bronquitis
crénica, tumor carcinoide, neumonias eosindfilas y
vasculitis sistémicas.

EXAMENES

Alteraciones de diferentes estudios que se pueden
encontrar en pacientes asmdticos:

1. Esputo.
- Eosindfilia.
— Espirales de Curschman, cristales de Charcot Leydin

y cuerpos de créela.
. Radiografia de térax: signos de hiperinsuflacion.
. Hemogasometria: hipoxia e hipercapnia (en casos de
crisis severa).

4. Hemograma: eosinofilia 5 - 15 %, leucocitos con mas de
3 % de eosindfilos.

5. ECG: normal, bloqueo de rama derecha, eje a la derecha
o taquicardia.
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6. Ig E mayor que 100 U/mol.

TRATAMIENTO

En la actualidad el tratamiento del asma se basa en:

1. Educacién del paciente que ayude a un buen
cumplimiento de las normas, asi como conocer y contro-
lar el tratamiento farmacolégico.

2. Normas de higiene para evitar la accién de factores
capaces de producir inflamacién de las vias aéreas e
inducir hiperactividad bronquial.

3. Tratamiento farmacolégico que combina los distintos ti-
pos de férmacos antiasmdticos, segin la intensidad del
asma: broncodilatadores para ejercer la accién sintoma-
tica y antiinflamatorios corticoides para combatir el
fenémeno de la inflamacién bronquial.

OBIJETIVOS DEL TRATAMIENTO

1. Evitar sintomas problemdéticos crénicos (tos, disnea noc-
turna o después del esfuerzo).

2. Mantener la funcién pulmonar normal o préxima a la
normalidad.

. Mantener actividad fisica y social normal.

. Evitar agudizaciones recidivantes.

. Proporcionar el tratamiento farmacolégico éptimo con
minimos efectos adversos.

0w

TRATAMIENTO INTERCRISIS

1. No farmacolégico.

— Educacién al paciente y a la familia para ejercer
un correcto control ambiental.

- Fisioterapio respiratoria.

— Medicina alternativa.

— Inmunoterapia.

— Ejercicios fisicos y respiratorios.

2. Farmacolégicos
a) Broncodilatodores:

— B, agonistas: existen en la actualidad de accién corta
y de accién prolongada:

. Accién corta: salbutamol, terbutaling; dosis: 200 ug
por aplicacién.

. Accién prolongada: salmeterol 25 ug y formoterol
12 ug; dosis: salmeterol: 50 ug cada 12 h,
formoterol: 12 ug cada 12 h.

Las vias de uso son oral, aerosélicas (la més eficazy
de menos efectos indeseables) y parenteral. Sus efectos
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indeseables consisten en temblor, taquiarritmia, hipertensién
arterial, aumento del consumo de oxigeno por el miocardio,
hipopotasemia, aumento de acidos lacticos y glicemia,
cefalea.

b) Metilxantinas: en este grupo existen teofilina de accién

corta y de accién prolongada:

— Accién corta: 100 y 170 mg; dosis: 5 mg/kg de
peso/d.

~ Accién prolongada: 100, 200, 250, 300, 400 y
600 mg; generalmente se administra cada 12 h
excepto la de 600 mg que se usa una sola dosis
diaria. Via de administracién oral, rectal,
endovenosa e intramuscular. Los efectos indeseables
son epigastralgia, nduseas, vémitos, anorexia,
insomnio, arritmias y convulsiones.

c) Anticolinérgicos: bromuro de ipratropium (atrovent) y
el oxitropium. No son superiores a los 8, agonistas. Su
combinacién muestra sinergismo. Atrovent: 80 g por
aplicacién.

d) Antiinflamatorios.

— Cromoglicato disédico (intal) y nedocromil sédico
(tilade): constituyen inhibidores de la degranulacién
del mastocito. El nedocromil es mdas efectivo que el
cromoglicato. Intal: 20 mg por aplicacién, se
recomiendan 2 aplicaciones 4 veces al dia. Tilade:
2 mg. por aplicacién, se recomiendan 2 aplicaciones
4 veces al dia

— Esteroides: son potentes antiinflamatorios: revierten
la inflamacién, aceleran la recuperacién y reducen
el indice de recidivas, sus efectos indeseables son
alteracién del metabolismo de la glucosa, retencién
de liquidos, hipertension arterial, Glcera péptica,
entre otros. El uso de estas drogas es generalmente
de 7 a 10 d, hasta que el paciente alcance 80 %
del flujo espiratorio medio (FEM) personal. Pueden
administrarse por 3 vias:

. Oral: prednisona, dextametasona, prednisolona,
metilprednisolona.

90

La dosis recomendada varia segGn la intensidad
de los sintomas, pero generalmente oscila entre 0,5 hasta
2 mg/kg de peso/d.

. Parenteral: igual a la via oral, solo que se reserva
para las crisis.

. Esteroides inhalados: beclometasona, triam-
cinolona, budesonide, fluticasona.

La dosis oscila entre 200 y 800 wg/d, aunque en casos
severos puede llegarse hasta 2 000 ug. Los efectos adversos
son de tipo local (ronquera, candidiasis oral), que pueden
disminuir con cdmaras inhaladoras, enjuagarse la boca y
escupir después de cada inhalacién, uso de la minima dosis
posible (no debe superarse 2 mg/d).

— Antileucotrienos: son fdrmacos antiinflamatorios que

inhiben o bloquean el efecto de los leucotrienos.
Zafirlukast {accolate): dosis 20 mg 2 veces al dia.
Montelukast (singulair): dosis 10 mg diarios.

Efectos secundarios: trastornos gastrointestinales

(epigastralgia, diarreas), cefalea.

APLICACION DE LOS FARMACOS SEGUN
LA CLASIFICACION DE LA INTENSIDAD
DEL ASMA

Asma leve: B,agonista de accién corta a demanda.

Asma leve persistente: cromoglicato o nedocromil. Si
no hay mejoria se recomienda comenzar con beclometasona
a dosis de 200 a 500 ug/d. Se pueden utilizar los
antileucotrienos.

Asma moderada persistente: esteroide inhalado a
dosis mayores que 500 ug/d. 8, agonista de accién
prolongada. Teofilina de accién prolongada. Se puede
considerar el uso de antileucotrienos.

Asma severa persistente: esteroide inhalado:
800 pg-2 000 ug. B, agonista de accién prolongada.
Teofilina de accién prolongada. Esteroides orales a largo
plazo.



ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

CONCEPTO

Estado de enfermedad caracterizado por la presencia
de obstruccién al flujo aéreo debida a lesiones bronquiales
crénicas o enfisema; la obstruccién al flujo aéreo es
generalmente progresiva, puede acompafarse de
hiperreactividad de la via aérea y puede ser parcialmente
reversible.

Ademads de la bronquitis crénica y el enfisema pulmonar,
esta definicién incluye algunos sujetos asméticos que
experimentan obstruccién crénica al flujo de aire, asi como
a personas con trastornos menos frecuentes como las
bronquiectasias y la obstruccién de las vias respiratorias
altas. Aunque en la definicién no se incluye la necesidad de
ser fumador, este requisito es fundamental para padecer la
enfermedad.

DIAGNOSTICO
ELEMENTOS CLINICOS

Los pacientes generalmente consultan por tos, expec-
toracién o disnea. Las alteraciones del suefio, especialmente
el ronguido patolégico y la somnolencia diurna, sugieren la
coexistencia de apnea del suefio. Los hallazgos al examen
fisico dependen del grado de obstruccién, la severidad de
la hiperinflacién pulmonar y el hdbito corporal. Las
sibilancias con la espiracién forzada y la prolongacién de
la espiracién indican la presencia de obstruccién al flujo de
aire, pero su ausencia no la excluye.

La dificultad préctica estd en establecer cudl es el criterio
que delimita una exacerbacién infecciosa. La aplicacién de
los criterios propuestos por Anthonisen es hoy generalmente
aceptada, porlo que un incremento de la disnea, incremento
de tos y expectoracién con aumento de la purulencia del
esputo, son indicativos de infeccién.

Dr. Isidoro Alberto Pdez Prats

EXAMENES PARACLINICOS

1.Hemograma completo, hemoquimica y eritrose-
dimentacién: evaluacién general, detectar eritrocitosis, -
leucocitosis, eritrosedimentacién acelerada y descartar
enfermedades concurrentes.

2. ECG y ecocardiograma: determinar repercusién de la
enfermedad sobre cavidades cardiacas derechas.

3. Gasometria: valorar posible hipoxemia con hipercapnia
o sin esta.

4. Espirometria: es imprescindible demostrar la obstruccién al
flujo aéreo para corroborar el diagnéstico, ademas permite
clasificar el grado de severidad de la enfermedad a partir
del VEF1, siempre y cuando se demuestre la obstruccién
por relacién VEF1/CVF(capacidad vital forzada) < 70 %.

Grados de severidad de la enfermedad:

Grado de éeveridcd

VEF1 (% del predicho)

>70% Leve
50-69 % Moderada
<50% Severa

5. Radiografia de térax: permite reconocer signos indirectos
de la enfermedad, como el aumento de la transparencia
pulmonar, diafragma bajo y aplanado, mayor amplitud
de los espacios intercostales, entre otros.

TRATAMIENTO

Al no contarse con un tratamiento curativo, la atencién
de la enfermedad se basa en la combinacién de medidas



9. Oxigenoterapia: la oxigenoterapia crénica domiciliaria
aumenta la supervivencia, reduce la mortalidad y mejora
la calidad de vida en pacientes con insuficiencia
respiratoria crénica secundaria a la enfermedad pul-

preventivas que eviten su progresion y medidas que aseguren
una mejor calidad de vida. Por tanto, el enfoque actual del
tratamiento debe ser individualizado para cada paciente con
la intencién de cubrir los objetivos siguientes:

. Frenar la progresién de la enfermedad.
. Aliviar los sintomas, sobre todo la disnea.
. Prevenir o corregir las posibles complicaciones.

Fundamentos:

. Educacién del paciente y familiares: abandono del habi-
to tabdaquico.

. Dieta normocalérica con 40 % de carbohidratos, 50 %
de lipidos y 10 % de proteinas a razén de 1 mg/kg/d.

. Sustitucién de alfa 1 antitripsina en los pacientes que lo
requieran.

. Broncodilatadores: se prefiere a los B, adrenérgicos para
el broncospasmo agudo; los anticolinérgicos como
primera eleccién para el tratamiento de mantenimiento y
la teofilina para potenciar la broncodilatacién.

. Corticosteroides: son la eleccién para el tratamiento de las
exacerbaciones, con ciclos cortos, pues su uso mantenido
debe estar muy bien justificado por sus conocidos efectos
adversos. La funcién que pudieran desempefiar los esteroides
inhalados es objeto de estudio en estos momentos.

6. Antibiéticos: tienen sus indicaciones ante la aparicién de

una infeccién bacteriana; los microorganismos mds
frecuentes son: Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae y Moraxella catarralis, por lo que son efec-
tivos amoxicilina-clavulénico, ampicilina-sulbactam,
macrdlidos, cefalosporinas o quinolonas.

7. Mucoliticos y antioxidantes: pueden afadir un alivio sin-
tomatico, aunque su uso sigue siendo controvertido.

8. Vacunas: las antivirales y antineumocécica han

demostrado beneficios en muchos pacientes, pero no
como se esperaba en los inmunocomprometidos.
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monar obstructiva crénica (EPOC). El principal objetivo
de su administracién es mantener la saturacién arterial
de oxigeno por encima de 90 %. No debe considerarse
definitiva hasta al menos 3 meses de tratamiento y se
administra durante un minimo de 15 h/d. En general,
la oxigenoterapia estd justificada en pacientes con EPOC
estable, no fumadores y plenamente tratados, con
obstruccién ventilatoria severa (VEF1<1,51; CVF< 21),
cuya PaO, en reposo no supere los 55 mmHg.
Una PaO, entre 55 y 59 mmHg puede justificar la ad-
ministracion de oxigeno si existe poliglobulia, hiper-
tensién pulmonar, sobrecarga ventricular derecha,
evidencia clinica de cor pulmonale o trastornos del ritmo
cardiaco.

. Rehabilitacién respiratoria: mediante un programa

multidisciplinario pretende ofrecer al paciente elemen-
tos educativos y nutricionales, asi como realizar
ejercicios y la posibilidad de un soporte psicolégico,
para contribvir de manera eficaz a su mejoria e
incorporacién a la sociedad.

11.Tratamiento quirdrgico: la cirugia de reduccién de

volumen en pacientes seleccionados ha mejorado los
sintomas clinicos con mayor tolerancia al esfuerzo,
mejoria de la disnea y de la calidad de vida.

Los programas integrales de rehabilitacién respiratoria,

de forma ambulatoria o en la comunidad, coordinados y
sustentados por una estrecha vinculacién hospitalérea de
salud constituyen la mejor opcién para el paciente, con un
costo beneficio adecuado.



ABSCESO DEL PULMON

CONCEPTO

Absceso de pulmén es toda coleccién supurada
consiguiente a una necrosis del parénquima, lo que permite
la evacuacién del material purulento y la formacién de
una cavidad con paredes propias y nivel hidroaéreo. Se
ha convenido que el didmetro de la cavidad debe ser
superior a los 2 cm y que ha de existir una sola cavidad.
Se denomina neumonia necrozante o neumonia supurativa
a las que se caracterizan por miltiples dreas de necrosis y
cavitacién, todas de pequefio tamaio. Estas infecciones
pulmonares son causadas principalmente por
microorganismos anaerobios. La infeccién por estos
microorganismos rara vez es monomicrobiang; en general
se trata de infecciones mixtas en las que participan varios
microorganismos anaerobios y aerobios de la flora
orofaringea.

DIAGNOSTICO
CUADRO CLINICO

La evolucién del absceso pulmonar puede ser muy
variada, aunque en la mayoria de los casos existe un
comienzo agudo con fiebre elevada, escalofrios y
sudoracién. En ocasiones puede incluso presentarse dolor
de tipo pleuritico. En 30 % de los enfermos, el inicio de
los sintomas clinicos es mds solapado, con febricula y tos
escasamente productiva.

Después de 1 6 2 semanas aparece necrosis histica,
seguida de la formacién de un absceso que puede ser
Unico o multiple, con niveles hidroaéreos o sin estos, en el
caso de abscesos multiples (neumonia necrosante).
Después de la cavitacion, en 50 % de los casos se observa
expectoracién fétida y abundante, que puede estar
precedida de vémica, indicativa del establecimiento de
comunicacién bronguial.

Si en esta fase todavia no se ha indicado tratamiento
antibiético, el enfermo se mantiene febril y persiste el
sindrome téxico.

Dr. Carlos Gassiot Nufo

En la exploracién fisica se destacan, en la fase de ini-
cio, signos de consolidacién pulmonar. Si ademds existe
participacién pleural, debe auscultarse un soplo de
caracteristicas pleurales. Cuando el absceso se abre al
bronquio, los signos de consolidacién disminuyen o
desaparecen. En casos de larga evolucién puede
encontrarse acropaquia.

En el hemograma suele observarse leucocitosis con
desviacién a la izquierda y no es infrecuente el hallazgo
de anemia como reflejo de la infeccién.

En lo evolucién clinica del absceso pulmonar se
describen 3 complicaciones:

1. Extensién pleural con formacién de empiema.

2. Diseminacién broncégena por rotura del absceso, con
invasién bilateral e insuficiencia respiratoria grave.

3. Meftdstasis sépticas cerebrales, complicacién excepcional
hoy dia.

Respecto a la neumonia necrosante, la evolucién
clinica puede ser tormentosa y el pronéstico es grave. Con
frecuencia la enfermedad se extiende répidamente, con
destruccién del parénquima pulmonar y evolucién hacia
la gangrena de pulmén. El paciente esté gravemente
enfermo, febril, presenta expectoracién pitrida y muchas
veces, empiema. Existe leucocitosis con desviacién a la
izquierda. De los enfermos, 20 % fallece durante la
infeccién, por lo que es importante indicar de forma precoz
un tratamiento antibiético.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. Hemograma: leucocitosis con polinucleosis.

2. Eritrosedimentacién: acelerada.

3. Hemocultivo: debe realizarse en los primeros dias.

4. Esputo: estudios bacteriolégico (con antibiotico-
grama) y citolégico (piocitos, fibras eldsticas y tapones
de Dietrich).



5. Radiologia (fundamental en el diagnéstico):

a) Simple.

b) Tomografia lineal.

c) Tomografia axial computadorizada.
d) Resonancia magnética nuclear.

e) Broncografia.

6. Fibrobroncoscopia con lavado y cepillado bronquiales
para estudios microbiolégicos.

TRATAMIENTO
TRATAMIENTO PROFILACTICO

1. Adecuados cuidados preoperatorios aplicados a los
pacientes recién operados, sobre todo si se trata de
operaciones quirGrgicas de orofaringe, laringe, abdomen
o térax, que son los que con mas frecuencia se
complican con procesos atelectésicos o aspirativos.

2. Arreglos de la boca.

3. Tratamiento quirdrgico esofagico u ofra enfermedad del
eséfago.

4. Tratamiento de los focos supurativos.

5. Evitar la sedacién profunda.

6. Anestesia adecuada.
TRATAMIENTO CURATIVO

1. Medidas generales.

a) Reposo absoluto.

b) Dieta rica en calorias y proteinas.

c) Utilizacién de medicamentos favorecedores de la
expectoracién: inhalaciones, expectorantes, aerosoles,
mucoliticos y otros.

2. Drenaje bronquial: postural o broncoscépico.
3. Antibioticoterapia: de acuerdo con el resultado del
antibiograma.

El tratamiento debe ser prolongado para evitar recidivas
(promedio de 2 meses o hasta el cierre de la cavidad) y
puede ser por via oral si la evolucién clinico-radiolégica
es correcta y a la semana de normalizada lo temperatura.

La clindamicina en dosis inicial de 600 mg cada 6 h
por via EV o penicilina G sédica en dosis de 2 000 000 a
4 000 000 por via EV cada 4 h, son los tratamientos de
eleccién. Si es de causa nosocomial se aconseja combinar
cefalosporina con aminoglucésido.

En Cuba el tratamiento antimicrobiano convencional
para el absceso pulmonar consiste en la asociacién de
penicilina, metronidazol y aminoglucésidos.

TRATAMIENTO EMPIRICO DEL ABSCESO DEL PULMON

Microorganismos

Stofilococcus aureus
Enterobacilos Gram-aerobios
o Pseudomonas aeruginosa

Flora mixta
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Antimicrobianos
Nafcillin o vancomicina

Ceftazidima + aminoglucésidos

Ticarcilina / clauvulanato y/o aminoglucésidos
Aztreonan y/o aminoglucésidos

Imipenem y/o aminoglucésidos
Fluoroquinolonas y/o aminoglucésidos o blactam

Ceftazidima + clindamicina o metronidazol
y/o aminoglucécidos

Ticarcilina / clauvulanato y/o aminoglucésidos
Piperacilina / tazobactan y/o aminoglucésidos
Aztreonan + clindamicina o metronidazol

y/o aminoglucésidos

Imipenem y/o aminoglucésidos
Fluoroguinolonas + clindamicina

o metronidazol y/o aminoglucésidos o blactam



CRITERIOS SOBRE LA EVOLUCION DE LA
ENFERMEDAD

Estos criterios representan el juicio que se hace sobre
la evolucién favorable o no de la enfermedad. Estan
apoyados en:

1. La observacién clinica cuidadosa.
2. Las investigaciones de laboratorio seriadas.
3. Los exdmenes radiolégicos, también seriados.

Una vez cumplidos los pasos anteriores, la respuesta
puede ser no favorable o dudosa, como causa de:

1. Microorganismos resistentes.

2. Estenosis bronquial.

3. Demora en el inicio del tratamiento o deficiencias de este.

4. Enfermedad pulmonar previa (bronquiectasia).

5.Condiciones personales desfavorables (diabetes,
desnutricién y anemia).

CRITERIOS QUIRURGICOS SOBRE LA
ENFERMEDAD

Estos criterios estén supeditados a la evolucién clinica
de la enfermedad, o través del tiempo, de modo que

descansan en 2 factores determinantes: evolucién clinica y
tiempo de evolucién del proceso.

Los criterios quirGrgicos para el tiempo de evolucién
del proceso son:

1. En los casos de evolucién muy aguda, de pacientes con
toxinfeccién severa, se consideraré la conveniencia de
practicar neumectomia.

2. Se debe operar precozmente a los que evolucionan de
forma desfavorable, a pesar de que se les haya
oplicado el tratamiento médico adecuado.

3. El momento quirdrgico de los que han tenido evolucién
térpida es variable. Entre 4 a 6 semanas o mds.

4. Es necesario considerar, de manera conservadora, la
situacién de los pacientes con estado general precario,
asi como de aquellos ancianos cuyo estado haga temer
que no serdn capaces de resistir la intervencién
quirdrgica.

5. La intervencién estard contraindicada en los casos muy
graves o con ofras enfermedades concomitantes
avanzadas, y para las de tipo segmentario, cuando
existan adherencias en la pared toracica. Una vez
decidido el tratamiento quirirgico y con el conocimiento
cabal del estado del paciente, se considerard el tipo de
intervencién. Si se trata de reseccién, serd o menos
mutilante posible y podrd consistir en una de carécter
segmentario (1-2 segmentos), una lobectomia o una
neumectomia
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CANCER DEL PULMON

CONCEPTO

El cancer de pulmén es la enfermedad maligna maés
comdn universalmente y la principal causa de muerte en
el hombre, mientras que en las mujeres representa la
primera causa de muerte junto con el cdncer de mama.
En Cuba ocupa el primer lugar de las neoplasias
malignas para el sexo masculino y de las muertes por
cdncer para uno y otro sexo.

El incremento de su incidencia durante las Gltimas
décadas es debido, en primer lugar al consumo de
cigarrillos. Numerosos reportes muestran el vinculo entre
el habito de fumar y el cancer de pulmén, por los
carcinégenos contenidos en el humo del cigarro. Los
indices de curacién del cdncer pulmonar son inacep-
tablemente bajos; con una supervivencia a los 5 afios
para todos los estadios de 10 a 15 %, de achi lo
importancia de los estudios de prevencién y del
diagnéstico en estadios iniciales de la enfermedad.

Es imprescindible establecer una secuencia
investigativa dindmica fluida y precisa, que permita en
un minimo tiempo realizar el diagnéstico positivo de esta
entidad ante cualquier sombra radiolégica pulmonar o
sfntomas sugerentes.

DIAGNOSTICO
CUADRO CLIiNICO

Las formas clinicas mds frecuentes de presentacién del
cdncer de pulmén estén muchas veces vinculadas al hallazgo
de alteraciones en la radiografia de térax. Cambios en la
modalidad de lo tos y de la expectoracién de fumadores
habituales, dolor tordcico, hemoptisis y sintomas de sepsis
respiratoria son frecuentes. Otras veces manifestaciones de
derrame pleural, atelectasia, sindromes de plexo braquial,
adenopatias cervicales, sindrome de la vena cava superior,
disfonia, o simplemente astenia, anorexia y pérdida de peso
son expresidn de una neoplasia pulmonar. En ocasiones el
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inicio de la enfermedad se caracteriza por la metdstasis a
distancia: osteomioarticular, higado o glédndulas
suprarrenales.

Las manifestaciones paraneopldsicas no metastésicas
son poco frecuentes y casi siempre se encuentran vinculadas
a la aparicién del tumor; se observan por lo comin la
osteoartropatia pnéumica hipertréfica (acropaquias y
periostitis), acantosis nigricans y algunas manifestaciones
polineuropéticas. Otras descritas en la literatura médica son
excepcionales.

Al examen fisico se puede encontrar adenopatias
supraclaviculares, cervicales y axilares; asi como nédulos
subcutdneos y circulacién colateral tipo cava superior. La
auscultacién pulmonar por lo general es normal, excepto
cuando hay enfermedad pulmonar obstructiva crénica
asociada o sindrome de condensacién, interposicién liquida
o atelectasia. Otros hallazgos pueden ser la pardlisis
recurrencial izquierda, dedos “en palillo de tambor” y ufias
“en vidrio de reloj”.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

- La radiografia de térax simple es el examen
complementario fundamental. Se correlacionan
formas nodulares, cavitarias, masas hiliares, patrén
bronconeuménico, atelectasia, ensanchamiento
mediastinal, tumor de Pancoast, patrén reticu-
lonodulillar y formas combinadas.

— Otros exdmenes imagenolégicos permiten mejorar
la localizacién de la lesién, su extensién regional o
la presencia de metdstasis: radiografia de térax
lateral simple, tomografia lineal, TAC (tomografia
axial computadorizada) o RMN (resonancia
magnética nuclear) tordcicas, ultrasonido de
abdomen superior (higado y suprarrenales), asi
como ofros exdmenes que permitan esclarecer la
sospecha de metéstasis extrapulmonares.



— Fibrobroncoscopia: permite la visualizacién de
lesiones centrales, asi como la posibilidad de estudiar
secreciones donde se obtenga el diagnéstico citoldgico
de lesiones periféricas. Los procederes citohistolégicos
de lavado y cepillado bronquiales, biopsia
endobronquial y transbronquial, asi como citologia
aspirativa transbronquial, proporcionan el diagnéstico
de certeza en un gran porcentaije de los casos.

— El esputo citolégico seriado y la citologia aspirativa
transtordcica, de ganglios periféricos o de nédulos
subcuténeos, son otros procederes mediante los
cuales se hace el diagnéstico.

— Gammagrafia ésea y cerebral: Util para el diagnés-
tico de las metdstasis. . .

- Mediastinoscopia o mediatinostomia: permite realizar
biopsia diagnéstica y estadiamiento.

Otros estudios:

Se realizan para evaluar factores de comorbilidad y

funcién, lo cual va a permitir una valoracién integral para las
decisiones terapéuticas: exémenes de laboratorio clinico,
electrocardiograma y prueba funcional respiratoria. La
gasometria y el estudio de ventilacién-perfusién son necesarios
para un posible tratamiento quirdrgico.

ESTADIAMIENTO

Tobla 10. Agrupamiento por etapas

CLASIFICACION HISTOLOGICA

pa—

. Carcinoma escamoso.
2. Carcinoma de células pequefias.
— Células de avena.
— Células intermedias.
— Combinado.
3. Adenocarcinoma.
— Acinar.
— Papilar.
~ Bronguioloalveolar.
— Sélido con formacién de mucina.
4. Células grandes.
— Células gigantes.
— Células claras.
5. Carcinoma adenoescamoso.
6. Tumor carcinoide.
7. Carcinoma de células bronquiales.
— Adenocideoquistico.
— Mucoepidermoide.
— Otros.
8. Tumores no clasificados.

Carcinoma oculto X NO MO
Etapa O Carcinoma in situ NO MO
Etapa 1A T NO MO
Etapa IIA Ti N1 MO
Etopa I B T2 N1 MO
Etapa lll A 13 NO MO
T3 NI MO
T1-13 N2 MO
Etapa Il B Cualquier T N3 MO
T4 Cualguier N MO
Etapa IV Cualquier T Cualquier N M1
T: tumor, N: nédulo, M: metdstasis.
TRATAMIENTO
Carcinoma no de células pequeiias
Estodio Cirugia Quimioterapia Radioterapia Ensayo clinico
[ St No No No
Il Sf Si No No
A Si Si (neoadyuvante Si (necadyuvante A veces
a veces) a veces)
B No Casos seleccionados Casos seleccionados Casos seleccionados
v No No No Casos de soporte
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Para la aplicacién de la terapéutica oncoespecifica
deben tenerse en cuenta el estadiamiento, el tipo
histolégico, el indice del estado general y los factores de
riesgo quirdrgico.

Carcinoma de célulos pequenas

Estadio Cirugia  Quimioterapia  Radioterapia
I Si Si Si
-1t No Si Si
v No Si Si
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Esquemas de quimioterapia (6 ciclos):

1. Carcinoma no de células pequefas.
— Cisplatino- 80 mg/m?2.
" — Vinblastina- 6 mg/m?2.
2. Carcinoma de célulos pequeas:
— Enfermedad limitada.
. Cisplatino- 80 mg/m?2.
. Etopésido-100 mg/m?2.
- Enfermedad extendida.
. Ciclofosfamida 1 000 mg/m?.
. Doxorrubicina 40 mg/m?.
. Vincristina 1 mg/m?.



ENFERMEDADES GASTROINTESTINALES Y HEPATICAS



SINDROME DE MALABSORCION INTESTINAL

CONCEPTO

Se denomina sindrome de malabsorcién al conjunto
de sintomas y signos que se originan como consecuencia
de los déficit nutricionales, producidos por la alteracién
en los procesos fisiolégicos que ocurren en el intestino
delgado para digerir y absorber los nutrientes.

Existe una gran variedad de procesos que pueden
producir malabsorcién, con manifestaciones clinicas muy
variados.

Por malabsorcién se entiende el defecto de absorcién
que afecta el transporte de los nutrientes, desde el borde
apical del enterocito hasta su incorporacién a la finfa o al
torrente circulatorio.

CLASIFICACION PATOGENICA

1. Estadio intraluminal.

— Glanduler.

- Pancreatitis crénica.

— Carcinoma pancredtico.

— Resecciones pancreéticas amplics.

— Fibrosis quistica.

— Péncreas divisum.

- Kwashiorkor.

— Lipomatosis pancredtica.

— Sindrome de Schwachman.

2. Estadio funcional.

— Posquirdrgica, vagotomia.
Gastroyeyonostomia tipo Billroth 1.
Gastroenteroanastomosis.

- Alimentacién parenteral prolongada.

— Inactivacién intraduodenal de lipasa.
Sindrome de Zellinger-Ellison.

Deficiencia aislada de enterocinasa.
Deficiencia aislada de enzimas pancreéticas.
3. Insuficiencia biliar.

- Colestasis crénica intrahepética.

- Cirrosis biliar primaria.

— Colestasis benigna recurrente.
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Colangitis esclerosante.
— Enfermedad de Caroli.
- Carcinoma primitivo de higado.
— Colestasis crénica extrahepdtica.
— Estenosis benigna de la via biliar principal.
— Carcinoma de la ampolla de Vater.
— Carcinoma de la via biliar.
~ Carcinoma de cabezo de péncreas.
- Parésitos.
4. Sobrecrecimiento bacteriano.
— Hipoclorhidria o aclorhidria.
— Poscirugia digestiva.
— Disfuncién del asa aferente tras gastroyeyunostomia.
— Enteroenterostomia terminolateral.
— Estenosis y fistulas enteroentéricas.
— Fistulas gastroyeyunocélicas.
- Obstruccién parcial por adherencias.
— Anomalias estructurales.
— Diverticulosis yeyunal.
— Enfermedad celiaca.
— Enfermedad de Crohn.
- TBC.
— Linfomas.
5. Estadio intestinal.
- Enfermedad celiaca.
— Enfermedad de Crohn.
- Enfermedad de Whipple.
Linfoma difuso intestinal.
— Amiloidosis.
— Gastroenterocolitis eosinéfila.
Dermatitis herpetiforme o enfermedad de Diringh.
Abetalipoproteinemia.
— Sprue tropical.
6. Estadio de transporte linfatico.
— Linfagiectasis intestinal.
— Enfermedad de Whipple.
— Linfoma.
7. Otras causas (trastornos de motilidad).
— Diabetes.
— Amiloidosis.



Esclerodermia.
— Seudobstruccién intestinal.
— Sindrome del intestino corto.
— Gastroileostomia.
— Reseccioén ileal.
— Reseccién intestinal amplia.
— Cortocircuitos intestinales.
— Sindrome carcinoide.
— Insuficiencia suprarrenal.
— Hipertiroidismo e hipotiroidismo.
— Mastocitosis.

8. Medicamentos.
— Colestiramina.
— Neomicina.
— Colchicina.

Loxantes irritantes.

Acido p-aminosalicilico.

DIAGNOSTICO

CUADRO CLINICO

Al inicio y de forma temprana los sintomas suelen ser
inespecificos, con el tiempo, como sintomas caracteristicos
de malabsorcién aparecen: diarreas frecuentes en nGmero
y con contenido graso, pérdida notable de peso, signos
de hipovitaminosis, debilidad y fatiga, modificaciones en
los caracteres del pelo y las ufias, pudiera asociarse una
pérdida de proteinas y otros nutrientes.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. Pruebas hematolégicas generales.
— Hemoglobina.
— Eritrosedimentacion.
Coagulograma.
Dosificacién de écido félico y vitamina B, ,.
Proteinas totales y albGmina.
— Dosificacién de electrélitos.
— Test de aclaramiento de antitripsina, albdmina
marcada con isétopos radioactivos.
2. Pruebas que miden absorcién de grasas.
— Sudén Il
— Prueba de Van de Kamer.
— Prueba respiratoria con Trioleina.
3. Pruebas que miden absorcién de carbohidratos.
— Prueba de tolerancia a la lactosa {TTL).
— pH fecal. .
— Prueba respiratoria de nitrégeno espirado.
4. Pruebas que miden la integridad de la mucosa.
— Test de D-xilosa (en sangre y en orina).
— Test de Schilling.
5. Pruebas que miden la funcién pancredética.
— Tubaje pancredtico.
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6. Pruebas para valorar sobrecrecimiento bacteriano.
— Cultivo del aspirado intestinal.
— Prueba respiratoria de los dcidos biliares.
7. Pruebas imagenolégicas.
— Ultrasonido.
— Radiografia trénsito intestinal (técnicas de doble
contraste).
8. Biopsia de yeyuno.
— Determinacién de disacaridasas en la muestra de la
mucosa de yeyuno.

TRATAMIENTO(de algunas enfermedades)
SPRUE TROPICAL

Corregir las deficiencias de vitaminas y minerales
mediante la administracién de vitamina B12, acido félico,
hierro, asi como una dieta rica en proteinas y pobre en
grasas; ademds la administracion de antibidticos de amplio
espectro como la tetraciclina (1 g/d por via oral, durante
2-4 semanas.

En los casos resistentes se recomienda el empleo de
esteroides.

ENFERMEDAD CELIACA

Eliminacién indefinida de la dieta de alimentos que
contengan gluten, inicialmente supresién de disacéridos
especialmente leche y sus derivados. Correccién de las
deficiencias de calcio y vitaminas liposolubles como A, D,
E, y magnesio.

SOBRECRECIMIENTO BACTERIANO

Reduccién o eliminacién de la flora bacteriana del
intestino delgado mediante la administracién oral de
antibisticos, o si es posible, la correccién quirdrgica de la
anomalia que provocé la estasis infestinal.

DEFICIENCIA DE LACTOSA

Se debe excluir de la dieta la leche y los productos
lacteos con excepcién del yogurt, fuente de lactosa
autodigerida. En los casos de hipolactasia secundaria a
otras enteopatias, pueden reintroducir la leche en la dieta,
toda vez resuelta la enfermedad primaria.

GASTROENTEROPATIA PIERDE PROTEINAS

El tratamiento de la enfermedad causal puede limitar la
pérdida intestinal de proteinas. En la linfangiectasia intestinal
debe sustituirse la grasa dietética por triglicéridos de cadena
media.



ENFERMEDADES INFLAMATORIAS CRONICAS DEL INTESTINO

Han sido descritos 2 grandes grupos de enfermedades
inflamatorias del intestino; uno su causa estd condicionada
a un agente conocido como pardsitos, bacterias, isquemia,
agentes fisicos etc.; y el otro grupo, de causas desconocidas
llamadas inespecificas o idiopdticas como la colitis ulcerativa
idiopética (CUl) y la enfermedad de Crohn (EC). En
ocasiones ocurre enire ambas un sindrome de solapamiento
conocido como colitis indeterminada, en el cual solo el
transcurso del tiempo logra definir.

COLITIS ULCERATIVA IDIOPATICA

CONCEPTO

Enfermedad de naturaleza idiopética que afecta el
colon y recto, que se caracteriza por un proceso
inflamatorio continuo de predominio mucoso y
recidivante, ademas de los sintomas intestinales presenta
manifestaciones sistémicas.

DIAGNOSTICO
CUADRO CLINICO

No existe un cuadro clinico prototipo, los sintomas
dependen de variables, que las mas importantes son: la
extensién y la actividad.

El paciente permanece asintomdtico en los periodos
inactivos. En la fase activa el sintoma cardinal es la
rectorragia; el otro sintoma caracteristico es la diarreq,
esta aparece en las 3/4 partes de los enfermos activos.

La diarrea es de intensidad variable casi siempre con
abundante moco.

El dolor abdominal suele ser leve y transitorio, de tipo
cdlico, localizado en el hemiabdomen inferior izquierdo,
el cual se alivia con la deposicién.

La exploracién fisica es anoding, salvo en casos severos
en que puede detectarse taquicardia, palidez y signos de
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deshidratacién. A veces se asocia un sindrome sistémico
dado por fiebre menor de 38 °C, anorexia y fatigabilidad.

Lo mitad de los pacientes con CU! desarrollan
manifestaciones extraintestinales, colitis dependientes y
enfermedades asociadas. El diagnéstico se establece al
demostrar en el paciente signos macroscépicos en la
mucosa del colon, que son compatibles con una CUI; esta
afecta siempre al recto y se extiende de forma continua y
simétrica, el proceso inflamatorio afecta la mucosa del
colony en ocasiones algunos centimetros del fleon terminal.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. Radiologia. :

El perfeccionamiento de las técnicas endoscépicas y la
posibilidad de obtener biopsias ha desplazado a un segun-
do plano la radiologia, en el diagnéstico y seguimiento de
los pacientes con CUI. En ocasiones la radiologia simple de
abdomen es mds importante que los estudios contrastados.

La presencia de un colon transverso con un diagmetro
mayor que 6 cm, en declbito supino, es indicativa de
megacolon, que contraindica cualquier exploracién
radiolégica o endoscépica del colon.

El colon por enema de doble contraste solo se utiliza
cuando no es posible realizar una colonoscopia.

2. Endoscopia y biopsia de la mucosa del colon.

La fibroendoscopia y hoy dia la videoendoscopia,
son los métodos de imagen de eleccién en todo paciente
donde se sospeche la presencia de CUI; salvo que se
presenta como un megacolon téxico. Permite la deteccién
visual de las lesiones estructurales y de la mucosa del
colon distal (siempre afectado), asi como la toma de
biopsias dirigidas.

La ileocolonoscopia total, no solo determina la extension
de la enfermedad, también facilita el diagnéstico diferencial
con la enfermedad de Crohn. Dado que es posible la existencia
de afeccién histolégica con imagen endoscépica casi normal,
deben tomarse biopsias multiples de cada segmento explorado,
afectado macroscédpicamente o no.



Tratamiento

Efecto

Indicativo

Dosis y via de
administracién

Aminosalicilatos

Esteroides

Ciclosporina

Azatriopina y
6 Mercaptopurina

Antiinflamatorio
Inhibicién sintesis
LTB4, secuestro

De radicales libres.
Colitis distal activa

Antiinflomatorio
Inhibidor, sintesis
acido araquidénico

Inmunosupresién
selectiva, inhibicién
IL-2 (células T
cooperadoras)
Inmunosupresién
no selectiva
Inhibiciéon prolife-

Colitis quiescente

Colitis leve-moderada

Colitis grave mega
Colon téxico

Sulfalacina 1 g
(VO)/12h
Alsalazina (VO)
500 mg/8-12/h
Mesalazina

(500 mg)
supositorios
8-12/h
mesalazina 4 g
24/h (enema)
Hidrocortisona
100 mg/12-24/h
(enema)
Prednisona

40 mg/24/h(VO)
Metilprednisona
50 mg/24/h {EV)
Metilpredniso-
lona.25 mg/é6/h

rativa células By T

(EV)
Colitis aguda Ciclosporina
grave refractaria 4 mg/kg/24/h
(EV)
Colitis crénica Azatriopina 2 mg/
refractaria o /kg/24/h (VO)
corticodependiente 6 Mercaptopurina
1,5 mg/24/h (VO)

TRATAMIENTO

Los enfermos se estratifican segun su grado de adfividad dinica
en leve, moderada, grave, fulminante, téxica o en remision.

Indicaciones absolutas del tratamiento quirdrgico
La perforacién, el megacolon téxico no susceptible al
tratamiento médico intensivo, la hemorragia masiva, la

obstruccién por estenosis benigna, la existencia de displasia
de elevado grado y la existencia o sospecha de carcinoma.

ENFERMEDAD DE CROHN

CONCEPTO

Es un proceso inflamatorio crénico y recidivante que
se caracteriza por una inflamacién transmural de la pared
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del tracto gastrointestinal, con inclusién del mesenterio y de
los ganglios linféticos adyacentes, asi como por una
distribucién discontinua o salteada de las lesiones a lo
largo del tubo digestivo.

CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas varian, y son diferentes
segun la localizacién anatémica y evoluciéon de la
enfermedad. El ileon terminal es el segmento que con
mayor frecuencia se afecta, el sintoma mds comin de
esta localizacién es el dolor localizado en el cuadrante
inferior derecho del abdomen o en la regién suprapdbica,
también es frecuente la diarrea. Los episodios durante la
evolucién de la enfermedad son recurrentes. Febricula y
fiebre pueden formar parte del cuadro clinico, asi como
pérdida de peso secundaria a la anorexia, diarrea o
malabsorcién (menos frecuente). Pueden formarse
abscesos, plastrones que engloban varias asas intestinales
y fistulas que pueden ser infensas o extensas.



Los datos de laboratorio suelen ser inespecificos y
dependen de la extensién y gravedad de la enfermedad.
La anemia es hallazgo frecuente. Si existe esteatorrea es

por la pérdida de sales biliares. Cuando aparece diarrea -

profusa se produce la pérdida de electrélitos como calcio,
potasio, cloro, magnesio y cinc. La leucocitosis y
trombocitosis son casi constantes en los brotes; asi como
la elevacién del oroso mucoide, la proteina C reactiva y
la eritrosedimentacién, que son reactantes de fase aguda.
En lo enfermedad pueden presentarse manifestaciones
extraintestinales que pueden preceder, acompafiar o comenzar
independientemente de la clinica intestinal; estas pueden
dividirse en 3 categorias: colitis dependientes, secundarias a
la afeccién del infestino delgado y procesos asociados.
Manifestaciones extraintestinales de la enfermedad

de Crohn:

1. Colitis dependiente.

~ Cuténea: eritema nudoso, pioderma gangrenoso.

— Orales: aftos.

— Oculares: epiescleritis, uveitis.

— Articulares: artropatia periférica, artropatia axonal
(sacroileftis, espondilitis anquilosante).

2. Secundaria la afeccién del intestino delgado.

— Malabsorcién (déficit de vitaminas liposolubles,
cationes divalentes, vitamina B,,, Gcido félico,
hierro, etcétera.

— Formacién de célculos biliares.

~ Formacién de céleulos renales {oxalato).

3. Procesos asociados.

— Amiloidosis, complicaciones tromboembdlicas, enfer-
medades hepatobiliares (higado graso, colangitis
esclerosante primaria, hepatopatia crénica).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico es de certeza, se basa en los hallazgos
radiolégicos, endoscépicos e histolégicos compatibles con
lo enfermedad de Crohn.

1. Endoscopia: la colononoscopia y la ileoscopia permiten
la visualizacién directa de las lesiones y tomas de biopsias.
En fase inicial de la enfermedad se puede ver una
mucosa eritematosa y Glceras aftoides que se caracteri-
zan por ser superficiales, pequefias (5 mm), presentan
un halo eritematoso y pueden estar rodeadas de mucosa
normal. Cuando la inflamacién es més importante se
pueden ver Ulceras serpiginosas, mayores mds profundas
y que siguen el eje longitudinal de la luz. Al confluir las
dlceras se forman pélipos inflamatorios y aparece la tipica
imagen en empedrado. Estas lesiones van alternando con
zonas de mucosas aparentemente sanas.

2. Radiologia: el estudio radiolégico con contraste baritado
ofrece informacién de lo que acontece en la pared, per-
mite visualizar los trayectos fistulosos y define la extension
del tramo intestinal afectado.

3.Tomografia axial computadorizada (TAC): permite el estudio
de las complicaciones dentro de la cavidad peritoneal,
como en los casos de abscesos.

En la actualidad la resonancia magnética nuclear (RMN)
y mds reciente la sonoendoscopia, adquieren importancia en
el diagnéstico de complicaciones perianales. -

Otras técnicas mdés avanzadas como la gammagrafia
con granulocitos marcados con isétopos (Tc-99, In-111,
Ga-67) valoran extensién de las zonas afectadas y el grado
de actividad inflamatoria.

TRATAMIENTO
Regimenes terapéuticos en la enfermedad de Crohn (EC)
Tratamiento Tratamiento de Refractariedad
inicial mantenimiento
EC brote - Azulfidina 3,5 g/d Azulfidina 3-5 g/d Prednisona
leve 20-40 mg/d
Dosis Unica
Matinal
EC brote Azulfidina + prednisona Azulfidina 3-5 g/d Azulfidina +
moderado 3-5 g/d + 40-60 mg/d Prenisona
3-5g/d +
60 mg/d
EC brote Azulfiding + prednisona Si es refractaria a Azulfiding +
severo 3-5g/d+1 mg/kg/d (EV) esteroides azulfidina 6 mecapto-
+ 6 mercaptopuring purina (1,5
1,5 mg/kg/d mg/kg/d
(dosis Unica)
EC cértico- Azulfidina + é mercaptopu- Metrotexate

dependiente rina 2 g/d + 1,5 mg/kg/d

25 mg/semana
(dosis Unica)
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Nutricién:

— La eficacia de la nutricién enteral en la EC activa,
como terapia de primera linea, es controvertida. La
dieta elemental no presenta ventajas frente a la
polimérica.

— En las resecciones ileales extensas (100 cm) y el
sindrome de infestino corto se recomienda una dieta
de bajo contenido graso (40-50 g/d) y suplementos
de triglicéridos de cadena media. En el sindrome de
intestino corto el aporte energético se asegura a través
de la nutricién enteral o parenteral.

Tratamiento quirdrgico

La cirugia no es curativa sino paliativa. Los indicaciones
quirdrgicas son: la obstruccién intestinal irreversible, los
abscesos, las fistulas complicadas o refractarias al tratamiento
conservador, la perforacién intestinal, el megacolon téxico
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refractario, la hemorragia digestiva masiva (rara) y resistencia
a todo tipo de tratamiento médico.

Otras medidas terapéuticas

Nuevos esteroides:  budesonide, tixocortol,
beclometazona, se indican en las crisis moderadas a severas
de agudizacién. La accién tépica con los efectos deseados de
los esteroides, sin reacciones secundarias, constituyen una
esperanza para el fratamiento a largo plazo.

Oxigenacién hiperbérica: activa mecanismos de
regeneracién histica.

Fish oil (4cido eicosapentancico): inhibe la formacién
de leucotrieno B4. Mejoria clinica.

Acido fusidico: antibiético con accién inmu-
nomoduladora. Util en enfermedad de Crohn.

Anti-FNT (anticuerpo quimérico): produce cicatrizacion
rapida, aunque transitoria, de lesiones en la mucosa del
colon en la EC.

Cinc: buenos resultados en la EC.



PARASITISMO INTESTINAL

AMEBIASIS

CONCEPTO

Enfermedad causada por el protozoo intestinal
Entamoeba histolytica. La infeccién se debe a la ingestién
de alimentos o agua con contaminacién fecal o por
transmisién fecal-oral directa. Puede ser asintomdtica o
presentar sintomas diarreicos minimos. Es menos frecuente
que aparezca una infeccidn intestinal invasiva o extra-
infestinal. La Entamoeba histolytica vive en el ciego y/o
rectosigmoides y parasita exclusivamente en el hombre.

CLASIFICACION

— Amebiasis no invasora (asintomdtica).
— Amebiasis invasora intestinal.

— Rectocolitis.

~ Tinoapendicitis.

— Ameboma.

— Colitis fulminante.

— Amebiasis invasora extraintestinal.

DIAGNOSTICO

~ Factores de riesgo.

— Baijo nivel socioeconémico.
— Residencia en instituciones.
—~ Homosexualidad masculing.

La enfermedad invasiva se asocia con exposicién a

cepas mds patogénicas, que son mds comunes en algunas
zonas geogrdficas como América Lating, India y Sudéfrica.

SIGNOS Y SINTOMAS CLINICOS

1. Infeccién no invasiva.
— Asintomética.

Dr. Mario Garcia Ayala

— Diarrea leve.
— Molestias abdominales.
— Dolor e hiperestesia abdominales.
— Dolor rectal.
2. Infeccién intestinal invasiva.
- Diarrea sanguinolenta.
-~ Hipertermia (30 %).
~ Sintomas generales.
3. Infeccién extraintestinal (hepdtica y con menos frecuencia
pulmonar, cuténea y cerebral):
— Nduseas y vémitos.
— Diarrea {50 %).
— Dolor e hiperestesia abdominal en el hipocondrio
derecho.
— Manifestaciones clinicas de acuerdo con la
estructura afectada.

EXAMENES PARACLINICOS

1. Andlisis de materia fecal: se buscan huevos y pardsitos
en las heces, preferiblemente frescas y repetidas.

2. Pruebas serolégicas: en especial hemaglutinacién indi-
recta y positiva en 85 % de los casos de colitis y en la
mayoria de las formas extraintestinales.

3. Endoscopia: rectosigmoidoscopia y colonoscopia. En
estadios iniciales, edema y enrojecimiento de la mucosa.
La imagen tipica corresponde con Ulceras superficiales
redondeadas, cubiertas por material blanguecino vy se-
paradas entre si por Greas de tejido normal. En los casos
graves estas UGlceras pueden confluir y hacerse mas pro-
fundas y confundirse con la colitis ulcerativa idiopdtica.

4. Radiologia: radiografia de colon por enema:

— En casos menos graves.
. Iregularidades de las haustras cuando hay ulce-
raciones.



. Zonas de estenosis o espasticidad en uno o varios
segmentos.

. Lesiones que pueden establecer el diagnéstico de
colitis ulcerativa idiopdtica.

— En casos muy graves (megacolon téxico), en la

radiografia simple de abdomen se observan:

. Distribucién de aire en el colon y dilatacién impor-
tante.

. Neumoperitoneo si hay perforacién.

. No se recomienda colon por enema.

5. Radiografia de térax: de utilidad en abscesos hepético
y pulmonar.

6. Ultrasonografia: de gran ayuda en la localizacién de
los abscesos hepdticos.

7. Gammagrafias hepdtica y cerebral: dtiles en estas loca-
lizaciones.

8. Tomografia axial computadorizada: para utilizar en ca-
sos de dificil localizacién y diagnéstico; ejemplo, toma
cerebral.

9. Laparoscopia: permite visualizacién del higado y la to-
ma de muestra en caso de lesién hepdtica (absceso
hepatico amebiano).

10. Otros: hemograma, eritrosedimentacién, y fosfatasa al-
calina para las lesiones hepéticas, asi como biopsia y
raspado de las lesiones cuténeas.

TRATAMIENTO MEDICO
Profil4ctico

1. Educacién sanitaria a la poblacién.

2. Control de los manipuladores de alimentos y personal
que trabaja con nifos.

3. Control de los infectados y sus contactos.

4, Evitar la contaminacién de vectores.

5. Hervir el agua.

TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO

1. Formas asintomdéticas y leves (no disentéricas).
— Metronidazol (eleccién) 500-750 mg 3 veces/d de 5
a 10 d, por via oral.
— Continuar con paramiomicina cada 8 h, por 7 d o
furoato de dioxanida {furamida) 500 mg 3 veces/d.
2. Formas disentéricas.
a} Accién histica.
— Metronidazol: accién histica {eleccién) 750 mg
3 veces/d por 10 d via oral 0 15 mg/kg en 1 h, por
via EV lento por 10 d.
— Emetina: 1 mg/kg/d méximo 90 mg/d por 10 d por
via IM.
b) Accién intraluminal.
— Furoato de diloxanida 500 mg 3 veces/d durante 10 d.
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3. Formas extraintestinales: absceso hepdtico, derrame
pleural, etc. Deben ingresar.
- Utilizar medicamentos empleados en las formas
disentéricas.
— Funcién y drenaje por via percuténea o método
quirdrgico.

4. Ameboma: emplear tratamiento medicamentoso de for-
ma disentérica y si hay oclusién o invaginacién o cirugia.

Férmacos alternativos

— Tinidazol: 1 g cada 12 h, durante 3 a 5 d por via
oral.
— Omidazol: tabletas (500 mg).

. Formas no disentéricas: 2 tabletas (una en la
mafana y ofra por la noche) 6 25 mg/kg en una
sola toma durante 5a 10 d.

. Formas disentéricas: 3 tabletas en una sola toma
nocturna o 40 mg/kg; si el peso es 60 kg administrar
4 tabletas divididas en 2 dosis (2 en la mafanay 2
en la noche) durante 3 d.

. Absceso hepdtico y disenteria grave: administrar en
infusién por via EV 500-1 000 mg inicialmente,
seguidos de 500 mg cada 12 h, de 3a 6 d.

—Secnidazol (tabletas 500 mg): 2 tabletas en la mafiana
y 2 tabletas en la noche, o 30 mg/kg/d en dosis
Unica. Probablemente para formas no disentéricas.

— Cloroquina: 600 mg/d del producto base 2 d,
seguidos de 300 mg/d durante 15 d.

GIARDIASIS

CONCEPTO

Infeccién intestinal causada por el pardsito
protozooario Giardia lamblia. La mayor parte de las
infecciones se produce por transmisién fecal-oral o ingestién
de agua o alimentos contaminados con quistes que liberan
trofozoitos, los cuales colonizan el intestino delgado y
causan los sinfomas.

CLASIFICACION

De acuerdo con el grado de afeccién intestinal que
produce:

1. Parasitismo por Giardia lamblia: las pruebas de absorciéon
intestinal y la mucosa son normales.



2. Enteropatia giardidsica: las pruebas de absorcién intesti-
nal son normales, pero hay distintos grados de atrofia de
la mucosa intestinal.

3. Malabsorcién por giardiasis: las pruebas de absorcion
intestinal son patolégicas y existen diversos grados de
atrofia de la mucosa intestinal.

DIAGNOSTICO

La enfermedad es mds frecuente cuando existen
condiciones higiénicas deficientes, asi como en escolares,
inmunodeprimidos, homosexuales y viajeros interna-
cionales.

SINTOMAS CLINICOS

Los pacientes pueden ser asintomdticos. Clinicamente
el pardsito puede ser causa de diarreas, tanto agudas
como crénicas y estas Gltimas pueden acompanarse de
malabsorcién intestinal.

Otros de los sintomas mds frecuentes son: dolor
abdominal, distensiéon abdominal, fratulencia, néduseas,
vémitos, pérdida de peso, dispepsia, pirosis y cefalea.

Con menos frecuencia se presentan lesiones
dermatolégicas (urticaria, edema de labios y cara) y
estomatitis aftosa.

EXAMENES PARACLINICOS

—Heces fecales: preferiblemente 3 exdmenes repetidos
en serie. Se detectan quistes y en ocasiones trofozoitos
en las deposiciones diarreicas.

— Estudios inmunolégicos: cuando se sospecha inmu-
nodeficiencia asociada, como son los anticuerpos
fluorescentes y técnica de ELISA, para la deteccién
del parésito en muestras de heces fecales.

— Drenaije biliar: demuestra la presencia del proto-
zooario en la bilis.

— Biopsia y frotis yeyunal: permite detectar y evaluar el
dafo de la mucosa intestinal. ‘

— Frotis duodenal: también se puede demostrar la
presencia del parésito en el duodeno.

TRATAMIENTO MEDICO

PROFILACTICO

~ Educacién sanitaria a la poblacién, corregir habitos
higiénicos inadecuados como por ejemplo, la
manipulacién correcta del agua de consumo y los
alimentos.

MEDICAMENTOSO

— Metronidazol {tabletas de 250 y 500 mg): 250 mg 3
a 4 veces/d por 5-10 d.

— Quinacrina: 100 mg 3 veces/d por 5-7 d.

— Tinidazol: 1-2 g/d hasta 3 d.

- Furazolidona: 6-8 mg/kg/d durante 10 d 0 100 mg
4 veces/d por igual tiempo.

— Paromomicina: aminoglucécido no absorbible, se
recomienda en embarazadas. por la presunta
teratogenicidad de los demds agentes, 500-750 mg/d
durante 7 d.

— Ornidazol: tabletas de 500 mg (ampollas de 3 mL
500 mg) y {ampollas de 6 mL 1 g) para infusién por
via EV. Dosis para adultos y nifios que sobrepasen
los 35 kg de peso, 3 tabletas por la noche en una
sola toma durante 1-2 d. Deben tomarse después de
las comidas.

- Secnidazol (tabletas de 500 mg): 2 tabletas en la
mafnana y 2 tabletas en la noche en un solo dia de
tratamiento a 30 mg/kg/d (dosis Gnica en nifios).
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CANCER DEL COLON Y RECTO

DEFINICION

El céncer colorrectal es la tercera neoplasia en orden
de frecuencia en la poblacién mundial. En Cuba se ha
incre-mentado de forma significativa durante los Gltimos
anos, tanto en el hombre como en la mujer. '

CLASIFICACION

Segun la literatura médica maés actualizada, los
tumores primarios se clasifican en:

1. Origen epitelial.

— Adenocarcinoma.
Adenoacantoma.
Carcinoma cloacogénico.
Tumor carcinoide.
Carcinoma de células escamosas.
2. Origen mesenquimatoso.

— Melanoma maligno.

— Sarcoma.

. Leiomiosarcoma.

. Fibrosarcoma.

. Liposarcoma.

. Hemangiosarcoma.

Dentro de los tumores malignos primarios de colon y
recto, mds de 95 % corresponden o adenocarcinomas y
de estos aproximadamente 75 % asientan al nivel de la
porcién recto-sigmoide.

Clasificacién de Atler-Coller modificada para el
prondstico y tratamiento:

1. Invasién dentro de la mucosa.

2. Invasién hasta la muscularis propia.

3. Invasién hasta la serosa o tejido graso perirrectal.

4. Como 2 con metdstasis en los ganglios linféticos.

5. Como 3 con metéstasis en los ganglios linfaticos regionales.
6. Metéstasis a distancia.

Dr. Juan A. Mds Pdez

Categorias de riesgo para el cancer de colon-recto
operable:

— Baijo riesgo Astler-Coller 2 y 3 sin factores pronés-
ticos desfavorables.

— Allto riesgo Astler-Coller obstruccién, perforacién,
invasién vascular.

DIAGNOSTICO
ASPECTOS CLINICOS

Las manifestaciones clinicas de la neoplasia del colon
derecho suelen presentarse de forma tardia, con pérdida de
peso, dolor abdominal, frastormos dispépticos, masa palpable
y manifestaciones de anemia.

Las lesiones del colon izquierdo tienden a dar alteracion
del hébito intestinal; constipacién o con mayor frecuencia
diarrea y hemorragia. En caso avanzado la enfermedad
puede dar sintomas obstructivos precoces.

Suelen presentarse como una urgencia aguda debido
a obstruccién, hemorragia masiva, perforacién o abscesos
pericélicos. En el examen se comprueba a la palpacién
una masa en la fosa ilioca derecha, a'través del examen
digital del recto es posible detectar alguna tumoracién de
esta drea.

Como estos cdnceres se originan en un periodo
prolongado, es posible identificar lesiones preneoplasicas y
neopldsicas tempranas, para mejorar los indices de
supervivencia.

Existe un grupo de pacientes con factores de riesgo como
el adenoma o pélipo simple, la polipoidosis familiar,
adenoma velloso, enfermedades inflamatorias como la colitis
ulcerativa idiopdtica y colitis granulomatosa, asi como la
ingestién excesiva de grasa de origen animal, consumo bajo
de flora vegetal e ingestién elevada de alcohol.



LABORATORIO

1. Velocidad de sedimentacién globular acelerada.

2. Anemia microcitica hipocrémica.

3. Sangre oculta en heces fecales positivas.

4. Leucocitosis, que por lo general indica una reaccién
inflamatoria o una supuracién concomitante.

5. Anormalidades en las pruebas funcionales hepdticas
expresan la enfermedad metastdsica extensa.

ESTUDIOS PARA EL ESTADIAMIENTO
DE LA ENFERMEDAD

IMAGENOLOGIA

1. Radiografia: en el examen con enema de bario no siempre
es posible distinguir entre tumores benignos y malignos;
se pueden sefalar 5 tipos caracteristicos de crecimiento
tumoral.

a) Carcinoma seudopolipoide: es un defecto de replecién
marginal, con proyeccién de una masa intramural,
su localizacién mds frecuente es en el ciego y en el
colon descendente.

b) Carcinoma anular: denominado también carcinoma
“en servilletero”; en el segmento estenosado desapa-
rece la mucosa normal, con paredes rigidas y los
limites de la lesién muestran una abrupta transicién
entre la mucosa normal y el drea tumoral.

c) Carcinoma en placa: se considera como una forma
incompleta o localizada del carcinoma anular.

d Carcinoma escirroso: la mucosa no esté excesivamente
alterada y la luz del colon aparece uniformemente
estrecha, aunque sin estenosis; se localiza
preferentemente en el colon descendente y el segmento

izquierdo del transverso.

e) Crecimiento extracolénico: es muy raro, puede
comprimir de forma extrinseca la luz del colon e
invadir de manera precoz érganos y estructuras.

2. Ecografia abdominal: en las neoplasias avanzadas se
pueden detectar las paredes del colon engrosadas, asi
como masas ganglionares, abdominales y lesiones
metastésicas hepéticas.

3. Ultrasonografia endoscépica: ayuda a la estadificacion

tumoral y permite diagnosticar abscesos y fistulas perianales.

. Radiografia de térax.

. TAC de abdomen y pelvis.

. Rectosigmoidoscopia: permite visualizar las lesiones

tumorales al nivel del recto, porcién distal del sigmoides.

o O A

INMUNOLOGIA

El antigeno carciembrionario (CEA), se expresa en
diferentes neoplasias del tracto gastrointestinal. Se ha
reportado la generacién de un anticuerpo monoclonal

marino (AcM) para el diagnéstico de la metéstasis y las
recidivas de tumores colorrectales.

TRATAMIENTO
TRATAMIENTO DEL CANCER DEL COLON

1. Tratamiento de primera linea.
a) Enfermedad operable:

- Si es bajo riesgo: cirugia.
— Si es alto riesgo: cirugia+quimioterapia adyuvante
con SFU/LV (Sfluoracilo/Leveovorin).

b) Enfermedad avanzada:
— Quimioterapia con intencién paliativa (SFU/LV).
- Eventual. Metastasectomia hepética, quimio-
embolizacién con SFU:

. Tratamiento sintomético.
. En estudio SFU via oral (UFT), Irinotecan (cpt-11).

2. Tratamiento de segunda linea.

Irinotecan (cpt-11).

- SFU + oxaliplatin + leucovorin.
Mitomicina C.

Fase |.

TRATAMIENTO DEL CANCER DE RECTO

1. Tratamiento de primera linea.

a) Enfermedad localizada, tumor localizado a més de
10 em del borde anal.
- Cirugfa.
~ Si existe bajo riesgo: observacién.
— Si existe alto riesgo: quimioterapia adyuvante con
SFU/LV.
b} Tumor localizado a menos de 10 cm del borde anal.
— Quimioterapia + radioterapia neoadyuvante.
- Cirugia.
— Si existe bajo riesgo: observacién.
- Si existe alto riesgo: quimioterapia adyuvante con
SFU/LV.
Laserterapia endoscépica en casos muy seleccionados
con alto riesgo quirlrgico.
¢) Enfermedad metastésica.
— Quimioterapia con intencién paliativa: SFU/LV.
~ Radioterapia con intensién paliativa.
— Estudio: SFU oral (UFT), Irinotecan.
" —Tratamiento sintomdtico.

2. Tratamiento de segunda linea.
— lgual al cancer de colon.
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HEPATITIS VIRAL AGUDA

CONCEPTO

La hepatitis viral aguda (HVA) es una enfermedad
infecciosa del higado, causada por varios virus y se
caracteriza por presentar necrosis aguda de los hepatocitos
e inflamacién. Probablemente, sea la causa mds frecuente
de enfermedad hepdtica e ictericia en el mundo.

CLASIFICACION

La HVA agrupa al menos 5 enfermedades causadas
por agentes diferentes:

. Hepatitis A: virus de la hepatitis A (VHA).

. Hepatitis B: virus de la hepatitis B (VHB).

. Hepatitis C: virus de la hepatitis C (VHC).

. Hepatitis D o delta: virus de la hepatitis DVHD), asociado
con el VHB.

. Hepatitis E: virus de la hepatitis E (VHE).

AWN —
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Recientemente se han descrito otros agentes virales. El
virus de la hepatitis G (VHG), aunque su potencialidad para
causar un dafio hepdtico agudo o crénico es cuestionable.
Al menos un agente viral, provisionalmente llomado non-A
non-G puede ser responsable de severas hepatitis agudas y
de hepatitis asociada con anemia apléstica. También, se ha
reportado en Japdn ofro virus causante de hepatitis de
transmisién parenteral denominado TTV, se ha observado
una elevada prevalencia de este virus en donantes de san-
gre y su significado clinico ain permanece por determinar.

DIAGNOSTICO
CLiNICO

De forma general puede decirse que los agentes causales
del cuadro clinico de la HVA, a pesar de ser muy diferentes,
ocasionan un sindrome clinico similar, donde no es posible

Dr. Enrique Arus Soler

precisar el agente causal por las manifestaciones clinicas,
ni por los resultados de las pruebas bioquimicas.

El cuadro clinico de la HVA tipica se caracteriza por
4 periodos:

1. Perfodo de incubacién: su duracion estd en dependencia
del agente causal y puede ser muy corto después de un
in6culo muy infeccioso; cuando este es de bajo
infectividad, el periodo de incubacién puede ser muy pro-
longado. \

2. Fase preictérica o periodo prodrémico: de duracién muy
variable. Se caracteriza por malestar general, astenia,
anorexia, nduseas, vémitos, dolor abdominal en
hipocondrio derecho de intensidad variable, cefalea, dolor
en los globos oculares, etcétera.

3. Fase ictérica o periodo de estado: al instaurarse se
atentan los sintomas del periodo prodrémico. La
duracién es muy variable, desde pocos dias hasta
6 meses.

4. Fase posictérica o periodo de convalescencia: se inicia
con la desaparicién del ictero; en este periodo se describe
el sindrome poshepatitis.

Los signos fisicos son el ictero, hepatomegalia y
esplenomegalia, que no son muy manifiestos. La coluria y
la hipocolia caracterizan al periodo ictérico junto con la
coloracién amarilla de la piel y las mucosas.

FORMAS CLINICAS

1. Hepatitis anictérica: forma més frecuente de la hepatitis
aguda. Los sinfomas son semejontes a la forma ictérica
clésica, pero con ausencia de ictero. Su evolucién hacio
la cronicidad es particularmente frecuente en las ocasio-
nadas por el virus B.

2. Hepatitis inaparente: se caracteriza por la ausencia de
sintomas subjetivos. La HVA por virus C adopta esta for-
ma clinica en algo més de 80 % de los pacientes.



3. Hepatitis colestdsica: la evolucién clinica, con ictericia
persistente y muy manifiesta, suele tener un desarrollo
prolongado.

4. Hepatitis prolongada: se considera cuando al menos
hayan pasado 4 meses. La enfermedad puede ser evi-
dente durante 12 meses, e incluso por mds tiempo, sin
poderse hablar de hepatitis crénica. Se presenta en lo
hepatitis A como forma atipica.

5. Hepatitis recurrente o recidivante: se refiere a la aparicién
de nuevos sintomas y elevacién de las transaminasas
después de una hepatitis aparentemente curada.

6. Formas graves: entre estas se encuentran los casos de
hepatitis con insuficiencia hepética hiperaguda, aguda'y
subaguda.

EXAMENES PARACLINICOS

Pruebas bioquimicas

— Patrén bioguimico de lesién: la evidente elevacién
de las enzimas de citélisis, aminotranferasas (ALAT y
ASAT), es la caracteristica més llamativa en los
exdmenes paraclinicos. El indice ASAT/ALAT se ha
utilizado para evaluar la severidad de la necrosis.
Un indice inferior a 1 es indicativo de necrosis im-
portante.

— Patrén bioquimico de colestasis: la gammaglu-
tamiltranspeptidasa (GGT) es una enzima que evalta
la necrosis hepatocitaria, pero fundamentalmente se
eleva en la forma colestésica. La fosfatasa alcalina
también se eleva en esta forma clinica.

Pruebas de sintesis hepética

En las HVA severas, con un gran componente
necroinflamatorio, se compromete la funcién de sintesis he-
pdtica. En estos casos los niveles séricos de albumina
disminuyen y el tiempo de protrombina se prolonga. La
determinacién de los factores de la coagulacién |, 11, V, Vi,
[X'y X son buenos indicadores de la capacidad de sintesis
del higado. '

Marcadores virales

1. El diagnéstico positivo de la HVA por virus A se hace
mediante la determinacién de anticuerpo de tipo IgM con-
tra el virus de la hepatitis A (IgM anti-VHA).

2. Lo hepatitis aguda por virus B se diagnostica por la
presencia de antigeno de superficie del virus de la

hepatitis B (AgsHB) y anticuerpos de tipo IgM contra el
antigeno del core.

3. El diagnéstico de hepatitis aguda por coinfeccién de los
virus B y D se establece mediante la determinacién de
anticuerpos de tipo IgG e IgM contra el VHD. La presen-
cia del AgsHB y de anti-core de tipo IgM completardn
este diagnéstico.

4. La hepatitis aguda por sobreinfeccién del VHD en un
portador crénico del VHB, se diagnostica por la presen-
cia de anticuerpos de tipo IgG e IgM contra el VHD junto
con los marcadores del VHB (AgsHB y anti-core total).

5. El diagnéstico serolégico de HVA por virus C debe hacerse
mediante los sistemas ELISA, que detectan anticuerpos
totales contra este virus anti VHC.

6. La HVA por virus E se diognostica por la presencia en
suero de anticuerpos de tipo IgM contra el VHE.

Estudios morfolégicos

Existen determinadas situaciones en que los datos
aportados por la clinica y el laboratorio no permiten llegar
a un diagnéstico positivo; es entonces cuando los estudios
morfolégicos se imponen. La laparoscopia y la biopsia he-
pdtica pueden esclarecer las dudas.

TRATAMIENTO

No existen medidas de tratamiento especifico de
la enfermedad. Se sabe que el reposo no ejerce
influencia en la curacién, evolucién y pronéstico de
la HVA. Las recomendaciones al respecto, deben estar
en relacién con la gravedad de los sintomas, pues
son estos los que en definitiva no le permiten al enfermo
abandonar la cama.

Con respecto a la dieta, ningun régimen dietético
mejora o acorta la evolucién de la HVA. Solo debe
indicarse una alimentacién con determinados reque-
rimientos o una hidratacién parenteral, cuando la
anorexia, las nduseas o los vémitos obliguen a tomar
estas medidas terapéuticas. El consumo de bebidas alco-
hélicas debe posponerse hasta varias semanas después
de normalizados los estudios bioquimicos.

En ocasiones, es necesario utilizar medicacién sinto-
matica, como son los antieméticos, analgésicos,
antihistaminicos y colestiramina, para combatir los sintomas
propios de la enfermedad. Deben interrumpirse otros tipos
de medicamentos y continuar administrando solo los
estrictamente necesarios.
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HEPATITIS CRONICA

CONCEPTO

La hepatitis crénica se define como un sindrome clinico
patolégico que responde a varias causas y estd caracteriza-
do por varios grados de necrosis hepatocelular e inflamacién.

CLASIFICACION

La clasificacién actual de la hepatitis cronica tiene en
cuenta los conceptos siguientes: ’

1. Criterios causales.

Hepaititis viral: virus B, Cy D.

Hepatitis autoinmune.

Hepatitis por medicamentos.
— Hepaititis criptogenética.

2. Criterios histopatolégicos.

— Grado de actividad {valorado por la actividad
necroinflamatoria)

— Estadio (definido por la presencia e intensidad de la
fibrosis)

— Sobre la base de estos criterios la clasificaccién y el
diagnéstico de la hepatitis crénica deben estar
basados en 3 hallazgos: causa, grado y estadio de
la enfermedad.

DIAGNOSTICO

CLiNICO

Con algunas excepciones, las manifestaciones clinicas
de la hepatitis crénica son comunes a las distintas varieda-
des causales e histopatolégicas. Las de origen viral se
caracterizan por la poca expresién clinica que tienen. Los
sintomas son tipicamente ligeros, inespecificos y, en una
proporcién importante de pacientes, la enfermedad
evoluciona de forma inadvertida, y puede llegar hasta la
cirrosis sin signos o sintomas previos de enfermedad hepdti-

Dr. Enrique Args Soler

ca. El cansancio, la astenia y la fatiga facil son los sintomas
mds comunes en la hepatitis crénica de origen viral. Oca-
sionalmente, la enfermedad puede tener brotes de
exacerbacién o agudizacién, que desde el punto de vis-
ta clinico pueden ser semejantes al cuadro clinico de
una hepatitis viral aguda.

Una hipertransaminasemia, detectada en un examen
médico por sintomas inespecificos, es la causa por la que
gran parte de los enfermos con hepatitis crénica llegan a
las consultas. El hallazgo de los marcadores de los virus B
o C, detectados en una donacién de sangre, es otro de
los hechos que hacen comenzar el estudio en un sujeto
que, finalmente, se concluye con el diagnéstico de
hepatitis crénica.

A diferencia de las causadas por virus, es frecuente que
las hepatitis autoinmunes se manifiesten de forma clinicamente
aparente, con ictericia e importante repercusién general que
puede recordar una hepatitis viral aguda grave, a veces
con artralgia o artritis, anemia hemolitica v otras
manifestaciones de enfermedad sistémica autoinmune.

El examen fisico ofrece pocos datos. Puede detectarse
hepatomegalia y, menos frecuente, esplenomegalia, ambas
discretas. Los estigmas periféricos de insuficiencia hepética
crénica son muy poco frecuentes y se observan cuando ya
practicamente estd constituida la cirrosis hepdtica.

EXAMENES PARACLINICOS

Pruebas bioquimicas

La elevacién de las cifras de aminotransferasas es la
alteracién bioquimica més frecuente en la hepatitis crénica
y uno de los rasgos més caracteristicos de la enfermedad.
En el caso de la hepatitis crénica por virus B en fase no
replicativa, estas enzimas pueden estar en valores
normales. En el caso de la hepatitis C, las amino-
transferasas tienen un comportamiento muy fluctuante.
Otras enzimas, como la gammaglutamiltranspeptidasa y
la fosfatasa alcaling, se elevan cuando existe un com-



ponente colestdsico o cuando es muy significativa la
alteracién de la arquitectura hepética.

Marcadores virales

Hepatitis crénica B: se reconoce por la positividad en el
suero del antigeno de superficie del virus de la hepatitis B (AgsHB).
Para evaluar el estado replicativo es necesario la realizacién
del antigeno e (AgeHB) y del ADN viral. Una mutacién en la
regién del pre-core es frecuente (mutante e-menos} y se ca-
racteriza serolégicamente por AgeHB negativo y anti-HBe
positivo, a pesar de que el virus esté replicando, por lo que
es necesario realizar la determinacién del ADN viral.

Hepatitits crénica C: su diagnéstico se hace por la
determinacién de anticuerpos contra el virus de la hepatitis
C (anti-VHC), mediante las técnicas de tercera generacion.
Estos procedimientos pueden proporcionar resultados fal-
samente negativos en sujetos inmunodeprimidos o falsa-
mente positivos en sujetos con aumento de la
gammaglobulina. La determinacién del ARN viral, median-
te la reaccién en cadena de la polimerasa (RCP) permite
determinar la presencia del virus en suero.

Hepatitis crénica D: el reconocimiento de la infeccién
crénica por el virus D requiere la identificacién de AgsHB y
de anticuerpos anti-delta. También es posible poner en evi-
dencia la presencia en suero del ARN del virus D.

Marcadores de autoinmunidad

Hepatitis autoinmune tipo 1: titulos elevados, no me-
nos de 1/80 de autoanticuerpos antinucleares (ANA) y/o
anticuerpos antimidsculo liso.

Hepatitis autoinmune tipo 2: presencia de anticuerpos
antimicrosoma de higado y rifdn de tipo 1 (anti-LKM 1).

Hepatitis autoinmune tipo 3: presencia de antiantigeno
soluble hepdtico.

Para el diagnéstico de la hepatitis autoinmune se ha
propuesto un sistema de puntuacién que evalta datos clini-
cos, de laboratorio e histolégicos, asi como el resultado del
tratamiento con corticosteroides.

Estudios morfolégicos

Para hacer el diagnéstico positivo de la hepatitis créni-
ca es imprescindible el estudio histolégico, el cual se hace
mediante una toma de biopsia hepdtica, que puede ser
dirigida por laparoscopia, ultrasonido o percutdnea a ciegas.

En la muestra de tejido se pueden utilizar técnicas de
inmunohistoquimica, para detectar antigenos virales.

TRATAMIENTO ,

HEPATITIS CRONICA B

El medicamento de eleccién es el interferén alfa. El
tratamiento se debe aplicar en pacientes con replicacién

viral estable (AgeHB o ADN-VHB positivo), hepatitis crénica
demostrada histolégicamente y elevacién de las
transaminasas.

Interferén alfa: 10 000 000 U por via intramuscular, 3 ve-
ces por semana, o 5 000 000 cada dia durante 4 a 6 meses.

Existen otras drogas antivirales que también se han uti-
lizado. La mas estudiada y ya aprobada en algunos paises
es la lamivudina. La dosis es de 100 mg diarios durante
12 meses, por via oral. Se aplica en forma de monoterapiay
también en asociacién con el inferferén en diferentes esque-
mas. La indicacién precisa de este férmaco es para suprimir la
replicacién viral antes de proceder al transplante hepdtico.

HEPATITIS CRONICA C

Antes de iniciar el tratamiento debe comprobarse la
elevacién de las fransaminasas, la presencia de anticuerpos
anti-VHC, disponer del diagnéstico histolégico y es muy il
comprobar la presencia del RNA viral determinado por la
reaccién en cadena de lo polimerasa, principalmente con
el objetivo de poder evaluar la respuesta virolégica.

El tarmaco de eleccién es el interferén alfa. El esque-
ma recomendado es de 3 000 000 U, por via intramuscular,
3 veces por semana durante 12 meses. Las bajas tasas de
respuesta sostenida a este tratamiento han hecho que se
utilice la combinacién con ribavirina (800 a 1 200 mg
diarios). Esta terapia combinada induce una evidente mejoria
de los resultados.

En los 0ltimos afios han surgido los interferones alfa
pegilados, los cuales incrementan de forma significativa la
respuesta sostenida, al compararlos con el interferén estandar.
Los mejores resultados que se han obtenido son con lo
terapio combinada interferén pegilado mas ribavirina.
La dosis de interferén pegilado alfa 2b en combinacién
con la ribavirina es de 1,5 ug/kg/semana y la ribavirina
de acuerdo con el peso corporal en dosis que oscila de
800a 1200 mg/d.

Peso del paciente (kg) Dosis diaria de ribavirina

Més de 65 800 mg
65-85 1 000 mg
Menos de 85 1200 mg

Cuando se utiliza la terapia combinada, todos los pa-
cientes deben ser tratados durante, al menos 6 meses. Si al
término de este periodo el ARN viral permanece positivo
debe interrumpirse el tratamiento. En el caso que el ARN
sea negativo la decisién de continuar o no el tratamiento
depende del genotipo viral que tenga el enfermo. Genotipo
1: completar 6 meses mas de tratamiento. Genotipo dife-
rente al 1: no es necesario esta prolongacién de la terapéutica
hasta el afo. Se ha sugerido tener en cuenta factores
prondsticos como la edad mayor de 40 afios, el sexo mas-
culino y la fibrosis en puente para ampliar el tratamiento
hasta los 12 meses.
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HEPATITIS CRONICA D

Se utiliza el interferén en dosis de 9 000 000 U, 3 veces
por semana durante 1 afo. El principal inconveniente es
que la interrupcién del fratamiento implica recidivas biogqui-
micas y replicacién viral en la mayoria de los pacientes.

Es necesario que se efectGen controles cada 4 semanas
a todo paciente con hepatitis crénica en tratamiento, donde
ademds de la entrevista médica y los estudios bioquimicos
deben efectuarse exdmenes hematolégicos para evaluar la
accién del interferén sobre la médula ésea y la hemdlisis
gue causa la ribavirina.

HEPATITIS AUTOINMUNE

Inicio de tratamiento: prednisona o prednisolona
1mg/kg/d. La adicién de 1 a 2 mg/kg/d de azatioprina
permite la utilizacién de dosis menores de corticosteroides,
con el objetivo de disminuir los efectos secundarios.
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Este tratamiento debe mantenerse durante el tiempo que
sea necesario hasta obtener la remisién de la enfermedad.
Aunque no existen criterios absolutamente estrictos para
establecer con certeza cudndo se ha conseguido la remisién,
pudiera tomarse para ello la normalizacién de la actividad
de aminotransferasas y el descenso de los valores de la
gammaglobulina.

Una vez conseguida la remisién se deben disminuir
paulatinamente las dosis, para identificar la minima dosis
necesaria de mantenimiento: prednisona de 5 a 10 mg/d
sola o0 en combinacién con azatioprina de 50 a 100 mg/d.

Puede utilizarse la azatioprina como Unico farmaco en
dosis de 2 mg/kg/d.

Las recaidas, que son muy frecuentes, obligan a
reintroducir el tratamiento inicial.

Algunos pacientes no responden a este tratamiento; en
tales casos puede ensayarse la ciclosporina. El trasplante
hepdtico estd indicado en los casos avanzados, aunque la
enfermedad puede recurrir en el érgano trasplantado.



CIRROSIS HEPATICA

DEFINICION

Enfermedad crénica del higado, irreversible y difusa,
caracterizada por fibrosis con formacién de nédulos
estructuralmente anormales, ocasionados por la necrosis de
hepatocitos, colapso de la red de soporte formada por la
reticulina que lleve a la acumulacién de tejido conectivo,
distorsién del lecho vascular y regeneracién nodular en el
parénquima hepdtico superviviente; por su forma clinica se
presenta con manifestaciones de insuficiencia hepética y de
hipertensién portal.

CLASIFICACION CAUSAL

1. Toxinas.
— Alcohol.
2. Drogas.
~ Isoniacida.
— Alfametildopa.
— Metotrexate.
— Fenilbutazona.
— Nitrofurantoina.
— Amiodarone.
— Tricloroetileno.
~ Hipervitaminosis A.
3. Infecciones.
— Hepatitis By D.
~ Hepatitis C.
— Esquistosomiasis.
4, Autoinmunidad.
— Hepatitis autoinmune.
— Cirrosis biliar primaria.
5. Metabélicas. _
— Enfermedad de Wilson.
- Deficiencia de alfa-1 antitripsina.
- Hemocromatosis primaria.
— Porfiria cutdnea tarda.
— Galactosemia.
— Tirosinemia hereditaria.
- Gluocogenosis tipo V.
— Deficiencia de transcarbamilasa de ornitina.
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— Abetalipoproteinemia.

— Esteatohepatitis no alcohélica.
6. Obstruccién biliar.

— Atresia de las vias biliares.
Fibrosis quistica.
— Célculos.
Estenosis benigna.
Colangitis esclerosante primaria.
7. Vasculares.

— Insuficiencia cardiaca derecha.

— Pericarditis constrictiva.

— Sindrome de Budd Chiari.

- Enfermedad veno-oclusiva.
8. Misceldnea.

- Cirrosis de la nifez India.

— Cortocircuito intestinal.

— Sarcoidosis.

— Enfermedad de Rendu-Osler.

DIAGNOSTICO CLiNICO

El inicio es insidioso y durante meses no se percibe;
cuando la enfermedad se encuentra en etapa muy avanzada,
las manifestaciones mds sobresalientes son la insuficiencia
hepdtica crénica y la hipertensién portal.

SINTOMAS

— Astenia.

—~ Anorexia.

Pérdida de peso.

Dispepsia flatulenta.

Dolor abdominal.

— Fiebre.

~ Tumefaccién en las piernas y el abdomen.

— Hemorragios: nariz, encias, piel, tubo digestivo.
— Pérdida de la libido.



SIGNOS

— lctericia.

— Hepatomegalia {variable segin la etapa evolutiva
de la enfermedad).

— Esplenomegalia.

— Fetor hepdtico

— Temblor.

— Ascitis.

— Circulacién colateral abdominal.

Arafas vasculares.

Edemos.

— Hipertrofia parotidea.

~ Hipocratismo digital.

— Eritema palmar.

— Uhdas blancaes.

— Ginecomastia.

— Atrofia testicular.

— Contractura de Dupuytren

— Sintomas neuropsiquidtricos.

— Hemorroides.

— Disminucién del vello corporal.

EXAMENES PARACLINICOS

1. Hemograma: anemia moderada, leucopenia.

2. Eritrosedimentacién: normal o acelerada.

3. Conteo de plaquetas: normal o disminuido.

4. Tiempo de protombina: prolongado.

5. Fosfatasa alcalina: elevada.

6. Gammaglutamiltraspeptidasa: elevada

7. Bilirrubina: elevada.

8. Aminotransferasas: normales o discretamente elevadas.
9. Colesterol: disminuido.

10. Concentracién de albumina sérica: disminuida.

11. Factores de la coagulacién i, V, VII, X, disminuidos
(todos estos factores excepto el V, necesitan de la vitami-
na K para ser sintetizados).

12. Amoniaco en sangre: elevado.

13.Electroforesis de proteinas: hipoalbuminemia e
hipergammaglobulinemia.

14. Inmunoglobulinas: elevacién de la IgG; la IgA es més
caracteristica de la cirrosis alcohélica y la IgM de la
cirrosis biliar primaria.

15.Anticuerpos: anti-musculo liso, anti-nucleares, anti-
mitocondriales, anti-LKM (Utiles en el diognéstico de
cirrosis biliar primaria y hepatitis autoinmune).

16.Alfa feto proteinas: Gtil en el diagnéstico del
hepatocarcinoma injertado sobre cirrosis hepdtica.

17.Ceruloplasmina: disminuida en la enfermedad de
Wilson.

18. Dosificacion de alfa 1 antitripsina y determinacién del
sistema Pi (PiZZ): util en el diagnéstico de la cirrosis por
el déficit de esta enzima.

19. Marcadores virales: antigeno de superficie, antigeno
delta, y anticuerpo del virus C.
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20. Ultrasonografia hepdtica: evalta caracteres del higado,
signos de hiperfensién portal y presencia de hepato-
carcinoma. El eco-doppler es de mayor valor diagnésti-
co, sobre todo en receptores de transplante hepético.

21. Tomografia axial computadorizada: no supera el valor
diagnéstico de la ultrasonografia hepética en el
seguimiento del paciente cirrético.

23. Endoscopias: laparoscopia, exploracién que unidaala
biopsia hepéatica confirma el diagnéstico. Permite
visualizar los caracteres macroscépicos del higado, ademds
signos de hipertensién portal como esplenomegalia, au-
mento de la vascularizacién intrabdominal y ascitis.

24. Endoscopia oral: permite precisar la existencia de vdrices
esofagogdstricas, gastropatia congestiva y Ulceras.

25. Biopsia hepdtica: el estudio histolégico confirma el diag-
néstico y contribuye a esclarecer la etiologia.

COMPLICACIONES

— Insuficiencia hepética.
. Malnutricién.
. Fotiga.
. Osteodistrofia.
. Coagulopatia.
. Prurito.
. Disfuncién del sistema reticuloendotelial.
— Hipertensién portal y hemorragia gastrointestinal.
. Vdrices esofagogéstricas.
. Gastropatia congestiva.
. Hemorroides.
. Hiperesplenismo y trombocitopenia.
— Encefalopatia hepdtica
— Ascitis e insuficiencia renal.
. Ascitis.
. Hidrotérox.
. Peritonitis bacteriana esponténea.
. Hernia umbilical.
. Azotemia prerrenal.
— Litiasis vesicular
— Hepatocarcinoma

TRATAMIENTO

FASE COMPENSADA

1. Dieta normal: la ingestién de 1 g de proteinas por ki-
logramo de peso corporal por dia suele ser suficiente
para mantener el balance nitrogenado.

2. Administrar suplementos de vitaminas y minerales: vita-
minas Ay B, tiamina, piridoxina, vitamina D, 4cido félico,
cinc, magnesio, calcio, fésforo.

3. La actividad fisica puede ser normal sin llegar al
agotamiento.

4. Deben evitarse las infecciones y las intervenciones
quirdrgicas.



FASE DESCOMPENSADA — Furosemida: 40 mg/d (dosis maxima 160 mg/d).
— Bumetadine 2 mg/d (dosis méxima 8 mg/d).

1. Reposo.
2. Dieta: debe limitarse la ingestién de proteinas y sodio. 4. Paracentesis: en pacientes refractarios al tratamiento con
— Proteinas: de 40 a 60 g/d (si existen manifestaciones restriccién de sodio y diuréticos, pueden extraerse 6lo
de encefalopatia hepética). mds de liquido ascitico. Para prevenir la hipovolemia se
— Sodio: de 40 a 60 mEq/d administran 6 a 8 g de albOmina por litro extraido.

5. Derivacién peritoneo-venosa: empleada como tratamiento
de la ascitis refractaria. Se asocia a numerosas
complicaciones como infecciosas, coagulacién intravas-
culor diseminada y trombosis.

. Derivacién transyugular intrahepatica del sistema portal
(TIPS): en esta otra modalidad de tratamiento de la ascitis

3. Diuréticos: el objetivo de la terapia con diuréticos es lo-
grar una reduccién del peso corporal de 1 kg/d.
— Espironolactona: 100 mg/d (dosis méxima 400 mg/d). 6
Si el paciente desarrolla ginecomastia, se debe cam-

biar la medicacién por amiloride: 5 mg 3 veces/d refractaria se reporta empeoramiento de la encefalopatia
(dosis méxima 20 mg/d) o trianterene 50 mg 3 veces hepética y falla hepdtica.
por dia (dosis méxima 300 mg/d). 7. Transplante hepdtico.
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PANCREATITIS CRONICA

DEFINICION

Es un proceso inflamatorio crénico del péncreas, ca-
racterizado por la aparicién de cambios morfolégicos
irreversibles como son la estenosis y la dilatacién de los
conductos, la atrofia o calcificacién del parénquima, la pre-
sencia de cdélculos y la formacién de quistes o seudoquistes;
con pérdida progresiva de las funciones exocrinas y
endocrinas de la gléndula. La aparicién de la diabetes indi-
ca un estadio avanzado de la enfermedad y puede aparecer
entre 28 y 40% de los casos; es mds frecuente en el sexo
masculino y resulta condicién predisponente para el
desarrollo del cancer del pancreas.

CLASIFICACION

1. Pancreatitis crénica calcificante: existe una calcificacion
difusa de la glandula y pueden desarrollarse célculos
calcificados en el conducto pancredtico principal, que se
relacionan con el abuso del alcohol.

2. Pancreatitis crénica obstructiva: se caracteriza por la
obstrucciéon del conducto pancredtico principal, casi
siempre secundan a la estenosis de causa inflamatoria o
traumdtica que ademds provocan atrofia y fibrosis acinar.
Predomina un dafo sustancial al nivel de los conductos.

3. Pancreatitits crénica inflamatoria: es més dificil de definir,
se presenta como una afeccién de pequefios conductos y
tejido acinar de causa inflamatoria, donde el conducto
pancredtico principal estd conservado.

DIAGNOSTICO
CUADRO CLINICO

El sintoma cardinal es el dolor abdominal sordo, loca-
lizado en el epigastrio, con irradiacién en barra hacia am-
bos hipocondrios y a la espalda, este puede estar ausente,
si aparece, se incrementa con la ingestion de alimentos so-
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bre todo grasos; se alivia con el vémito y con la anteroflexién
del tronco sobre el abdomen. Existen otros sintomas, como

la pérdida de peso, la diarrea, la esteatorrea, la

malabsorcién, la posible aparicién de ascitis y las
alteraciones en el metabolismo de la glucosa. Cabe men-
cionar, las complicaciones por causa de la obstruccién
mecdnica de la via biliar, con la consecuente aparicién de
ictericia y colestasis.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Se basa en la identificacién de las alteraciones
morfolégicas del érgano, mediante técnicas de imagen, como
la radiologia convencional, la ecografia, la tomografia axial
computadorizada, la colangiografia por resonancia mag-
nética nuclear y la colangiopancreatografia retrégrada
endoscédpica.

TECNICAS DE IMAGEN

- La radiologia simple de abdomen es de gran uti-
lidad, permite identificar calcificacién en el drea
pancredtica, hallazgo que se encuentra en 50 % de
los pacientes.

- La ecografia abdominal y la tomografia axial
computadorizada, permiten determinar el tamafio de
la glandula, la existencia de calcificaciones, de
quistes, de nédulos y de irregularidades del conducto
de Wirsung, asi como precisar el compromiso de la
via biliar. La colangiopancreatografia retrégrada
endoscépica (CPRE), o la resonancia magnética
nuclear permiten una excelente evaluacién del estado
de los conductos biliares y pancredticos con una alta
sensibilidad y especificidad, que revelan la presen-
cia de distorcién, estenosis por obstruccién de estos;
lo que resulta muy Gtil en la valoracién del estado
evolutivo de las pancreatitis crénicas.

— Las manifestaciones radiolégicas, demostradas
mediante la CPRE, son multiples y variadas, pueden



presentarse tanto en el conducto de Wirsung y sus
ramas, como en las vias biliares extrahepdticas.
Kasagai propuso desde 1974, la clasificaciéon de
pancreatitis crénica grado |, Il y Il en dependencia
del dafio de los conductos del pdncreas (dafio
minimo, moderado y grave, respectivamente).

ESTUDIO DE LA RESERVA FUNCIONAL DE
LA GLANDULA

1. Determinacién sérica de enzimas pancredticas. Las
enzimas comunmente utilizadas son la amilasa y la lipasa,
cuyas cifras estdn elevadas en foma casi constante en la
pancreatitis aguda y de manera irregular en la pancreatitis
crénica, segun su fase evolutiva. Su determinacién varia
de acuerdo con el método utilizado. Se emplea un méto-
do yodimétrico manual para la amilasa (valor normal de
70 a 340 U/L) y enzimdtico ultravioleta para la lipasa
(valor normal hasta 190 U/L), la tripsina y la elastasa
son mds especificas; poseen el inconveniente de una
mayor complejidad en la elaboracién de las técnicas para
su deteccién.

2. Pruebas de funcién exocrina por intubacién duodenal:

~ Estimulocién directa: administracién intravenosa de
una combinacién de hormonas (secretina y colecis-
toquinina o ceruleina). En la secrecién recolectada
a través de una sonda de doble luz, se determinan
las concentraciones de amilasa, lipasa, tripsing,
quimotripsina y bicarbonato; parémetros que estardn
notablemente disminuidos en estadios avanzados de
la pancreatitis crénica.

— Estimulacién indirecta: basada en el andlisis del ju-
go pancredtico obtenido a través de una sonda
nasoduodenal, luego de estimular la secrecién pan-
creGtica mediante unao comida de prueba
estandarizada (test de Lundh} o una perfusién intes-
tinal de 4cidos grasos o aminodcidos, los que
provocan la liberacién de colecistoquinina y secretina
endégenas.

3. Las pruebas por via oral se basan en la utilizacién de
una comida de prueba para estimular la secrecién
pancredtica, junto con la administracién de un pre-
parado sintético, que requiere la accién de determi-
nadas enzimas pancredticas para ser hidrolizado y
absorbido por el intestino. La proporcién de este
producto excretado por la orina traduce el grado de
actividad intraluminal de la enzima.

4. Las técnicas més utilizadas permiten la recuperacién uri-
naria de dcido paraaminobenzoico (prueba de BT-PABA)
y la fluoresceina (prueba de pancreolauril).

La existencia de una malabsorcién intestinal o de una
insuficiencia renal pueden provocar resultados erréneos,
limitacién que ha sido resuelta; en el caso de la insuficiencia
renal, con el desarrollo de los métodos para la determinacién
del PABA; y de la fluoresceing, en el suero.

Entre otros estudios estdn la determinacién fecal de
enzimas y la cuantificacién de grasa en heces, esta 0ltima
solo es Util en los estadios avanzados de la insuficiencia
pancredtica exocrina.

TRATAMIENTO

El tratamiento es fundamentalmente médico, casi siempre
estard indicado a conseguir el alivio del dolor (analgésicos,
antiinflamatorios, bloqueo de ganglios celiacos, etc.) y elimi-
nar en lo posible el agente causal (alcohol, malos hdbitos
alimentarios y elementos obstructivos); en la fase de
agudizacién, estd encaminado a conseguir el reposo glandu-
lar. En los estadios avanzados de la enfermedad, se recomienda
la administracién de concentrados sustitutivos de enzimas
pancredticas, sobre todo de la lipasa entre 1 100y 3000 U,
por comida; la dosis se adapta individualmente para cada
enfermo, hasta lograr reducir la esteatorrea.

La pancreatina de cerdo, constituida por varias enzimas,
se utiliza en forma de granulos en dosis de 20 g suministrada
con las comidas y también han sido utilizadas con similares
resultados, las enzimas de origen vegetal principalmente por
su actividad de amilasa, lipasa, y tripsina. Todos estos
productos deben asociarse con los bloqueadores H2.

Es necesario mantener un buen estado nutriciona! en el
paciente y controlar la diabetes, asi como la malabsorcién
que puedan presentarse; ademds, administrar complejos de
vitaminas liposolubles y folatos.

La endoscopia intervencionista ha sustituido en gran
parte los procedimientos quirdrgicos convencionales,
restableciendo el drenaje exocrino de esta glédndula me-
diante la realizacién de esfinterotomia endoscépica,
dilataciones o colocacién de prétesis en los casos de estenosis
de los conductos principal y accesorio, ademds de lograr la
extraccién de cdlculo, y el drenaje de pseudoquistes
(quistogastrostomia/ quistoduodenostomia endoscépica), ast
como de abscesos.

La conducta quirdrgica con abdomen abierto queda
reservada para los casos en que fallen los métodos
endoscédpicos de minimo acceso.
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CANCER DEL PANCREAS

DEFINICION

Constituye el tumor maés frecuente de las glandulas

mayores anexas al tubo digestivo; es de origen desconocido,.

predomina en el sexo masculino en una relaciéon de 2:1
sobre el sexo femenino; el mayor nimero de pacientes se
presenta entre la 6ta. y 8va. décadas de la vida.
Generalmente se trata de un adenocarcinoma del epitelio
ductal, y alrededor del 70% de los casos se localiza en la
porcién cefélica de esta gldndula. Su pronéstico es malo y
estd condicionado por las dificultades en su diagnéstico
precoz y tratamiento quirdrgico efectivo, con una
supervivencia a los 5 afios inferior al 1% en estos pacientes.

CLASIFICACION

Clasificacion histolégico del céancer exocrino pancreético

1. Adenocarcinoma ductal.
Carcinoma adenocescamoso.
Carcinoma oncocitico.
Carcinoma de células claras.
Carcinoma de células en anillo de sello.
Carcinoma mucinoso.
2. Carcinoma anapldéstico.
Carcinoma pleomérfico.
Carcinoma de células fusiformes.
Carcinoma de células redondas.
Tumor de células gigantes.
3. Neoplasias quisticas.
— Adenocarcinoma microquistico seroso.
- Cistoadenocarcinoma mucinoso.
— Neoplasia oncocitica papilar mucinosa.
4. Neoplasias intraductales.
— Carcinoma intraductal papilar.
5. Adenocarcinoma de células acinares.
6. Neoplasia sélida quistica papilar.
7. Pancreatoblastoma.
8. Otros tumores:
— Linfomas.

Dr. Roberto Pérez Menéndez

— Plasmocitomas.
— Sarcomas.
— Tumores metastésicos.

Clasificacion histolégica del cancer endocrino pancredtico

1. Insulinoma.

2. Glucagonoma.

3. Gastrinoma.

4. Vipoma.

5. Somatostinoma.

6. Tumor de células PP,

7. Tumor carcinoide.

8. Tumor de células pequefias.

DIAGNOSTICO
ASPECTOS CLINICOS

1. Sus manifestaciones clinicas son poco especificas y
pueden iniciarse con dolor: molestia vaga, sorda, referi-
da en hemiabdomen superior, que en ocasiones se irradia
a la espalda, predomina en tumores de la cola y del
cuerpo pancredtico.

2. ictero obstructivo: se presenta el 50% de los casos, sobre
todo cuando estd afectada la cabeza pancreética; pro-
voca una obstruccién de la porcién distal del colédoco
con vesicula distendida, palpable, no dolorosa (signo de
Courvoisier), con episodios de colangitis o sin estos.

3. Manifestaciones de insuficiencia pancredtica: esteatorrea
y diabetes mellitus en estadios tardios de la enfermedad.

4. Sintomas generales: astenia, anorexia y evidente pérdida
de peso.

5. Otros sintomas: trastornos dispépticos, nduseas, vomi-
tos, alteraciones psiquicas, tromboflebitis recidivante, y
con menor frecuencia hemorragia digestiva alta por
erosién o infiliracion tumoral del duodeno. Sintomas
especificos endocrinos de cada neoplasia.



EXAMENES PARACLINICOS

1. Laboratorio.

- Velocidad de sedimentacién globular acelerada.

— Fosfatasa alcalina elevada 4 é 6 veces por encima
de su valor normal. Bilirrubina muy elevada con
predominio de la directa; ambas se elevan en tumo-
res de la cabeza del pancreas por obstruccién del
colédoco.

—Amilasa: ocasionalmente elevada.

— Aumento de la concentracién sérica de tripsina y de
la depuracién de tripsina-creatinina.

— Anemia.

2. Marcadores tumorales: pueden estar aumentados el

Ca 19-9, el antigeno carcinoembrionario, la alfafe-
toproteina, el antigeno oncofetal, la RNAsa y la galac-
tositransferasa Il, pero pueden observarse igualmente
elevados en otras entidades oncolégicas.

3. Imagenologia:

— Radiografia contrastada de eséfago-estémago y duodeno:
ensanchamiento e indentacién del marco duodenal.

— Ecografia abdominal: muy Gtil para detectar tumores
mayores de 2 cm, permite detectar metéstasis en
6rganos vecinos y dilatacién del conducto pancred-
tico principal o sus ramas, asi como de las vias biliares
intrahepdticas y extrahepdticos. Guia para biopsia
aspirativa con aguja fina y la colocacién de drenajes
biliares externos.

— Resultan muy dtiles: la tomografia axial compu-
tadorizada dindmica y con contraste, la tomografia
computadorizada helicoidal, la colangiografia por
resonancia magnética, el ultrasonido intraductal pan-
credtico, la tomogratia por emisién de positrones y
la pancreatografia percutdnea guiada por
ultrasonido.

— Angiografia por sustraccién digital: define la
irregularidad quirdrgica cuando existe afeccién
vascular de vasos extrapancreédticos como las arterias
celiaca, hepética y mesentérica superior, o cuando
hay obstruccién-compresién de la vena esplénica,
la porta, o ambas.

— Estudios endoscépicos digestivos: endoscopia diges-
tiva superior: precisa la obstruccién o la compresién
al nivel de la regién antropilérica o masa invasiva
con infiltracién de la luz del duodeno descendente o
sin esta. Se puede acoplar un transductor, de gran
utilidad en la defeccidn de pequeas lesiones y en la
estadificacion de esos tumores. Permite la posibilidad
de toma de muestra para realizar estudios
citohistopatolégicos.

- Colangiopancreatografia retrégrada endoscépica:
constituye un método de elevada sensibilidad {92 %)
y especificidad (95 %) diagndstica, que permite ob-
servar de modo directo cualquier alteracién en el

sistema ductal. Facilita el diagnéstico de pancreatitis
crénica subyacente. Permite realizar un cepillado di-
recto del conducto o la obtencién del jugo pancred-
tico para estudio citolégico. Posibilita la descom-
presion del arbol biliar mediante la colocacién de
endoprétesis-bypass, sobre alambres guias; ya sean
metdlicas autoexpandibles o rigidas con material plds-
tico radiopaco.

— Laparoscopia: ¢til para estudiar la enfermedad, se
detectan pequenas lesiones metatdrsicas hepéticas
y/o peritoneales, con toma de muestras para estudio
histopatoldgico.

TRATAMIENTO

1. Cirugia: solo 10 % de las neoplasias pancredticas es
susceptible de una reseccién quirdrgica curativa. La téc-
nica de Whipple o duodenopancreatectomia parcial o
total con gastrectomia parcial y enteroanastomosis es la
intervencién quirdrgica de eleccidn de los tumores de la
cabeza del péncreas, con una mortalidad operativa
aceptable igual o inferior a 5 % y una supervivencia a los
5 anos de solo 4 a 5 % de los pacientes.

2. La pancreatectomia total constituye otra posibilidad quirdrgica
con una supervivencia similar a la técnica de Whipple. Casi
el 50% de las operaciones en los pacientes con carcinoma
pancredtico es con fines paliativos, o sea, derivaciones para
descomprimir la obstruccién biliar o facilitar fa evacuacién
gdstrica (anastomosis biliodigestiva y gastroenterostomia)
con muy pobre supervivencia a los 6 meses.

3. Quimioterapia: se ha empleado el 5-flucrouracilo como
monoterapia o combinado con adriamicyn y miromicina
llamado régimen FAM, con indice de respuesta favorable
en un rango entre 9 y 40 % de los casos; se han utilizado
la epirrubicing, la ifosfamida, la estreptozotocina y el
cisplatino con bajo indice de respuesta favorable y de
supervivencia.

4. Radioterapia: existen resultados desalentadores cuando
se utiliza el ortovoltaje con supervivencias medias entre 6
y 12 meses, acompafiado de marcado dafio histico en
6rganos vecinos como higado, duodeno y médule espinal.

5. Tratamientos combinados: se han utilizado la
combinacién de radio quimioterapia, semillas de yodo-
125 implantadas por via quirdrgica o endoscépica, en-
trega transoperatoria de dosis masiva de radiacién, uso
de radioterapia con transferencios de elevada energia
lineal que requiere asistencia de lo tomografia axial
computadorizada, todos con pobres resultados.

6. Bloqueo del plexo celiaco: reduce o elimina el dolor
incapacitante que produce una extensa infiltracién
retroperitoneal, la cual resulta intratable con narcéticos y
radioterapia. De persistir el dolor con el blogueo
neurolitico percutdneo del plexo guiado por ultrasonido,
pueden intentarse los bloqueos percutdneos de nervios
espldcnicos o la esplanicectomia toracoscédpica.
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ULCERA PEPTICA

DEFINICION

Es una pérdida circunscrita de la membrana mucosa
que interesa la muscularis mucosae, a veces la submucosa
y la capa muscular, en zonas del tracto digestivo expuestas
normal o anormalmente a los jugos pépticos.

DIAGNOSTICO

CUADRO CLINICO

En el eséfago generalmente ocurre en los adultos de 30
a 70 afios de edad con una relacién de hombre-mujer
de 3 a 1; se presenta con sintomas de disfagia, odinofagia,
ardor retrosternal y dolor epigéstrico alto que se incrementa
al inclinarse el enfermo o levantar peso.

En la presentacién gastroduodenal, el dolor en epigastrio
es el sintoma fundamental, descrito como ardor, dolor corro-
sivo o sensacién de hambre dolorosa que disminuye con la
ingestién de alimentos o antidcidos; se irradia maés hacia el
estémago que en el duodeno; segin la localizacién puede
llegar al hipocondrio o a la espalda. Evoluciona por crisis y
con periodos asinfomdticos. El ritmo clésico descrito ha sido
matizado por estudios y observaciones posteriores. Puede
acompadarse de sintomas como la acidez con pirosis o sin
ella, nduseas, aerogastria, vémitos, etc. El 95 % de las ul-
ceras son duodenales.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
PARA EL DIAGNOSTICO

Radiolégicos: los estudios radiolégicos contrastados
para el diagnéstico de la Ulcera péptica han ido cediendo
terreno cada vez mds al estudio endoscépico, e incluso,
algunos pasan directamente a este Gltimo, no solo para el
diagnéstico positivo de la lesién ulcerosa, también para el
de los lesiones acompaiantes. Las posibilidades de la
radiologia disminuyen en la medida en que la Glcera sea
mds pequefa y superficial. El doble contraste ofrece mayor

sensibilidad.

Dr. Hermidio Herndndez Mulet

En el eséfago distal, la dlcera puede estar asociada
con esofagitis y no permitir que el nicho sea precisado con
facilidad; también se asocia a hernia hiatal. La localizacién
de la Ulcera esofégica lejos del cardias se le denomina 0l-
cera de Barrett.

Para las lceras localizadas en el estémago, la técnica
radiogrdfica ofrece mejores posibilidades; puede aparecer
una imagen de adicién que sobresale de la luz o expresarse
como una mancha suspendida. Son elementos importon-
tes, la linea de Hampton, que representa la mucosa en el
borde ulceroso y se expresa radioltcida con 1 mm de grosor
y curso paralelo a la luz del érgano; el rodete ulceroso,
banda radiotransparente mas gruesa que la anterior, y la
meseta ulcerosa.

En el duodeno los signos secundarios, excentricidad
del piloro, espasmo y/o deformidad bulbar y la presencia
de pseudodiverticulos, aunque son orientadores, no permiten
una confirmacién total del diagnéstico.

Endoscépicos: en el examen de eleccién; de acuerdo
con algunas estadisticas supera a la radioclogia en el diag-
ndstico de lesiones asociadas, en una relacién de 92 vs. 54 %.
Permite precisar las complicaciones y adoptar medidas
terapéuticas en muchos casos. Con la importancia creciente
de Helicobacter pylori, como causa de las lesiones ulcerosas
de tractos digestivo superior, la endoscopia permite su diag-
néstico invasivo mediante fest de ureasa, cultivo y biopsia;
esta Ultima muy valiosa para cualquier otro esclarecimiento
diagnéstico.

La endoscopia permite visualizar las Glceras delimita-
das por mucosa normal, asi como los pliegues que se irradian
hacia su borde, la presencia de peristaltismo y si el fondo es
liso y limpio.

TRATAMIENTO

1. Dieta: no estd demostrado que ningdn alimento pueda
originar, mantener o reactivar una Glcera péptica.



2. AINES, 4cido acetil salicilico y sus derivados: es mucho -

mayor su efecto en presencia del Helicobacter pylori.

3. Hébito de fumar: es una excelente ocasién para promo-
ver que se deje de fumar.

4. Cofé: es recomendable limitar su consumo a solo 2 o
3 tazas al dia.

5. Aicohol: el vino y la cerveza son los que més estimulan la
secrecién acida géstrica.

6. Estrés: solo tiene valor en el paciente grave.

7. Medicamentos de uso antiulceroso.

Los inhibidores de la bomba de protones es el tratamiento
de eleccién, incluso para el mantenimiento, donde se han
desarrollado presentaciones en media dosis. Los més
conocidos son:

1. Omeprazol: 20-40 mg/d por 4 semanas.

2. Llansoprazol: 30 mg/d por 4 semanas.

3. Pantoprazol: 40 mg/d por 4 semanas.

4. Raboprazol: No hay suficiente experiencia clinica adn.
5. Essomeprazol: No hay suficiente experiencia clinica aun.

Erradicacién del Helicobacter pylori: es la ausencia del
microorganismo, hasta por lo menos 1 mes después de
concluido el tratamiento.

El cambio de evolucién de la enfermedad, la no recidi-
va y el control de las complicaciones, excepto el tratamiento
quirdrgico para situaciones muy excepcionales, estdn
estrechamente vinculados con este logro. Por experiencia
préactica, hay una erradicacién mayor que 95 % con la
aplicacién durante las 2 primeras semanas, del inhibidor
de la bomba de protones y en orden de preferencia, los
férmacos siguientes:

1. Claritromicina 500 mg cada 8h.

2. Augmentin (@amoxicillina de 500 mg més clavulanato): 2
comprimidos cada 12 h.

3. Amoxicillina (500 mg): 2 comprimidos cada 12 h.

El ensayo de terapias cortas es la tendencia actual, ejemplo:
— Azitromicina: 500 mg cada 12 h por 3 d.

— Tinidazol: 2 g en una sola dosis que coincida con el
segundo dia de la azitromicina.
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INFECCION DEL TRACTO URINARIO (ITU)

CONCEPTO

Invasién microbiana del aparato urinario, que sobrepasa
la capacidad de los mecanismos de defensa del huésped,
produce alteraciones tante morfolégicas como funcionales,
y con una respuesta inmune no siempre evidente.

DEFINICIONES

1. Bacteriuria: presencia de bacterias en la orina.

— Bacteriuria significativa: #érmino introducido para di-
ferenciar infeccién de la contaminacién. Se conside-
ra que existe infeccién del tracto urinario cuando se
detectan mds de 10° unidades formadoras de colonias
(UFC) /mm?3 de orina obtenida por miccién, aunque
en las mujeres sintomdticas son significativos los
recuentos de 10%2a 10° UFC/mm?,

— Bacteriuria asintomética: bacteriuria significativa
en ausencia de sintomas.

2. Infecciones del tracto urinario inferior.

~ Uretritis y cistitis: sindrome causado por la infla-
macién de la uretra y/o vejiga, de causa
generalmente infecciosa.

— Prostatitis y epididimitis: inflamacién y/o infeccién
de la préstata y el epididimo, respectivamente.

3. Infecciones del tracto urinario superior.

— Pielonefritis: infeccién de la pelvis y parénquima
renal.

— Absceso renal: coleccién purulenta localizada en
el parénquima renal. Se debe sospechar cuando
una pielonefritis no mejora después de 48 a 72 h
de iniciado el tratamiento correcto.

4. Infecciones recurrentes.

— Infeccién recidivante: presencia de bacteriuria
asintomdética; el mismo microorganismo que
produjo la infeccién inicial persiste a las 2 sema-
nas de finalizar el tratamiento. :

— Reinfeccién: recurrencio de bacteriuria significati-
va, con la presencia de un nuevo microorganismo.

Dr. Guillermo Guerra Bustillo

5. Infecciones del tracto urinario complicadas y no compli-
cadas.

— ITU no complicada: se incluyen en este grupo las
infecciones del tracto urinario inferior de las mujeres
no gestantes, sin trastornos neurolégicos ni
estructurales; son las més frecuentes y las que mejor
responden al tratamiento antibiético.

- ITU complicada: son todas las que no se localizan
en la vejiga y/o las que se presentan en los nifios,
las mujeres embarazadas y los varones adultos; asf
como todas las que se asocian con trastornos
neurolégicos o estructurales del tracto urinario.

CLASIFICACION
SEGUN MICROORGANISMO CAUSAL

BACTERIANAS

1. Gramnegativos: la mayoria de las ITU estdn producidas
por bacterios del grupo de las Enterobacteriaceae, donde
mds de 80 % corresponde con E. coli. La Klebsiella,
proteus y Enterobacter suponen 10 % de las ITU y se
aislan principalmente en pacientes con infecciones
recurrentes o anomalias del tracto urinario. Las especies
de Proteus y Klebsiella, por su capacidad para producir
ureasa, favorecen la formacion de célculos de estruvita.
Las infecciones por Pseudomonas y Serratia se producen
generalmente en pacientes hospitalizados.

2. Grampositivos: el Streptococcus foecalis es causa fre-
cuente de ITU en casos de manipulacién instrumental del
tracto urinario y en los pacientes tratados con
cefalosporinas. La presencia de Staphylococcus aureus
en orina hace pensar en infeccién renal por via
hematégena. El Staphylococcus saprophyticus es la
segunda causa mds frecuente de ITU en muijeres
sexualmente activas; en pocas ocasiones se aisla en
pacientes hospitalizados. El Staphylococcus epidermidis



produce infecciones en enfermos ingresados, suele ser
resistente a los tratamientos antibiéticos utilizados de
manera habitual y aparece especialmente en aquellos
pacientes que tienen sonda permanente.

3. Chlamydia trachomatis y Neisseria gonorrhoeae:
constituyen las principales causas de uretritis y se
adquieren a través del contacto sexual.

4. Mycobacterium tuberculosis: no hay que olvidar la
frecuencia de este microorganismo; debe sospecharse en
pacientes que mantienen fiebre inexplicada con hematuria
y piuria “estéril”, sobre todo si presenta o ha presentado
infeccién tuberculosa en otra localizacién.

VIRALES

Diversos virus como el varicela-zoster y los adenovirus
8, 11 y 21 pueden causar cistitis hemorrdgicas en nifios.
Los poliovirus ocasionan lesiones uroepiteliales en pacientes
inmunosuprimidos.

MICOTICAS

Las infecciones fungicas mds frecuentes son por Candida,
generalmente aparecen en pacientes que poseen catéteres,
diabéticos sometidos a antibioticoterapia de amplio espectro
y repetidas, inmunosuprimidos y otros. La uropatia obstructiva
por Candida aparece en nifios con malformaciones
anatémicas del tracto urinario y en pacientes con trasplante
renal con riesgo de provocar una diseminacién hematégena.
El rifén también puede afectarse por micosis sistémicas
como: Candida albican, Candida tropicalis, Torulopsis
glabrata, coccidiomicosis y blastomicosis.

PARASITARIAS

Las trichomonas vaginales pueden provocar un sindrome
uretral agudo.

DIAGNOSTICO
CUADRO CLINICO

1. Infecciones del tracto urinario inferior.

a) Vaginitis: puede presentarse con los mismos sintomas
que la cistitis (disuria, polaquiuria y tenesmo). Debe
sospecharse cuando la paciente refiere molestias
perineales, flujo maloliente, prurito, dispareunia y otras
molestias vaginales. En estos casos estd indicado
realizar una exploracién ginecolégica, asi como un
cultivo y una visién directa de! exudado vaginal para
confirmar el diagndstico.

b) Uretritis: en el varén se adquiere por transmision
sexual; suelen aparecer disuria y secrecién uretral
(confirmar con tincién de ram, cultivo y examen en
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fresco). Un tercio de la muijeres que presentan sintomas
de infeccién del tracto urinario inferior padecen de
uretritis sin cistitis; desde el punto de vista clinico
pueden no diferenciarse; en raras ocasiones aparece
fiebre; en el andlisis de orina se detecta piuria sin
bacteriuria, por lo que el urocultivo es casi siempre
estéril. La causa mds frecuente es la Chlamydia
trachomatis y con menor frecuencia, la Neisseria
gonorrhoeae.

c) Cistitis: se manifiesta con disuria, tenesmo, dolor
suprapubico y en ocasiones con hematuria
macroscépica final. En muy raras ocasiones aparecen
dolor en la fosa renal y fiebre que no supera los
38 °C; es importante tener en cuenta que la ausencia
de sintomas de infeccién del tracto urinario superior
no excluye esta localizacién y, de hecho, en 30 % de
los cistitis puede haber ademés una pielonefritis
subclinica.

d) Prostatitis.

— Prostatitis aguda: se manifiesta con sintomas variados,
lo més frecuente es que aparezca fiebre (< 38 °C),
escalofrios, malestar general, sintomas irritativos y
obstructivos urinarios, molestias en las zonas perineal
u ocasionalmente lumbar. Al hacer el tacto rectal,
que es doloroso, se palpa la préstata caliente y
tumefacta.

— Prostatitis crénica: debido a la dificultad de erradicar
los microorganismos de la préstata, con frecuencia
estos quedan “acantonados” en dicha localizacién
y producen prostatitis crénica, que puede ser
asintomdtica o manifiesta, de forma similar a la
prostatitis aguda, lo cual constituye ademds, la causa
mas coman de ITU recidivante en varones.

e) Epididimitis: en varones menores de 35 afios de edad
esta infeccidn se produce por transmisién sexual,
mientras que en mayores de 35 afos se debe a las
anomalias urolégicas, historias previas de prostatitis,
o manipulaciones del tracto urinario. Se manifiesta
con dolor agudo en el escroto y tumefaccién, que al
inicio se localiza exclusivamente en el epididimo y
después se extiende al resto del testiculo. En ocasiones
evoluciona con fiebre elevada, y siempre debe
diferenciarse de la orquitis.

2. Infecciones del tracto urinario superior.

a) Pielonefritis: se manifiesta con fiebre brusca de 38 a
40 °C, escalofrios y dolor en la fosa renal, a veces
irradiado hacia el epigastrio o tracto urinario inferior;
solo 60 % de los pacientes con estos sintomas
presenta pielonefritis. Es probable que la ausencia
de fiebre > 38 °C sea el dato més Uil para diferenciar
de manera clinica las infecciones del tracto urinario
superior e inferior. En ocasiones se acompaiia de
sintomas constitucionales, malestar general, anorexia,
nduseas, vémitos, diarreas, mialgias o cefalea. En
sangre se observa leucocitosis con neutrofilia. El
sedimento urinario muestra piuria (aunque en 5 %



puede estar ausente), asi como cilindros leucocitarios.
Hasta 40 % de las pielonefritis los hemocultivos pueden
ser positivos. En las infecciones complicadas puede
existir disfuncién renal con aumento de la creatinemia.

Es importante tener en cuenta que en algunas
circunstancias la pielonefritis no se manifiesta de forma
clésica, como son:

— Los nifios en que solo aparece irritabilidad y fiebre.

~ Los diabéticos que pueden presentar hiperglicemia
como Unica manifestacién.

- Los ancianos, en los que puede comenzar como
sindrome confusional agudo.

— En trasplantes renales, simulando un rechazo.

b) Absceso renal: se comporta como una pielonefritis de
evolucién térpida.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
Diagnéstico de Laboratorio

1. Estudio quimico de la orina.

a) Test de los nitritos: su fundaimento es la deteccién en
la orina de los nitritos que se producen como
consecuencia de la reduccién de los nitratos de la
dieta; se cuantifica por diferentes métodos
colorimétricos. Es un test muy rapido, barato, de
utilidad en el seguimiento de la ITU, se realiza en la
consultay posee elevada especialidad y sensibilidad.
La presencia de nitritos se correlaciona en 80-90 %
de los casos, con urocultivos positivos. Un test
negativo no descarta la ITU, pues se necesitan varias
horas para reducir los nitratos a nitritos. Aunque es
un método excelente para detectar infeccién por
bacterias entéricas gramnegativas, carece de utilidad
en las infecciones por Staphylococcus.

b) Densidad y pH: carecen de valor especiiico en el
diagnéstico de la ITU.

2. Estudio del sedimento urinario.

a) Piuria: se define como la presencia de més de 5
leucocitos por campo en la oring, sin centrifugar, o
més de los 10 leucocitos por campo en la orina
centrifugada. Detecta ITU con una sensibilidad de
95 % en pacientes que presentan disuria.

Puede existir piuria con urocultivo estéril (piuria estéril),
y en este caso se debe investigar: vaginitis, tuberculosis,
Chlamydia trachomatis, tumores, cuerpos extrafios,
microorganismos anaerobios u hongos. Asimismo en 5 %
de las ITU no se aprecia piuria, por estar en la fase inicial o
comienzo del tratamiento, existir aumento de temperatura,
pH o disminucién de la osmolalidad, que pueden disminuir
la leucocituria. En estas circunstancias y en presencia de
sintomas debe realizarse el urocultivo para confirmar el

~ diagnéstico.

b) Tincién de Gram: cuando se observan bacterias en el
examen microscépico de la orina se puede realizar
diagnéstico presuntivo de ITU. En una muestra de
orina sin centrifugar, la presencia de una o mas
bacterias tefiidas con gram por campo de inmersién se
correlaciona con bacteriuria de més de 105 UFC/mm?3,
con una sensibilidad de 98 % y especificidad de
90 %. Con una muestra de orina centrifugada la
presencia de mds de 20 bacterias, se asocia a
bacteriuria de 10° UFC/mm?3, aunque este método
es menos confiable que el anterior.

3. Urocultivo.

a) Obtencién de la muestra: debe recogerse de la mitad
de la miccién, previo lavado de los genitales sin utilizar
antisépticos. En pacientes con imposibilidad para
orinar espontaneamente, muy enfermos, inmovilizados
u obesos, con obstruccién urinaria, recién nacidos o
nifos pequenos, se realizard sondaje o puncién
suprapubica. La orina debe sembrarse como maximo
1 h después de recoger la muestra.

b) Interpretacidn del urocultivo.

— Cualquier crecimiento bacteriano en la orina obtenida
por puncién suprapibica se considera significativo.

— En muestra recogida de miccién espontdneq, la
presencia de mas de 10° UFC/mm?3es significativa.

— Bacteriuria asintomdtica: en las mujeres se deben
onalizar 2 muestras con mas de 10° UFC/mm?3 de la
misma especie y en los hombres es suficiente una
muestra con ausencia de sintomas.

— En las mujeres con sintomas de ITU inferior, 40 %
presentan menos de 10° UFC/mm® por lo que se
considera que las pacientes con 102104 UFC/mm?
con piuria y sinftomas, deben ser tratadas.

3. Otros métodos diagndsticos.

a) Hemograma con diferencial y eritrosedimentacién:
leucocitosis con neutrofilia y eritro acelerada
principalmente en ITU superior.

b) Bioquimica: debe realizarse en las infecciones
complicadas, en las pielonefritis y cuando se sospecha
de trastorno de la funcién renal.

¢) Hemoculiivos: cuando el paciente tiene fiebre >38 °C,
puede ser positivo hasta 40 % de las pielonefritis.

d) Exudados : vaginal, vaginal con cultivo, endocervical
y uretral, para buscar colonizacién patolégica.

e) Cultivo y serologia para Chlamydia trachomatis.

f) Coloracién cido-alcohol resistente, cultivo y serologia
si se sospecha tuberculosis.

g) Cultivo para hongos y microorganismos anaerobios,
si existe piuria estéril en pacientes predispuestos.

h) Diagnéstico imagenolégico (si se sospecha ITU
complicada).

—Tracto urinario simple.

— Urograma descendente.

— Ecografia de rifdn y vias excretoras.

—TAC abdominal.

— Uretrocistografia.
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— Estudios radioisotépicos.
— Pruebas urodindmicas.

TRATAMIENTO

1.0

bjetivos.

— Erradicar los sintomas.
— Evitar complicaciones.
— Esterilizar la orina.

2. Principios generales.

— Utilizar medidas higiénico-sanitarias en todos los
€asos.

— Priorizar la via oral, siempre que sea posible.

— Usar pautas cortas en las ITU no complicadas, ni
recidivantes, en pacientes con seguimiento estricto.

— Realizar cultivo de orina a las 2 semanas y 3 meses,
después del tratamiento, para caracterizar la
evolucién {recaidas o reinfeccién).

— Utilizar siempre la via parenteral y antibioticoterapia
de amplio espectro en los casos de ITU con signos
de sepsis.

— Utilizar pautas largas de tratamientode 14 a 30 d en
las ITU complicadas.

—Realizar quimioprofilaxis en las mujeres con ITU
recurrentes no complicadas, durante 6, 12 6
24 meses.

— Derivar la via urinaria en caso de obstruccién del
tracto urinario.

3. Monodosis y pauta corta de tratamiento de las ITU.

Monodosis sugeridas:
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— Cotrimoxazol: trimetropin (320 mg )- sulfametoxazol
(1 600 mg).

— Aminoxicillina (3 g).

— Ofloxacino {400 mg).

— Norfloxacino (400 mg).

— Ciprofloxacino (500 mg).

— Fosfomicina trometamol (3 g).

En las recidivas estd indicado realizar urocultivo y trotar
durante 3 a 7 d con el antibiético especifico. Si persisten las
recidivas, debe tratarse con antibiéticos segin el antibiograma,
durante 2 a 6 semanas e investigar la presencia de lesiones
anatémicas y funcionales.

Pautas de 3 d sugeridas:

Cotrimoxazol: trimetropina (320 mg) y sulfametoxazol
(1 600 mg) por dia en 2 tomas.

Ciprofloxacino: de 250 a 500 mg cada 12 h.

Norfloxacino: 400 mg cada 12 h.

Ofloxacino: 200 mg cada 12 h.

Acido nalidixico: 1 g cada 6 h.

Nitrofurantoina: 100 mg 2 veces por dia.

En las mujeres con frecuentes recidivas y en ausencia
de anormalidades del tracto urinario, estd indicado el
tratamiento profilactico con V4 6 2 de la dosis diaria o
poscoital, por tiempo prolongado en horas de la noche. La
administracién de estriol puede reducir la frecuencia de ITU
en las mujeres posmenopdusicas.

En las prostatitis, la pauta de tratamiento es similar a la
que se utiliza en la pielonefritis, pero debe prolongarse
durante 30d.

En los pacientes que poseen sondas o catéteres, solo se
tratan los brotes febriles y no la bacteriuria asintomética. El
tratamiento antimicrobianose instaura 24 h antes de retirarse
un catéter.

La bacteriuria asintomdtica debe tratarse en pacientes
con anomalias de las vias urinarias y antecedentes de
pielonefritis, diabéticos (controvertido), nifios con reflujo,
embarazadas, inmunosuprimidos y antes de procedimientos
uroldgicos.

Las figuras 2 y 3 exponen de manera gréfica la ferapéutica
y la conducta que se debe seguir ante las infecciones
urinarias.



/'TU \

Sintomdticas Asintométicas
ITU Inferior ITU Superior Nifios  Embarazo Ancianos
Fiebre Fiebre / \ \ \ \
<38°C >38 °C No complicada Complicada Tratamiento No tratar
l l I / \4
Tratamiento Tratamiento Urocultivo Urocultivo
empirico ambulatorio estéril mensual
\ \ Ingreso \
Fracaso Fracaso
l en 48-72h Cistouretrografia
Nuevo Nuevo Trﬂtcmienfo
tratamiento Curacién tratamiento paranteral
v / \ \FA
Curacién Fracaso racaso

p complicacién

Fig 2. Algoritmo del control de las infecciones del tractus urinario (ITUS)

Paciente Paciente Anciano con
: con sonda diabético sindrome confusional agudo
A/ \‘ ‘/ \‘ ‘/ \‘
Asintomdtico  Sintomdtico  Asintomdtico  Sintomdtico ITU inferior ITU superior
o ITU superior no complicada o sepsis
v v ) l l
No tratar Tratamiento Tratamiento ingreso Tratamiento Ingreso
antibiético ambulatorio ambulatorio
amplio espectro
v
Tratamiento
antibidtico

amplio espectro

Fig. 3. Control de la infeccién del tractus urinario (ITU) en situaciones especiales.
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HEMATURIA

CONCEPTO

Es la presencia de glébulos rojos en la orina. Se define
cuando aparecen 4 6 mds hematies por campo, en el andlisis
microscépico observado con objetivo 40X; no debe
interpretarse asi en pacientes cateterizados o en mujeres
mestruando. La hematuria debe considerarse un signo de
enfermedad renal o de las vias excretoras, mientras no se
demuestre lo contrario.

DIAGNOSTICO

—Inspeccién: coloracién oscura, roja o rosada, no tiene
valor en la microhematuria.

— Cintas reactivas: no diferencia entre hematuria y
pigmentaria.

— Estudio microscépico del sedimento urinario: este
estudio es importante porque confirma la hematuria,
ademas permite identificar forma y cuantificar los
hematies, lo cual hace sospechar el origen (glomerular
o extraglomerular).

— Hematurio de origen glomerular: ocurre cuando los
eritrocitos pasan al espacio urinario a fravés del capilar
glomerular. Los cambios osmolares que se producen a
lo largo de los tibulos renales producen lesiones y
deformidades de las membranas eritrocitarias, por otra
parte pueden ser incluidos solos, o acompanados por
otros elementos celulares, en cilindros.

CARACTERISTICAS DE LA HEMATURIA
GLOMERULAR Y ALGUNAS NEFRITIS
INTERTICIALES

— Cilindros hemadticos: indicativo de origen glomerular.

— Presencia de hematies dismérficos mds de 20 %, es-
pecifidad y sensibilidad de 60 y 90 % respectivamente;
algunas entidades no glomerulares como litiasis,
infecciones y uropatia obstructiva pueden presentar
hematuria dismérfica hasta 20 %.

Dr. Pedro Ponce Pérez

— Acantocituria mayor que 5% en 4 muestras seriadas.
Especificidad y sensibilidad de 98 y 84 % respectivamente.
— Acantocito: hematie redondeado con protrusiones
citoplasmdticas.
— Presencia de 3 tipos de dismorfismos. Sensibilidad y
especificidad de 20 %.

EVALUACION DEL PACIENTE
CON HEMATURIA (complementarios)

Historia clinica cuidadosa y examen fisico minucioso.

La cronologia ayuda a ubicar el posible origen. La
hematuria inicial orienta a lesiones de la uretra, en cambio
la hematuria terminal es habitualmente vesical. Hay que
valorar la persistencia o intermitencia de la hematuria, si se
acompafia o no de dolor, asi como la presencia o ausencia
de codgulos. También es de importancia si se asocia a
insuficiencia renal o proteinuria. La hematuria total sin
codgulos orienta a una causa glomerular.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Causas mds frecuentes asociadas a hematuria

Afeccién
Infeccién del tractus urinario
Hiperplasia o adenocarcinoma

Situacién clinica

Piuria y/o sindrome cistico
Sindrome prostdtico
Infeccion respiratoria
superior

Historia familiar

de hematuria

Dolor en flanco

GN posinfecciosa o IgA

Nefritis hereditaria
Litiasis, hipercalciuria,
hiperruricosuria

Antecedentes

de tuberculosis Tuberculosis renal
Uso de AINES Necrosis papilar

Raza negra Enfermedad folciforme

Hematuria ciclica
Sindrome constitucional

Endometriosis
Tumor, tuberculosis



Enfermedades parenquimatosas renales Asociados o trastornos de la coagulacién

— Glomerulares primarias: nefropatia IgA (Berger), otras — Plaquetarios, plasmdéticos, uso de anticoagulantes.
proliferativas mesangiales, endocapilares y
extracapilares. n

— Glomerulares secundarias: lupus eritematoso  DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

sistémico, granulomatosis de Wagener, vasculiis  DE LA HEMATURIA (pigmenturias)
necrosante, Shoenlein Henoch, purpura

trombocitopénica, sindrome urémico hemolitico, — Causas endégenas.
Goodpasture, glomerulonefritis posinfecciosa, por . Mioglobinuria {rabdomiolisis), hemoglobinuria (crisis
shunt, endocarditis bacteriana. hemolitica), bilirrubinuria, porfirias, melanuria, dcido
— Nefritis hereditarias: Alport, Neil Patella, Fabry, homogentisico (alcaptonuria).
membrana basal fina.
— Tubuloinsterticiales: hipersensibilidad, espongiosis — Causas exégenas.
medular, enfermedad poliquistica. . Alimentos: remolachas, moras, ruibarbo.
— Neoplasias. . Analgésicos: antipirina fenacetina.
— Vasculares: hipertensién arterial, embolismo, . Anticonvulsivantes: difenilhidantoina, fensuximida.
trombosis, malformaciones arteriovenosas. . Sedantes: sulfonal.
— Necrosis papilar: diabetes mellitus, analgésicos, . Antibacterianos: rifampicina, nitrofurantoina,
sicklemia, alcoholismo, traumas, pielonefritis metronidazol, sulfamidas, cloroquina.
aguda. . Antiparkisonianos: levodopa.

. Relajantes musculares: metocarbomol.
Enfermedades del tractus urinario

— Neoplasias de pelvis, uréter, vejiga, préstata, litiasis, TRATAMIENTO

varices, infeccién por Shistosoma haematobium,
radiaciones, cuerpos extrafios, alteraciones Estd en dependencia de la etiologia de la
vasculares, procesos inflamatorios. hematuria.
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GLOMERULOPATIA MEMBRANOSA PRIMARIA

CONCEPTO

Es una glomerulonefritis difusa, no proliferativa, que se
caracteriza desde el punto de vista histolégico, por presentar
engrosamiento difuso de la pared del glomérulo capilar por
causa de depésitos de inmunocomplejos de localizacién
subepitelial; de ahi sus sinénimos de glomerulonefritis
perimembranosa, epimembranosa y extramembranosa

CLASIFICACION

1. Primaria: solo se afecta el tejido renal

2. Secundaria: la lesién glomerular es solo la expresion de
un proceso patolégico que afecta mdltiples érganos y
sistemas porque responde a las causas siguientes:

— Infecciones: hepatitis B, sifilis y paludismo.

— Enfermedades sistémicas: lupus eritematoso sistémico,
artritis reumatoidea y enfermedad mixta del tejido
conectivo.

— Neoplasias: carcinoma de pulmén, colon, linfomas

-y leucemias. ’
— Enfermedades metabdlicas: diabetes mellitus.

DIAGNOSTICO
CARACTERISTICAS CLINICAS

— Afecta fundamentalmente a los adultos, con mayor
incidencia en hombres y en la quinta década de la
vida.

— Casi siempre se presenta por un sindrome nefrético
en 70 % de los casos, en el resto, por proteinuria
aislada asociada o no a microhematuria;
evolutivamente aparecen hipertensién arterial y
grados variables de fallo renal crénico.

— La trombosis de la vena renal es una complicacién
frecuente.

Dr. Pedro Ponce Pérez

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. Proteinuria de 24 h: generalmente mayor que 3,5 g/d/1,73 m?
(rango nefrético), no selectiva.

2. Sedimento urinario: microhematuria dismérfica

3. Proteinograma: disminucién de protefnos totales y
albdmina

4. Asociada al HLA (antigeno leucocitario humano, siglas
en inglés): DRW 3y B8.

5. Creatinina y urea: elevadas segin la evolucién de la
disfuncién renal.

6. Orina: excresién elevada de la fraccién del complemento
C5B-C9, el llamado complejo de ataque de membrana

7. Colesterol y triglicéridos elevados

8. Antitrombina Ill disminuida, lo que favorece la trombosis
venosa.

9. Aumento del factor V, Vlil y fibrinédgeno.

BIOPSIA RENAL
Microscopia éptica

— Coloracién de plata metenamina: prolongaciones
de la membrana basal-glomerular en el espacio
subepitelial lamadas “pdas” o “spike”.

— Coloracién tricrémica de masson: depésitos rojizos
entre estas “plas”.

— Inmunofluorescencia: depésitos granulosos en las
paredes capilares periféricas de lgG y C3.

Microscopia electrénico

Se comprueban las prolongaciones en 4 etapas
evolutivas:

1. Pequefios depdsitos subepiteliales con escasas “poas”
2. Depésitos mayores con numerosas formaciones de
”pl’JQS"'



3. Los depésitos resultan englobados en el espesor de la
pared capilar, pero ain se pueden identificar.

4. Los depdsitos englobados son incorporados a la pared
capilar, pero no se pueden identificar.

TRATAMIENTO

En relacién con el uso de los esteroides a largo plazo,
existe un acuerdo de 6 meses a 1 afo, asi como evaluar la
dosis con la respuesta a la proteinuria que generalmente es
tardia. Solo no se tratan las alteraciones urinarias menores
o la proteinuria no nefrética

Se debe administrar prednisona 1 mg/kg de peso/d
durante el 1er. mes; luego 0,5 mg/kg de peso /d durante
2 meses y posteriormente 0,5 mg/kg de peso cada 48 h,
hasta completar 6 meses.

También se preconizan la ciclofosfamida o leukerdn en
dosis de 2 mg y 0,1 mg/kg de peso/d respectivamente,
asociados con dosis bajas de prednisona de 0,5 mg/kg de
peso en dias alternos por 12 semanas. Debe prestarse
atencién a las dosis acumuladas que provocan infertilidad
u oncogénesis y evitar superarlas.

Siguiendo el esquema de la Escuela italiana se puede
utilizar la metilprednisolona en bolo los 3 primeros dias del
Ter, 3er. y 5to. mes, seguida de prednisona 0,5 mg/kg/d;
el resto de los meses se usa leukerén: 0,1 a 0,2 mg/kg/d,
asociado a prednisona a la misma dosis hasta completar
6 meses de tratamiento.

La prednisona 0,5 mg/kg de peso cada 48 h asociada
con ciclosporina en dosis de 5 mg/kg de peso/d durante
6 meses, es ofra opcién terapéutica recomendada.

En los casos de insuficiencia renal crénica con
elementos de cronicidad en la biopsia renal, solo se indica
tratamiento renoprotector:

— Control de la tensién arterial y del colesterol, para
evitar la progresién del dafo renal.

— En casos de deterioro rapido de la funcién renal, de
debe descartar la trombosis venosa, la proliferacién
extracapilar o la nefritis intersticial inmunolégica
asociada. '

— Si existe insuficiencia renal crénica estable, con niveles
de creatinina superiores a 3 mg/dl, indicar tratamiento
conservador. En caso de dudas acerca del compo-
nente funcional, intentar expansién del volumen y
evaluar después la funcién renal basal.
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GLOMERULONEFRITIS MEMBRANO PROLIFERATIVA
O MESANGIO CAPILAR PRIMARIA

CONCEPTO

Es una glomerulopatia que se caracteriza por presentar
un incremento prominente de la celularidad mesangial (con
extension circunferencial de esta y proliferacién citoplasmdtica
dentro de la pared capilar periférica), con apariencia de
doble contorno, asociada con hipocomplementemia
mantenida (y de su matriz extracelular, que se inferpone entre
el endotelio y la membrana basal de la paredes capilares).

CLASIFICACION

Primaria y secundaria a infecciones, enfermedades
hereditarias y multisistémicas

DIAGNOSTICO
CARACTERISTICAS CLINICAS

Se presenta en cualquier edad, es mds frecuentre entre
los 5y 30 afos, predomina en el sexo femenino el tipo |
(depdsitos subepiteliares) y el tipo Il (depésitos intramem-
brana), se presenta en uno y otro sexo.

Representa entre 6 y 12 % de los enfermedades
glomerulares primarias, y 12 % del sindrome nefrético
idiopético del adulto.

Su presentacién clinica es variada; 50 % se expresa por
un sindrome nefrético; 30 % por proteinuria aislada,
acompanada de microhematuria; 20 % restante por un
sindrome nefritico agudo més comin en el tipo Il; y la
hipertensién arterial esté presente en 60-80 % de los casos.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. Proteinuria de 24 h: positiva en 80 % de los casos, 50 %
alcanza el rango nefrético.

Dr. Pedro Ponce Pérez

2. Proteinas en plasma: disminuidas las totales y la
albdmina.

3. Sedimento urinario: microhematuria dismérfica.

4. Disminucién de los niveles de C3 en plasma de forma
mantenida en el tipo I, que es el marcador diagnéstico
mds importante.

5. Presencia en suero del factor nefritico de C3 convertasa
de la via alternativa del complemento, este factor se
encuentra en mds de 60 % del tipo 1.

6. HLA B7 se asocia al tipo II.

7. Creatinina y urea elevadas en 50 % de los casos.

8. Filtrado glomerular disminuido en 50 %.

BIOPSIA RENAL
Microscopia optica

Variable expansién con incremento en la matriz y la
celularidad del mesangio, con la pared capilar siempre
engrosada, que con tincién adecuvada arroja una imagen
de doble contorno.

Inmunofluorescencia y microscopia electrénica
Se obtienen los 3 patrones:

Tipo |:  depésitos subendoteliales

Tipo ll: depésitos densos intramembranosos {enferme-
dades por depésitos densos).

Tipo lll: depdsitos subepiteliales.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Este diagnéstico se debe realizar con las glomerulonefritis
secundarias a lupus eritematoso sistémico, crioglobulinemias,
hepatitis B y C, esquistosomiasis, nefritis por shunt,
enfermedad celiaca, sindrome de Kartagenery con las nefritis
por radiacién.



TRATAMIENTO

GENERAL

. Dieta hiposédica en los casos de retencién hidrica e
hipertensién arterial, dieta hipograsa, restriccién proteica
a 0,6 g/kg de peso /d en el fallo renal.

. Diuréticos de asa: la furosemida se puede utilizar hasta 1 g
al dia en los casos de grandes edemas.

. Uso de coloides: albumina humana a 50 6 20 % libre de
sal, hasta 3 frascos al dia, seguidos de bolos de
furosemida, 100 mg por via EV para elevar la presién
oncdtica y luego aumentar la diuresis y eliminar, los
edemas.

. Tratamiento de la hipertensién arterial: los IECA y los
ARA |l solos o combinados son los de eleccién por su
efecto antiproteindrico y nefroprotector, pueden admi-
nistrarse incluso en ausencia de HTA cuando existe
proteinuria persistente.

. Algunos estudios prospectivos han mostrado efecto
favorable de la antiagregacién plaquetaria con
dipiridamol y/o ASA.

6. Los tratamientos inmunosupresores agresivos son
beneficiosos en los casos graves con sindrome nefrético
masivo y deterioro progresivo de la funcién renal.

7. En los casos de deterioro répido de la funcién renal con
proliferacién extracapilar en més de 50 % de los anillos
glomerulares, pasar a protocolo de tratamiento de la
glomerulonefritis rapidamente progresiva (GNRP).

ESPECIFICO

1. Tratar con prednisona en dosis bajas (0,5 mg/kg de peso/d)
por tiempo prolongado durante 6 a 8 meses, lo cual se
asocia con disminucién de la proteinuria.

2. En los casos de sindrome nefrético: prednisona 1 mg/kg
de peso/d durante 8 semanas con pauta de reduccién
hasta 6-12 meses; si no hay respuesta, a las 16 semanas

‘se debe suspender el tratamiento.

3. La utilizacién de esteroides y citostaticos o anticoagulantes
no ha arrojado resultados mas beneficiosos que el uso
de la prednisona.

4. Citotéxicos: ciclofosfamida o azatioprina en dosis de
2-2,5 mg/kg de peso/d durante 6 meses.

5. La plasmaféresis se ha utilizado en los casos si hay transfor-
macién crecéntica, ver protocolo de tratamiento de la GNRP
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GLOMERULONEFRITIS RAPIDAMENTE
PROGRESIVA PRIMARIA (GNPR)

CONCEPTO

Son aquellas glomerulopatias primarias caracterizadas
de manera clinica por un sindrome de disfuncién renal
répidamente progresiva con oliguria, hipertensién arterial,
edemas; lo mdés notable es la pérdida de la funcién renal en
semanas o meses con evolucién desfavorable. También se
han denominado glomerulopatias crecénticas o proliferativas
extracapilares por los hallazgos histolégicos.

Clasificaciéon de Falck modificada (serolégica)

Glomerulonefritis-

primaria Serologia
GNRP tipo | Anticuerpos anti
membrana basal
glomerular {AC anti MBG)
GNRP tipo Inmunocomplejos circulantes
(1ICQ)
GNRP tipo llI Anticuerpos anticitoplasma de
neutréfilos (ANCA)
GNRP tipo IV igG, ANCA y AC anti MBG

GNRP tipo V IgG No ANCA Ni AC anti MBG

Inmunofluorescencia

Dr. Pedro Ponce Pérez

DIAGNOSTICO
MANIFESTACIONES CLiNICAS
Se caracteriza por comienzo insidioso, aunque en

ocasiones es agudo, con edemas, hipertensién, oligoanuria
y deterioro répido y progresivo de la funcién renal; se pueden

Glomerulonefritis secundaria

Lineal
Granular

Sindrome de Goodpasture

Lupus eritematoso sistémico
Enfermedad mixta de tejido
conectivo

Panarteritis microscopica
Scholein Henoch
Crioglobulinemias mixtas
Transformacién crescéntica de
otras GN primarias (posinfeccién,
proliferativas, etc.).

Granulomatosis de
Wagwener

Panarteritis microscopica
Sindrome de ChurgStrauss



asociar manifestaciones extrarrenales como fiebre, artralgias,
mialgias y dolores abdominales. La edad y el sexo estan en
dependencia del tipo de nefritis; en general, la expresién
clinica es muy similar para todos los tipos

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. Sedimento urinario: hematuria dismérfica.

2. Proteinuria de 24 h: generalmente cuando se asocia no
es de rango nefrético.

. Creadtinina y urea elevadas.

. Filtrado glomerular disminuido.

. HLA: DRW2 en 85 % de los casos tipo .

. Anticuerpos antimembrana basal glomerular: IgG
subclase 1 presente en los fipos | y IV, determinada por
radio inmunoensayo.

7. Inmunocomplejos circulantes elevados en el tipo |II.

8.Complemento sérico: disminuido en el tipo |l
(hipocomplementemia). '

9. Anticuerpos anticitoplasma de neutréfilos: anticuerpos
isotipo 1gG, detectados por inmunofluorescencia
indirecta, hay 2 variedades ANCA citoplasmdtico, que
reaccionan con la proteinasa 3 y ANCA perinuclear que
reaccionan con la mieloperoxidasa. Se detectan por
radioinmunoandlisis y ELISA, estén presentes en los tipos
Hly IV; enlo ofeccién glomerular primaria es més frecuente
el ANCA P (perinuclear).

[o NN O I SN V]

BIOPSIA RENAL
Microscopia éptica

Lo mds relevante es la acumulacién de células dentro del
espacio de Bowman, que afecta 50 % de los glomérulosos o
més, los cuales pueden encontrarse comprimidos; las
crecientes estdn compuestas fundamentalmente por células
epiteliales preparadas aunque se depositan otras células.

" Inmunofluorescencia

En la tipo | los depésitos son lineales de IgG, en la tipo |l
el depésito es granular y el resto no presenta inmunofluo-
rescencia tipica.

Microscopia electrénica
Depdsitos de fibrina en el espacio urinifero

entremezclados con las células, por lo cual el glomérulo se
compromete y colapsa.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se hace con aquellas enfermedades sistémicas y las
glomerulonefritis, que sufren transformacién crecéntica
expuestas en la clasificacién.

TRATAMIENTO

Se debe comenzar en etapas tempranas, lo que mejora
el prondstico y detiene el deterioro de la funcién renal. El
tratamiento no estd exento de riesgo por la sobrein-
munosupresién que produce, y solo estd indicado cuando
es posible la reversibilidad de la lesién glomerular y las
condiciones del paciente lo permiten.

PRINCIPIOS GENERALES DEL TRATAMIENTO

1. Control del mecanismo inmunopatogénico.
2. Supresién de la inflamacién aguda. '
3. Limitacién del proceso de fibrosis.
En lo actualidad solo se puede actuar sobre los 2
primeros principios.

CRITERIOS VALORATIVOS DE LA AGRESIVIDAD
DEL TRATAMIENTO

1. Oligoanuria.

2. Creatinina al diagnéstico superior a 6 mg/dL.

3.Tamado renal por ecografia normal o ligeramente
aumentada.

4. Tipos de crecientes (celulares o fibrosas).

5. Severidad del dafo tGbulo-intersticial.

Cuando el indice de cronicidad es elevado vy la
recuperacién es incierta, es preferible utilizar tratamiento
sinfomdtico y de proteccién renal.

TRATAMIENTO ESPECIFICO

1. Esteroides: administraciéon endovenosa preferiblemente,
seguida de la via oral.

— 6 metil prednisolona. 15 mg/kg de peso/d, sin pasar
de 1 g por via EVde 3 a 6 bolos.

— Prednisona: 1 mg/kg de peso /d por via oral durante
8 semanas, con reduccién posterior paulatina
hasta dosis de 0, 25 mg/kg; debe mantenerlo hasta
los 2 afos.

— Valorar proteccién géstrica con anti H-2 o inhibidores
de la bomba de protones y suplementos de VIT D3 o
en su defecto calcio.

— En los casos de osteopenia e intolerancia hidrocar-
bonada, sustituir la prednisona por deflazacort en
dosis equivalente (1 mg de prednisona=1,5 mg de
deflazacort).

2. Ciclofosfamida endovenosa: dosis de 0,75 mg a
1,5 g/m? de superficie corporal, segin la creatinina
superior o inferior a 5 mg/dL respectivamente cada 4 se-
manas y segin las cifras leucocitarias. Entre 3 y 6 meses
de tratamiento, luego pasar a la via oral hasta comple-
tar 2 afios.
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— Ciclofosfamida por via oral desde el inicio, 2 mg/kg 4. Inmunoabsorcién: como alternativa de la plasmaféresis,

de peso/d durante 2 afos. Otro esquema sobre todo en el tipo | y en aquellas que complican a la
ciclofostamida EV por 3 6 é meses y luego nefropatia por IgA.
ciclofosfamida oral a 2 mg/kg/d por 3 meses y 5. Uso de inmunoglobulinas: en los casos de riesgo para
continuar con azatioprina a 2 mg/kg/d hasta 2 afios utilizar tratamiento inmunosupresor agresivo, por la via
de tratamiento. ' endovenosa a 400 mg/kg de peso/d durante 5 d.
—Todo esto asociado con la prednisona en las dosisy 6. Antiagregantes plaquetarios: tratamiento de mante-
por el tiempo referido anteriormente. nimiento con dipiridamol y/o aspirina.
— En los casos de recurrencia, se debe iniciarel mismo 7. Tratamiento sustitutivo de la funcién renal segin indica-
"protocolo, calculando los dosis acumuladas y cién establecida (de urgencia, soporte de funcién renal o
teniendo en cuenta los riesgos. apoyo nutricional).
8. Trasplante renal: enlos casos de no existir respuesta con
3. Plasmaféresis: de 7 a 14 sesiones, diarias o alternas, con pérdida permanente de la funcién renal, previa inactividad
intercambio de 2 a 3 L por sesidn y segin la gravedad y serolégica del proceso de base por mds de 6 meses sin
respuesta. tratamiento inmunosupresor
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NEFROPATIA IcA - ENFERMEDAD DE BERGER

CONCEPTO

Es una afeccién que se caracteriza clinicamente por
presentar hematuria recurrente asinfomética, con patrones
morfolégicos que van desde la normalidad hasta la
proliferacién extracapilar difusa y por la presencia de
depésitos mesangiales y paramensagiales de IgA en el tejido
renal.

DIAGNOSTICO
CUADRO CLINICO

La forma de presentacién mas frecuente es la hematuria
macroscépica recurrente, casi siempre estd precedida por
la infeccién de las mucosas, con predominio del tracto
respiratorio.

Estas crisis pueden estar acompanadas de dolor lumbar,
febricula y disuria. La hipertensién arterial no es habitual y
se asocia con patrones morfolégicos avanzados, al igual
que el sindrome nefrético. En raras oportunidades se puede
presentar como una insuficiencia renal aguda, por brotes
de hematuria macroscépica que condicionan una necrosis
tubular aguda. En ocasiones se inicia como un sindrome
nefritico agudo.

LABORATORIO

1. Proteinuria generalmente menorde 1 g, 24 h.

2. Sedimento urinario con hematuria macroscépica o micros-
cépica y dismorfismo eritrocitario.

3. Cilindros heméticos.

4. Niveles séricos de IgA elevados en 50 % de los casos.

Dra. Eva Barranco Hernéndez

BIOPSIA RENAL

En la microscopia éptica se pueden encontrar desde
lesiones minimas hasta proliferacién mesangial focal o difusa,
asi como lesiones proliferativas intracapilares y extracapilares,
que pueden llegar a la formacién de crecientes epiteliales. La
inmunofluorescencia es diagnéstica y se observan abundantes
depdsitos de IgA mesangial con asociacién de C3. LalgMe
IgG pueden estar presentes pero en escasa cantidad.

Como estos depdsitos mesangiales de IgA pueden
asociarse con otras afecciones extrarrenales {lupus
eritematoso sistémico, pUrpura de Scholein Henoch,
enfermedad de Chron, hepatopatias crénicas, etc.), estas deben
ser excluidas, aunque las caracteristicas en cuantia e intensidad
de los depésitos, son tipicos en la enfermedad de Berger.

TRATAMIENTO

1. Dieta baja en antigenos.

2. Antibioticoterapia de las infecciones intercurrentes

3. Tonsilectomia.

4. Acidos grasos poliinsaturados (Omega 3): de 100 12 g
diarios por via oral durante 2 afos.

5. Existe proteinuria no nefrética: el tratamiento debe ser re-
noprotector con dieta de 0,6 g/kg/d de proteinas e IECA
(ver lesién minima).

6. Si hay sindrome nefrético: ver fratamiento de lesién minima.

7. Si existe transformacion crecéntica: ver GNRP.

8. Si se presenta insuficiencia renal aguda: el tratamiento debe
ser conservador, con soporte dialitico si fuera necesario.

9. El uso de ciclosporina y antiagregantes plaquetarios no
han demostrado efectividad.



GLOMERULOSCLEROSIS SEGMENTARIA
Y FOCAL PRIMARIA (GESF)

CONCEPTO

Es una afeccién cuyo cuadro clinico patolégico se
caracteriza por presentar proteinuria severa y lesiones
glomerulares degenerativas segmentarias y focales,
particularmente en la zona yuxtamedular.de la corteza renal.

CLASIFICACION

1. Primaria- idiopética.

— Tip lesién: afecta solo el polo vascular glomerular,
con buen pronéstico.

— Hipercelular: comienza casi siempre con un sindrome
nefrético abrupto, con cambios tipicos progresivos
de menor celularidad a mayores cambios escleréticos.
Presenta mal pronéstico.

— Colapsante: es similar a la nefropatia que acompaiia
a la histologia renal del VIH, con répido declive de
la funcién renal, sin respuesta al tratamiento.

2. Secundaria: nefropatia del reflujo vesicoureteral, efrec-
tomia, etcétera.

DIAGNOSTICO

CUADRO CLINICO

Su forma de presentacién mas frecuente es el sindrome
nefrético, aunque puede presentarse como una proteinuria
aislada y/o microhematuria. La hematuria macroscédpica es
inusual. La hipertensién arterial es comdn y en ocasiones su
estudio constituye su diagnéstico.

LABORATORIO

1. Proteinuria mayor que 3 g en 24 h'(habitualmente).
2. Sedimento urinario: microhematuria dismérfica.

3. Proteinas totales y albdmina disminuides.

4. Colesterol y triglicéridos elevados.

Dra. Eva Barranco Herndndez

5. Creatinina elevada y filtrado glomerular disminuido, segin
la etapa evolutiva al diagnéstico.

BIOPSIA RENAL

En la microscopia éptica se observa solidificacién
segmentaria del penacho por expansién mesangial, con
proliferacién celular y colapso de los capilares. Se pueden
observar adherencias de la cdpsula.

En el tejido intersticial se presentan focos de atrofia
tubular, con fibrosis proporcional a estos, y cuya presencia
e intensidad son marcadores de mal pronéstico.

En las zonas esclerosadas la inmunofluorescencia
demuestra depésitos de IgM y C3, con presencia de fibring,
ClQ e IgG ocasional.

Ademds de los hallazgos que se reportan en la lesién
minima, la ultraestructura demuestra colapso de capilares,
expansién mesangial y depdsitos inmunes.

TRATAMIENTO

Aungue la glomerulopatia primaria es la que mayor
resistencia ofrece al tratamiento, que de 20 a 25 % de los
pacientes las remisiones al esteroides son femporales, se pueden
utilizar esteroides en las dosis habituales (ver lesién minima) aso-
ciados o no con citostdtico, o en dosis minimas de 0,25 mg/kg de
peso en dias alternos durante un periodo de 6 meses, si se
consideran lo obesidad, hipertensién arterial y la intolerancia
a los hidratos de carbono, como factores de riesgo que pueden
condicionar la suspensién del tratamiento.

Si existen elementos de mal pronéstico al diagnéstico como:

— Rifones contraidos.

— Esclerosis intersticial.

— Fibrosis global glomerular.

— Insuficiencia renal establecida (creatinina mayor que

3 mg/dl)

Se debe utilizar solo tratamiento conservador (ver lesién
minima).



GLOMERULOPATIA POR LESION MINIMA

CONCEPTO

Entidad clinico-patolégica, se caracteriza por la
presencia de una proteinuria importanfe con alteraciones
glomerulares minimas en la microscopia éptica.

DIAGNOSTICO
CUADRO CLINICO

Acontece en 20 % de los pacientes con sindrome
nefrético idiopdtico del adulto, y evoluciona con crisis y
remisiones. Se caracteriza por un sindrome nefrético de
aparicién brusca con edema palpebral y maleolar al inicio,
que progresa al anasarca.

La hematuria es inusual y si existe, serfa microscédpica.
La hipertension arterial no es frecuente y estd relacionada
con alteraciones hemodindmicas por hipervolemia.

Pueden ocurrir fenémenos trombéticos e infecciones
“bacterianas durante su evolucién.

LABORATORIO

- 1. Proteinuria mayor que 3 g en 24 h.

2. Sedimento urinario con microhematuria dismérfica.

3. Proteinas totales y albdmina significativamente disminui-
das.

4. Colesterol y triglicéridos elevados.

5. Creatinina ligeramente elevada al inicio.

6. Filirado glomerular disminuido en casos con hipovolemia
marcada.

BIOPSIA RENAL

Al microscopio 6ptico suele encontrarse ensanchamiento
mesangial con no més de 3 células. Los depésitos por
inmunofluorescencia son ocasionales (IgG e IgM) de forma
escasa.

La ultraestructrura demuestra fusién y pérdida de las
prolongaciones (pedicelos) de las células epiteliales.

Dra. Eva Barranco Herndndez

TRATAMIENTO

SINTOMATICO

Es comin para todas las causas de sindrome nefrético.

1. Dieta.

— Restriccién de sodio a 2 g al dia.

— Proteinas: de 0,6 a 0,8 g /kg de peso /d.

— Grasas: 30 % del contenido calérico total.

2. Evitar el alcohol y el tabaco.
3. En los casos de edemas.

— Diuréticos de ASA preferiblemente oral o endovenoso
de acuerdo con la respuesta lograda y en las dosis
habituales.

— En los casos que no se logre una buena respuesta,
puede asociarse con otros diuréticos, buscando
sinergismo.

~ Albdmina humana: restringida para situaciones de
edema refractario con oliguria, hipotensién arterial y
deplecién hidrosaling; se deben administrar de 1 a
2 ml/kg de peso/d equivalente a 30 g diarios.
Completar con bolos de furosemida por via en-
dovenosa de 40 a 100 mg media hora de concluida
la infusién de albomina.

~ Ultrafiltracién en los casos de anasarca refractario.

— En los casos de edemas ligeros no se debe utilizar una
terapéutica agresiva, debe evitarse la contraccién de
volumen para prevenir el riesgo de trombosis, efc. Se
debe controlar el peso y la diuresis diariamente.

~ Hipolipemiantes: en dosis habituales y segin el tipo
de dislipidemia encontrada.

4. Antiproteindricos.

— Inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina (IECA) o blogueadores de la
angiotensina ATL. De eleccién si hay hipertensién
arterial, iniciar a dosis bajas y evitarlos en presencia
de dosis excesivas de diuréticos o deplecién
hidrosalina.



— Evitar los antiinflamatorios no esteroideos.
— Suplementos de vitaminas y minerales.

5. Inmunomoduladores.

— Prednisona: 1 mg/kg de peso/d hasta las 16 semanas.

— Evaluar la respuesta cada 4 semanas, si existe
remision completa se debe considerar la
administracién de corticosensible e iniciar pauta
descendente.

— En los casos de osteopenia o situacién de riesgo
(menopausia, etc.), o intolerancia hidrocarbonada,
se plantea sustituir por deflazacort, en dosis
equivalente de 1 mg de prednisona=1,5 mg de
deflazacort, asociar vitamina D y calcio,
principalmente en ancianos y en el climaterio.

Patrones evolutivos de respuesta al esteroide

1.
2.

3.

4.

Unico brote y curacién.

Corticosensible: remisién completa en las primeras 16 se-
manas de tratamiento.

Corticodependiente: recaida en menos de 2 semanas de
retirado el tratamiento

Corticorresistente: persistencia del sindrome nefrético
después de 16 semanas de tratamiento.

. Recaida frecuente: mds de 3 episodios al afio.
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TRATAMIENTO SEGUN PATRONES
EVOLUTIVOS DE RESPUESTA ESTEROIDEA

Corticosensibles con recaidas frecuentes, corticodepen-

dientes y corticorresistentes

1.

2.

Asociar el tratamiento inmunodepresor, manteniendo la
dosis de 0,25 mg por kg de peso/d de esteroides.
Ciclofosfamida: 2 mg/kg de peso/d por via oral de 8 a
12 semanas, calculando la dosis acumulativa para evitar
los efectos secundarios (alopecia, azoospermia, cistitis
hemorrégica, etc.).

. Clorambucilo: 0,15 mg/kg de peso /d por via oral de 8

a 12 semanas. Se debe vigilar la dosis acumulativa y
forma leucocitaria.

. Ciclosporina A. 5 mg/kg/d por via oral en 2 dosis cada

12 h durante no mds de 6 meses. Se debe evaluar la
respuesta a los 3 meses y suspender en los casos de
resistencia al tratamiento o cualquier efecto téxico como
hepatopatia, nefropatia, etcétera.

Si no hay respuesta a los inmunodepresores, se debe

evaluar el tratamiento inadecuado o el diagnéstico
incorrecto, en este Gltimo caso, reevaluar la aplicacién de
nuevo estudio histolégico.



GLOMERULONEFRITIS DIFUSA AGUDA POSESTREPTOCOCICA

CONCEPTO

Enfermedad inflamatoria aguda con afeccién glomerular
difusa, inducida por una afeccién estreptocécica faringea o
cuténea que puede presentarse en forma esporddica o
epidémica.

DIAGNOSTICO
CUADRO CLINICO

1. Puede presentarse en cualquier edad, aunque afecta
principalmente a los nifios entre 3 y 8 afios, con
predileccién desconocida por el sexo masculino.

2. Existe un periodo de latencia entre la infeccién y las
manifestaciones clinicas que fluctia entre 7 y 30 d.

3. En su forma clésica, tiene un comienzo brusco con
hematuria, edemas, oliguria e hipertensién arterial. La
hematuria es con frecuencia macroscépica, con aspecto
de “orinas ahumadas”, suele desaparecer en varios dias
y dejan una microhematuria que evoluciona en meses,
que constituye un elemento evolutivo de seguimiento
pronéstico.

4. Si se presenta la anuria es de mal pronéstico, aunque no
es frecuente. La hipertensién arterial generalmente es de
ligera a moderada y aparece en mds de 75 % de los
casos. El edema puede limitarse a los parpados, las
manos y los miembros inferiores o también suele aparecer
hasta el anasarca.

5. En ocasiones, y considerando un elemento de mal
pronéstico, puede presentarse como un sindrome
nefrético.

6. En pacientes con edad avanzada se observa con
frecuencia congestién cardiaca.

LABORATORIO

1. El sedimento urinario demuestra hematuria, cilindruria y
hematies dismérficos.

Dra. Eva Barranco Hernédndez

2. Profeinuria generalmente menor que 3 gen 24 h.

3. Anemia ligera por hemodilucién.

4. Eritrosedimentacién acelerada que constituye otro
elemento de seguimiento evolutivo.

5. CH50 y C3 disminuidos entre 4 y 8 semanas; su
persistencia requiere descartar otros diagnésticos (GMP
membrano proliferativa).

6. En la fase aguda la funcién renal puede estar
comprometida, con ligero aumento de la creatinina y
descenso del filtrado glomerular

7. El titulo de antiestatrectolisina O (TASO) generalmente
estd por encima de 200 U, entre 4 y 6 semanas.

8. Los cultivos faringeos y cutdneos no positivos a
estreptococo no niegan el diagnéstico.

BIOPSIA RENAL

No es imprescindible en los brotes epidémicos, y su
realizacién cobra valor entre 6 y 8 semanas de establecido
el diagnéstico clinico y en pacientes con térpida evolucién.

En el microscopio éptico los glomérulos estan exangies

. y difusamente afectados con diferentes grados de proliferacién

mesangial y endotelial, con infiltracién celular a predominio
de polimorfonucleares dentro de la luz capilar y mesangio.
Puede presentarse proliferacién epitelial con formacién de
crecientes con mal pronédstico.

En la inmunofluorescencia los depésitos de IgG son
predominantes, existe C3 en las paredes capilares con IgG
y en ocasiones IgM e IgA en cantidad escasa. La fibrina
puede observarse en mesangio; por su disposicién, se
describen 3 patrones inmunofluorescentes: “cielo estrellado”,
“mesangial” y “guirnalda”; este Gltimo con pronéstico
desacertado.

La ultraestructura demuestra, como elemento diagnés-
tico, depésitos subepiteliales (humps o gibas) con variacién
de forma y tamafo y cuya atipicidad, es criterio de mal
prondstico.



2. Antibioticoterapia: erradicar foco séptico: penicilina

TRATAMIENTO
rapilenta en dosis habituales durante 10 d con una dosis
SINTOMATICO ’ Unica de benzatinica.
3. Apoyo dialitico si es necesario.

4. En la forma crescéntica: esteroides en bolo, citosta-
tico, antiagregantes plaquetarios y plasmaféresis
(ver GRP).

1. Dieta: restriccién de sal y agua con asociacién de
diuréticos, fundamentalmente de ASA. La proteinuria se

adapta al grado de funcién renal.
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA)

CONCEPTO

Es el sindrome clinico humoral que resulta del deterioro
{horas a semanas) de la funcién renal, el cual obedece a
multiples causas y se caracteriza por la elevacién de ozoados
y las alteraciones severas del equilibrio acido-bdsico, del
agua y los electrélitos. Este es un trastorno potencialmente
reversible.

CLASIFICACION

Para que los rifiones excreten la carga diaria de desechos
metabélicos deben predominar 3 condiciones:

1. Los rifiones estardn suficientemente perfundidos de sangre.

2. Funcionarén adecuadamente.

3. La orina formada ha de contar con una via adecuada
para su evacuacion.

Estas condiciones permiten clasificar la insuficiencia
renal aguda (IRA) en 3 aspectos amplios:

1. Insuficiencia renal aguda prerrenal.

a) Hipovolemia: hemorragias, pérdidas gastrointestina-
les, efecto del tercer espacio y abuso de diuréticos.

b) Trastorno de la funcién cardiaca: insuficiencia
cardiaca, infarto de miocardio, taponamiento
pericérdico.

) Vasodilatacién periférica: shock séptico y medicacién
antihipertensiva enérgica.

d) Obstruccién vascular bilateral o unilateral en los
pacientes monorrenos; embolias o trombosis de la
arteria renal.

2. Insuficiencia renal aguda parenquimatosa:

a) Enfermedades glomerulares primarias o secundarias.

b) Nefritis tbulo instersticiales agudas.

c) Obstrucciones intrarrenales.

Dr. Gerardo Borroto Dioz
Dr. Carlos Guerrero Dioz

d) Necrosis tubular aguda: lesién isquémica (son las
causas prerrenales que se prolongan en el tiempo).
Lesidn téxica (calcio, 4cido Urico, mioglobina,
hemoglobina, antibiéticos, aminoglucésidos, alco-
holes, metales pesados, efc.) '

2. Insuficiencia renal aguda posrenal u obstructiva.
a) Obstruccién ureteral bilateral o unilateral en los
pacientes monorrenos (anatémicos o funcionales).
— Extraureteral: tumores de cuello uterino, préstata,
endometriosis, fibrosis retroperitoneal, ligadura
accidental de los uréteres durante una intervencién
quirdrgica en la pelvis.
— Intraureteral: célculos, codgulos, cristales, restos de
una papila necrética.

b} Obstruccién vesical: préstata, carcinoma de vejiga,
vejiga neurogénica.

¢) Obstruccién uretral.

DIAGNOSTICO

Para determinar la causa de la insuficiencia renal aguda
debe seguirse el enfoque siguiente:

- Ante todo paciente con elevacién de la creatinina
sérica se distinguird entre una IRA y una insuficiencia
renal crénica (IRC); se tendrd en cuenta el término
de IRC agudizada, que es el deterioro funcional que
se produce de manera brusca en un paciente con
dafo renal previo por hipertensién arterial,
diabetes mellitus, glomerulonefritis crénica,
poliquistosis renal, etcétera.

— Con posterioridad, una vez confirmada la presencia
de una IRA, se deben descartar sus causas corregibles
{prerrenal u obstructiva) y llegar a las causas
parenquimatosas.



EXAMENES COMPLEMENTARIOS
De primera prioridad

1. Hemograma: permite al inicio distinguir un dafio renal
crénico (anemia caracteristica en los grados moderados
y severos) de una IRA; se debe tener en cuenta que en
dependencia de la enfermedad renal aguda, los leucocitos
pueden indicar una sepsis sobreafiadida.

2. Urea y creatinina: se elevan de acuerdo con el grado de
fallo renal existente, la infensidad del catabolismo proteico
y la necrosis histica.

3. lonograma y gasometria: pH y bicarbonato disminuido,
sodio y cloro disminuido generalmente, debido al estado
de sobrehidratacién y el potasio elevado. Se hardn
diariamente en la fase oligtrica.

4. Sedimento urinario: 0til para establecer el diagnéstico
causal.

— IRA prerrenal: presencia de cilindros granulosos sin
células y cilindros tubulares.

— IRA obstructiva: relativamente libre de anormalidades.

— Necrosis tubular aguda: presencia de células
epiteliales, restos tubulares, tipicos cilindros tubulares
de color pardo, hematuria microscépica, piuria y
proteinuriade 1 a2 g, en 24 h.

— Enfermedades glomerulares. proteinuria mayor que
3 gen 24 h,y presencia de cilindros eritrociticos.

— Obstruccién intratubular: cristales de oxalato, dcido
Urico segun la causa.

5. indices urinarios: son de utilidad para diferenciar una
[RA prerrenal de una IRA oligUrica parenquimatosa, sus
caracteristicas son las siguientes:

Prerrenal Oliguria
renal
a) Excresién de Na en orina
(mEqg/L) <20 > 40
b) Osmolaridad de la orina :

{(mOsm/kg) >500 <350
c) Creatinina orina / creatina plasma > 40 <20
d) NUS orina / NUS plasma > 8 <3
e) Excresién fraccional de Na filtrado <1 > 1
f) indice de insuficiencia renal <1 > 1

6. Ultrasonido renal: sirve para distinguir la IRC (gene-
ralmente evoluciona con rifiones pequeiios) de la IRA,
Debe tenerse en cuenta que existen causas de IRC con
rifones grandes o normales (diabetes, glomerulonefritis
rapidamente progresivas y enfermedades infiltrativas
renales}. Es muy Otil en el diagndstico de la IRA
obstructiva.

7 .Electrocardiograma: para valorar la repercusién
cardiovascular de lo elevacién del potasio sérico (onda
Talta, y puntiaguda, acortamiento del QT y prolongacién
del PR, como trastorno del ritmo).
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De segunda prioridad

1. Urocultivo.
2. Coagulacién sanguinea.
3. Uratos.
4. Transaminasa glutémico pirdvica.
5. Hemocultivos.
6. Radiologia de térax.
7. Tracto urinario simple.
8. Ultrasonido renal Doppler.
9. Ecocardiograma.
10. Calcio, fésforo, magnesio y fosfatasa alcalina.

TRATAMIENTO
CUIDADOS GENERALES

—Ingreso en la sala de cuidados intensivos o sala de
nefrologia segln la causa y el estado del paciente.

- Abordaije venoso profundo.

— Sonda vesical (de acuerdo con el criterio médico).

— Signos vitales cada 4 h. Presién venosa central (PVC).

—Balance de hidrominerales estricto.

— Reporte de gravedad.

TRATAMIENTO MEDICO

1. Intento de establecer el flujo urinario {lograr la diuresis si
esta no existe).

a) Obtener una volemia adecuada.

~-PVC:8-12cm de H,O.

— Presién arterial media (PAM): 80 mmHg

— No sintomas clinicos de hipovolemia.

b) Esto se logra con la administracién de solucién salina
0,9 % o si es necesario, mediante el uso de sustancias
con poder oncdtico: plasma, albimina, dextran o
sangre de acuerdo con la causa y el criterio médico.

c) Dopamina: 2-4 ug/kg/min (bomba de infusién)
natriurético, mejora el flujo sanguineo renal.

d) Diuréticos: furosemida. Por via EV 1-3 mg/kg/dosis o
en infusién continua 1 g/24 h. Manitol 12, 5-25 g/dosis,
que puede repetirse a las 4 6 6 h.

2. Correcciones dietéticas.

— Liquidos: Volumen de diuresis mds 400 m (estos
Ultimos para reponer las pérdidas insensibles) debe
evitarse la sobrehidratacién.

— Proteinas: 0,8 g/kg/d (50 % de muy alto valor
biolégico) si se inician los tratamientos dialiticos, debe
incrementarse la ingesta proteica de 1 a 1,4 g/kg/d.

— Calorias: 30-40 kcal/kg/d.

— Lipidos: 20 % del total de kcal.

— Carbohidratos: el resto de las keal.

—Sodio 1 000-2 000 mg/d.

—Fésforo: 600-1 200 mg/d.



—K: 40-70 mEq/d.

—Ca:1000-2 000 mg/d.

Esto varia de acuerdo con la diuresis del paciente.
3. Tratamiento de las complicaciones.

a) Hiperpotasemia.

- Gluconato de calcio o cloruro de calcio: 1- 2 dmpulas
por via EV.

— Dextrosa hiperténica mds insuling, a razén de una
unidad de insulina por cada 5 g de dextrosa.

— Agonista beta: albuterol en nebulizaciones de 10 a
20 mg.

— Resinas de intercambio iénico (sodio o célcica).

—Oral: 15-30 g durante 4 a 6 h.

~ Rectal: enema evacuante amplio, seguido de un enema
a retener con 60 g de resina mas sorbitol 250 mL,
esto puede repetirse cada 6 h.

— Didlisis o hemodidlisis.

b) Acidosis metabélica: correccién segin el déficit de
bicarbonato calculado (0,2 x peso(kg) x (HCO,-
diana- HCO, actual) .

c) Proteccién géstrica: cimetidina, debe reajustarse la
dosis a 200 mg/12 h por via oral o EV.

4. Modificar la dosis de los medicamentos principalmente
los antibiéticos {reajuste de acuerdo con la funcién renal,
si es necesario usar).

TRATAMIENTO DE DIALISIS

1. Indicaciones de didlisis en la IRA.

~ Ciriterio clinico.

- Manifestaciones urémicas.

- Sobrecarga de volumen: edema pulmonar agudo,
insuficiencio cardiaca congestiva, hipertensién
refractaria, y anasarcas.

— Pericarditis urémica.

~Filtrado glomerular menor que 20 ml/min o creatinina
mayor que 700 mmol/L.

- Urea plasmdtica superior a 200 mg/d o 33 mmol/L.

— Potasio sérico superior a 6,5 mEq/L.

— pH sérico inferior a 7,20.

Se debe recomendar el empleo de la didlisis precoz, lo
que facilita en el tratamiento de estos enfermos, ampliar la
nutricién y el aporte de fluidos con fines medicamentosos.
2. Tipos de método depurador que se deben utilizar.

a) Hemodidlisis: su uso se prefiere en presencia de:

— Estado hipercatabélico.

— Enfermedad intraabdominal o cicatrices quirdrgicas
recientes o antiguas, que hagan suponer una
distribucién defectuosa del liquido de didlisis si se
usa el método peritoneal.

— No existen contraindicaciones para la hemodidlisis.

— Pacientes hemodindmicamente estables.

— Presencia del sustento mecdnico y técnico.

b) Didlisis peritoneal: se prefiere cuando:

- Pacientes hemodindmicamente inestables.

— No hipercatabélicos.

~ Contraindicaciones para el uso de la heparina
(sangramiento actual o reciente, cirugia de alto riesgo).

~ Previsién de una didlisis de corta duracién.

— Carencia del sustento mecdnico y/o técnico.

3. Con mayor frecuencia se utilizan en el tratamiento de
estas enfermedades las terapias depuradoras lentas y
continuas como:

— Ultrafiltracion arteriovenosa.
— Ultrafiltracion venovenosa.

— Hemofiltracién arteriovenosa.
- Hemofiltracién venovenosa.
— Hemodidlisis arteriovenosa.
— Hemodidlisis venovenosa.

Bien tolerada hemodindmicamente con mejor control
de la azotemia, de los balances electrolitico y dcido-bésico,
asi como muy efectiva para eliminar liquidos, lo que facilita
la administracién de la nutricién parenteral y los
medicamentos por via intravenosa.
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INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

CONCEPTO

Es un sindrome complejo, que reGne manifestaciones
clinicas de cosi todos los 6rganos, compromete la funcién
renal de forma lenta y progresiva, hasta la fase final, y es

irreversible.

CLASIFICACION SEGUN FUNCION RENAL

Creatinina Filtrado
glomerular
Grado| Normal 80-50/mlL/min
Grado Il 128 - 400 mmol/L 50-30/ml/min
Grado lll 400-800mmol/L 3 0-10/mL/min

Grado IV Mayor que 800 mmol/L Menor que 10 mL/min

CAUSAS

En orden de frecuencia las causas son las siguientes:

1. Nefropatia diabética.

2. Nefroangiosclerosis benigna y/o maligna.
3. Glomerulonefritis crénica.

4. Nefritis intersticial crénica.

5. Rifones poliquisticos.

6. Nefropatia obstructiva.

7. Otros.

DIAGNOSTICO

Manifestaciones clinicas y humorales.

1. Anormalidades en el metabolismo del sodio y el agua.
— Hiperpotasemia.
2. Anormalidades en el equilibrio 4cido-bdésico.
— Acidosis metabélica.
3. Anormalidades en el metabolismo calcio-fésforo.
— Hiperparatiroidismo secundario.
— Osteodistrofia renal.

Dr. Nilo Romero Chacén

4. Anormalidades en la hematopoyesis.
— Anemia.
— Disminucién de la inmunidad celular y humoral.
— Didtesis hemorrdgica.
5. Anormalidades cardiovasculares.
—Hipertension arterial.
— Aterosclerosis.
— Enfermedad isquémica coronaria.
6. Sindrome urémico: se emplea este término para definir la
insuficiencia renal crénica avanzada, sus principales
manifestaciones clinicas son:

a) Aparato respiratorio.
— Edema pulmonar.
— Distrés respiratorio
— Pleuritis.
b) Aparato digestivo.
— Anorexia, nduseas y vémito.
— Diarreas.
— Ulcera gastroduodenal.
— Sangramiento digestivo.
c) Alteraciones del metabolismo proteico — calérico.
— Intolerancia a los carbohidratos.
— Desnutricién proteico calérica.
d) Alteraciones endocrinas.
— Hipotiroidismo.
— Amenorrea, anovulacién en la mujer.
— Disminucién de la libido e impotencia en el hombre.
— Infertilided.
e) Alteraciones del sistema osteomioarticular.
— Ruptura tendinosa esponténea.
— Dolores éseos y fracturas.
— Atrofia muscular.
f) Manifestaciones dermatolégicas.
— Prurito.
— Pigmentacién cutdnea.
— Calcificaciones cutdneas
g) Alteraciones del sistema nervioso.
— Encefalopatia urémica.



— Confusién mental.

— Asterisis.

— Mioclonos.

— Convulsiones.

— Estado de coma. 4
— Neuropatia periférica.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

De primera linea

1. Hemograma: aparece la anemia en la insuficiencia
renal crénica grado Il

2. Coagulograma: generalmente no estd alterado.

3. Ureq, creatinina y écido Urico: elevados segin el grado
de insuficiencia renal crénica.

4. Glicemia normal si la causa de la insuficiencia renal
crénica es no diabética. :

5. Gasometria e ionograma: aparece acidosis metabdlica
y alteraciones del ionograma cuando la insuficiencia
renal crénica estd avanzada.

6. Proteinas totales y fraccionadas, serologia normal.

7. Colesterol y triglicéridos aumentados.

8. Calcio y fésforo: en la insuficiencia renal crénica grado lll
las cifras de calcio son normales y el fésforo aumentado.

9. Filtrado glomerular disminuido segin el grado de
insuficiencia renal crénica.

10. Conteo de Addis: la severidad de la proteinuria y de la
leucociturio y hematuria microscépica estard en
dependencia de la causa de la insuficiencia renal crénica.

11. Ultrasonido renal: generalmente rifiones disminuidos de
tfamano.

12. Electrocardiograma: hipertrofia ventricular izquierda.

De segunda linea

Estos exdmenes complementarios se realizaran en
aquellos pacientes con insuficiencia renal crénica terminal,
en espera para un trasplante renal.

1. VIH, antigeno de superficie, anticuerpos al virus C, test
serolégico al citomegalovirus.

2. Ecocardiograma.

3. Cistografia miccional.

4. Gastroduodenoscopia.

5. Grupo sanguineo

6. Tipaje histico.

TRATAMIENTO

1. Dieta.
2. Calorias: 35 — 40 cal/kg/d, el aporte calérico segin
su contenido serd el siguiente:

— Carbohidratos 55 %

— Grasas 30 %
— Proteinas 15 %

El contenido proteico de la dieta debe ser de elevado

valor biolégico (con aminodécidos esenciales) para garantizar
su aporte adecuado.

3. Agua de acuerdo con la divresis.
4. Minerales.

—Sodio: 1-3 mEqg/d.
— Potasio:  40-70 mg/kg/d.
—Féstoro:  8-12 mg/kg/d.
—Calcio:  1,4-1, 6 g/d.
—Magnesio: 20-30 mg/d.

. Vitaminas.
~Tiamina: 1,8 mg/d -vitamina C: 60 mg/d.
~ Rivoflavina: 1,5 mg/d.
- Acido félico: 1 mg/d.
- Niacina: 30 mg/d.
— Vitamina B, ,: 3 mg/d.

. Uso de agentes quelantes de los fosfatos, cuando el

filtrado glomerular es menor que 30 mL/min.

— Hidréxido de aluminio: 30 mL/min 3 a 4 veces al dia.
— Carbonato de calcio: 3 a 4 g/d.

— Acetato de calcio 2 g: 2 g 3 veces al dia.

Cuando se tienen controladas las cifras de fosfatos

pueden utilizarse derivados de la vitamina D, con la finalidad
de evitar la osteodistrofia renal.

— Calcitriol: 0,25-1 mg/d.
- Calciferol: 25-100 mg/d.

7. Mantener normalizado el equilibrio &cido-bésico.
8. Tratamiento de la hipertensién arterial, si no hay una

nefritis perdedora de sal o una hipertensién arterial
hiperreninémica conocida que la contraindique; la
terapéutica es la siguiente:

— Restriccién de sodio en la dieta.
— Empleo de diuréticos.
— Empleo de hipotensores como:

. Betabloqueadores.

. Bloqueadores de los canales del calcio.

. Vasodilatadores (hidralazina y mioxidil).

. Antiadrenérgico (alfametildopa).

. Inhibidores de la enzima de conversién de la
angiotensina.

9. Terapéutica de la anemia.

— Transfusiones de glébulos.
— Eritropoyetina.

10. Tratamiento de la hiperpotasemia.

— Gluconato de calcio10 %: 1g por via endovenosa,
su accidén es antagonizar la inestabilidad de la
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membrana de la célula miocérdica provocada por
la hiperpotasemia, no disminuye el potasio sérico.

— Bicarbonato de sodio: su efecto se origina de

30 a 60 min de administrado y puede durar de
4 a 6 h. Suindicacién es cuando coexiste una
acidosis metabélica que provoca la entrada del
potasio al interior de la célula.

Insulina simple: 10 U en bolos por via endovenosa.

— Dextrosa 50 %: 1 émpula por via endovenosa durante

10 min.

— Nebulizador con albuterol o salbutamol: son B2 agonista
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adrenérgico, introducen potasio al inferior de la célula.

_— Resina de intercambio iénico (sodio, calcio y alumi-
nio) se utilizan por via oral 2 medidas diluidas en
sorbitol cada 8 h o por enema a retener cuya dosis
es de 3 medidas en 200 mL de dextrosa 5 %.

— Diélisis peritoneal o hemodidlisis,

Se inicia el tratamiento dialitico cuando el filtrado
glomerular es menor que 10 mL/min, con excepcién de la
nefropatia diabética, donde se considera que el filtrado
glomerular debe ser menor que 15 mL/min, para iniciar
la didlisis.



ENFERMEDADES ENDOCRINAS Y METABOLICAS



TIROIDITIS

DEFINICION

La denominacién de tiroiditis hace referencia a un grupo
de procesos inflamatorios que prducen diversas alteraciones
histicas de la glandula tiroides. Con frecuencia estas
alteraciones estdn, pero no necesariamente, asociadas con
trastornos del estado metabélico del individuo.

CLASIFICACION DE LAS TIROIDITIS

1. Tiroiditis agudas.
- Supurada.
— No supurada.

2. Tiroiditis subaguda.
— Tiroiditis de Quervain.
— Tiroiditis silente.

3. Tiroiditis crénicas.
—Tiroiditis de Hashimoto.
—Tiroiditis de Riedel.

— Otras tiroiditis crénicas.

TIROIDITIS AGUDA
PATOGENIA

El estreptococo y el estafilococo son los microorganismos
hallados con mayor frecuencia en los casos de absceso
tiroideo.

Las posibles vias de infeccién para la formacién del
absceso tiroideo incluyen: septicemia, invasién directa de la
gléndula, diseminacién a través del sistema linfético,
traumatismo sobre la zona y persistencia de la comunicacién
entre el tiroides y el tracto respiratorio superior.

La fistula del seno piriforme es la mds comun de las
anormalidades subyacentes en la tiroiditis aguda supurada.

Dr. Adalberto infante Amords

CUADRO CLINICO

El cuadro clinico es el de un absceso: fiebre altq,
taquicardia, diaforesis, dolor local e inflamacién, eritema,
calor y leucocitosis. El dolor @ menudo se exacerba con la
deglucién o con los movimientos del cuello, y frecuentemente
se irradia hacia el ofdo, occipucio o mandibula; sintoma
que puede ser también visto en otras afecciones inflamatorias
del tiroides. El absceso casi siempre se extiende hacia delante,
pero se conocen casos en los que se extiende hacia el
mediastino, e incluso, se rompe dentro de la trédquea o el
eséfago. La funcién tiroidea no se afecta.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico se establece por los sintomas y, especi-
ficamente, por aspiracién con aguja se obtiene material para
realizar cultivo microbiolégico y examen microscépico.

TRATAMIENTO

Es fundamental la obtencién de una muestra, mediante
la puncién, para hacer cultivo y antibiograma, es la Gnica
forma de asegurar un correcto tratamiento. Con el resultado
del cultivo se iniciaré rapidamente el tratamiento antimi-
crobiano por via parenteral y con dosis elevadas. Iniciar
el tratamiento con cloxacilina (1g EV/ 6 h) o cefazolina
(2 g EV/ 8h)

Hay que tener presente la posible formacién de un
absceso, en cuyo caso habré que efectuar una incisién y un
drenaje, con.la administracién de antibiéticos.

De manera excepcional, se pueden formar abscesos
que abarquen y destruyan una zona tan amplia del tiroides
que condicione un hipotiroidismo posterior. En este caso,
habria que administrar levotiroxina (T4) en dosis sustitutivas
(100-150 mg), como en cualquier otro caso de hipoti-
roidismo.



TIROIDITIS AGUDAS NO SUPURADAS

CONCEPTO

Los traumatismos agudos sobre la regién tiroidea, u
otros crénicos por la presién continuada sobre la zona, han
sido implicados como causa de tiroiditis aguda.

En algunos pacientes con fratamiento de yodo radiactivo
por un hipertiroidismo, puede aparecer un cuadro de tiroiditis
que desaparece esponténeamente en las 2 primeras semanas.

TRATAMIENTO

Postraumdtico

El dolor y las molestias locales se tratan igual que en el
caso anterior. No es preciso otro tipo de medidas, porque el
cuadro desaparece por si solo sin secuelas.

Posradiacion

Por su carécter transitorio se atiende solo con tratamiento
sintomdtico, pues evoluciona de forma espontanea hacia la
resolucién. Si existen sintomas de hipertiroidismo se
administraré propanolol en dosis de 20 a 40 mg/6h, segin
la severidad del cuadro. El dolor o la sensibilidad local mejoraria
con antiinflamatorios como paracetamol 500 mg/6 h o
acetilsalicilico 500 mg/6h.

TIROIDITIS SUBAGUDA DE QUERVAIN

CONCEPTO

El término tiroiditis subaguda ha sido aceptado para describir
una forma de inflamacién tiroidea, la cual es con toda probabilidad
de causa viral. Por otra parte, a pesar del calificativo, el trastomo
es a veces agudo, subagudo e incluso crénico.

Normalmente afecta a personas entre la segunda y quinta
décadas de la vida, no es frecuente en nifios. En cuanto al sexo,
la incidencia es 6 veces mayor en la mujer que en el varén.

PATOGENIA

Varios aspectos clinicos de la tiroiditis subaguda sugieren

que la enfermedad es de origen viral. Con frecuencia le

precede una infeccién del tracto respiratorio superior; puede

~ observarse una fase prodrémica con dolores musculares,

malestar y fatiga, se presenta a veces durante el brote de
una ofeccién viral especifica.

CUADRO CLINICO

Existe dolor sobre la regién tiroidea, frecuentemente
irradiado hacia el oido o la mandibula, aunque a veces el
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paciente lo percibe en forma de molestias en la garganta.
En ocasiones presentan mialgias, fatiga y elevaciones
moderadas de la temperatura. La mayoria de las veces la
glandula esté aumentada de tamaiio 2 é 3 veces de lo
normal, es asimétrica, dura y dolorosa a la palpacién.
Durante las primeras semanas de la enfermedad, aproxima-
damente la mitad de los pacientes tienen signos y sintomas
de hipertiroidismo; esto se debe a que por el proceso infla-
matorio se produce liberacién de las hormonas almace-
nadas, lo cual implica la elevacién sérica de T3y T4.

La fase hipertiroidea dura de 2 a 6 semanas y se sigue
del retorno a la situacién eutiroidea, una vez liberadas las
hormonas tiroideas almacenadas, alrededor de una cuarta
parte de los enfermos progresan hacia una fase de
hipotiroidismo transitorio. La duracién del proceso viene a
ser de 2 a 6 meses; la mayoria de los pacientes sufren
resolucién completa de los sintomas, aunque 10 % presenta
alguna recidiva, con reaparicién de dolor e hipertiroidismo,
rara vez sobreviene un hipotiroidismo permanente.

DIAGNOSTICO

La importancia del diagnéstico de esta enfermedad se
centra en el cardcter transitorio que tiene la alteracién del
estado metabélico.

Durante la fase hipertiroideq, el test diagnéstico principal
es la gammagrafia tiroidea, que presenta una captacién de
s extremadamente baja, debido a la destruccién in-
flamatoria de la arquitectura folicular, con el fracaso
subsiguiente de la funcién normal de las células tiroideas y
la supresién de la secrecién de la hormona estimulante del
tiroides (TSH) por la concentracién elevada en sangre
periférica de T3y T4.

Otros hallazgos de laboratorio son: una elevacién de
la velocidad de sedimentacién, cifra de leucocitosis normal
o ligeramente aumentada, aumento de la alfa-2-globulina
y elevaciones transitorias de anticuerpos antitiroideos con
titulos relativamente bajos. La tiroglobulina sérica estd muy
elevada en la tiroiditis subaguda, como en muchos otros
trastornos tiroideos. La citologia por BAAF (biopsia aspirativa
por aguja fina) puede ser de gran ayuda.

TRATAMIENTO

Como en otras tiroiditis se puede utilizar acetilsalicilico
en dosis de 3 a 5 g/d, para el tratamiento del dolor y de las
manisfestaciones inflamatorias. Los antiinflamatorios se
mantendrdn hasta la resolucién del cuadro y, posteriormente,
se irdn disminuyendo de manera lenta hasta su total
suspensién, para evitar el riesgo de recidivas.

En aquellos casos en que persista intenso dolor o
molestias a pesar de esta terapéutica, estd indicado emplear
prednisona. Se puede iniciar con 20 mg/d e ir aumentando
5 mg/d hasta que desaparezcan las molestias.

El hipertiroidismo debe ser controlado mediante beta-
bloqueadores tipo propanolol en dosis de 20 a 40 mg/6 h



segin los casos, la dosis se ajustard hasta aliviar los sinfomas
de hiperfuncién. Posteriormente puede aparecer una fase de
hipofuncién, durante la cual es necesario la administracién
de levotiroxina-T4 en dosis bajas (50-100 mg/d), lo suficiente
para corregir los signos de hipotiroidismo, pero sin inhibir los
niveles de TSH, de forma que pueda estimularse la regeneracién
del tejido tiroideo. La disminucién gradual del aporte de
hormonas tircideas, después de 6 a 8 semanas, conducird a
la normofuncién. Se pueden emplear los niveles de
tiroglobulina como indice de actividad de la tiroiditis.

TIROIDITIS SILENTE

Hay 2 formas de tiroiditis silente o indolora: esporédica
y posparto.

ANATOMIA PATOLOGICA

La biopsia tiroidea muestra durante la fase hipertiroidea
infiltracién difusa o focal de linfocitos, destruccién de
foliculos y pequena fibrosis.

CUADRO CLINICO

Como en el caso de la tiroiditis subaguda, la evolucién
clinica de la tiroiditis posparto (TPP) consiste por regla general
en 3 fases secuenciales: la tirotéxica, la hipotiroidea y la
fase de recuperacion. La fase tirotéxica generalmente aparece
de 1 a 3 meses después del parto y dura de 1 a 2 meses.

DIAGNOSTICO

Al igual que en la tiroiditis de Quervain, hay aumento
de las hormonas tiroideas con disminucién de la captacién
de yodo, pero la eritrosedimentacién solo estd
moderadamente elevada. Los anticuerpos antitiroideos suelen
ser positivos. En los casos posparto la positividad de los
anticuerpos antimicrosomales es muy elevada y alcanza su
méximo a los 5-7 meses del parto, momento en que puede
tener un valor diagnéstico. La velocidad de sedimentacién
globular suele ser normal.

TRATAMIENTO

En este caso los sintomas predominantes, de forma
inicial, son los derivados de la hiperfuncién tiroidea. Esta
fase se trata con beta-bloqueadores (propanolol) en la dosis
necesaria para conseguir que el enfermo se encuentre
asintomdtico, lo que se consigue habitualmente con
120-240 mg/d.

Después de la fase hiperfuncional, y con mas frecuencia
que en la tiroiditis de Quervain, suele aparecer un
hipotiroidismo; se debe administrar levotiroxina (T4) en dosis
sustitutivas (100-150 mg/d), mientras dure este periodo.

TIROIDITIS DE HASHIMOTO

La tiroiditis de Hashimoto (TH) es una entidad
clinicopatolégica descrita en 1912 (Hashimoto),
caracterizada por infiltracién linfocitica, fibrosis, atrofia de
células epiteliales y cambios eosinéfilos en algunas células
del parénquima tiroideo. Es una de las causas més frecuentes
de bocio esporddico y una enfermedad relativamente comn,
ademds de ser la més frecuente de las enfermedades tiroideas
inflamatorias.

La TH se asocia o veces con sindromes poliendocrinos
autoinmunes, hepatitis crénica activa, miastenia gravis,
artritis reumatoidea, polimialgia reumdtica, arteritis de la
temporal, vitiligo, cirrosis biliar, sindrome de Sjogren, etc.
Incluso se han descrito casos en asociacién con carcinoma
de timo y fascitis eosinofilica.

Es interesante destacar la relacién de esta enfermedad
tiroidea con anomalias del cromosoma X, como ocurre en
el sindrome de Turner.

Existen 3 variantes histicas: la linfocitica juvenil, la oxifila
y la fibrosa.

CUADRO CLINICO

El enfermo se encuentra en los inicios asintomético y
clinicamente eutiroideo, en una fase en la que es
particularmente sensible al efecto inhibitorio del yodo exégeno
(efecto de Wolff Chaikoff). Mds tarde se produce una
evolucién hacia la hipofuncién de forma irreversible. Existen
otras formas de presentacién sin bocio.

DIAGNOSTICO

Los niveles de T3 y T4 pueden encontrarse normales,
elevados o bajos, segin el momento evolutivo en que el
enfermo acuda al médico.

En la gammagrafia se observa una gléndula con
distribucién irregular del trazador.

Determinacién de anticuerpos antitiroideos. Los
anticuerpos antitiroglobulinas y microsomales son detectados
en todos los pacientes con TH.

El examen citoldgico del material obtenido por puncién
aspiracién con agujas finas es Util en el diagnéstico de la TH.

TRATAMIENTO

~ Si se produce una fase inicial hiperfuncional
(hashitoxitosis) se trata con propanoclol de 20 a
40 mg/6 h.

— Cuando el bocio adquiera un tamafio considerable
se indica tratamiento con levotiroxina de 150 a
200 mg/d.

—En caso de hipotiroidismo se debe indicar tratamiento
con levotiroxina en dosis de 100 a 150 mg/d con
controles posteriores de T4 y TSH.
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TIROIDITIS DE RIEDEL

Se caracteriza por el reemplazo del parénquima tiroideo
por tejido fibroso denso, afecta principalmente a mujeres de
30 a 50 afos. Es frecuente que esa enfermedad se asocia
con manisfestaciones fibrosas del retroperitoneo, mediastino,
tejido retroorbitario o gldndulas lagrimales.

CLINICA Y DIAGNOSTICO

Se presenta con sintomas de presién en el cuello, disnea
o disfagia. El dolor no es un sintoma fundamental y la
gléndula es de tamafio variable. Es esencial el diagnéstico
histolégico para excluir un carcinoma que con gran
frecuencia es pétreo a la palpacién.

TRATAMIENTO
Descompresién quirdrgica para aliviar el estridor o la

disfagia, pero no se recomienda la tiroidectomia subtotal
por la enorme dificultad que existe para disecar y conservar
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intactos los nervios laringeos recurrentes y las glandulas
paratiroideas.

OTRAS TIROIDITIS CRONICAS
TIROIDITIS CRONICAS SUPURADAS

La glandula tiroidea puede ser asiento de una infeccién
generalizada de evolucién crénica, como ocurre en el caso
de la sifilis, tuberculosis, actinomicosis, aspergilosis e
hidatidosis.

TIROIDITIS CRONICA NO SUPURADA

Cuando el tiroides es invadido por enfermedades
sistémicas como la sarcoidosis y la amiloidosis. A estos
diagnésticos se llega en la mayoria de las ocasiones
en piezas de autopsias, tras el correspondiente estudio
histolégico. El tratamiento serd el de la enfermedad
causal.



HIPERTIROIDISMO

DEFINICION

Se utiliza el término de hipertiroidismo en aquellas
situaciones clinicas caracterizadas por un exceso en la accién
de las hormonas tiroides sobre los diferentes tejidos del
organismo debido a hiperproduccién auténoma, liberacién
excesiva por las gldndulas tiroides lesionadas, ingesta de
hormona tiroidea exégena y rara vez hipersecrecion de TSH.

La causa més frecuente de hipertiroidismo es la enfer-
medad de Graves Basedow.

CLASIFICACION CAUSAL
DEL HIPERTIROIDISMO

CON TSH DISMINUIDA

1. Enfermedad de Graves Basedow.
2. Bocio multinodular, hiperfuncional.
3. Adenoma tiroideo téxico.
4, Tiroiditis.
— Granulomatoso: tiroiditis de Quervain.
— Linfocitaria.
5. Tirotoxicosis por yodo.
— Compuestos inorgdnicos.
— Compuestos orgdnicos.
6. Tirotoxicosis por administracién de hormonas tircideas.
7. Produccién ectdpica de hormonas tiroideas.
— Estroma ovérico.
— Metdastasis de carcinoma folicular de tiroides.
8. Produccién de TSH like.
— Mola hidatiforme.
- Coriocarcinoma.

CON TSH AUMENTADA

1. Adenoma hipofisiario productor de TSH.
2. Produccién ectdpica de TSH.

Dr. Adalberto Infante Amorés

3. Resistencia hipofisaria a la inhibicién por hormonas
tiroideas.

CUADRO CLiNICO DE LA ENFERMEDAD
DE GRAVES BASEDOW

SINTOMAS Y SIGNOS DE HIPERTIROIDISMO

1. Aparato cardiovascular: taquicardia, palpitaciones, fibri-
lacién auricular, vasodilatacion cutdnea, insuficiencia
cardiaca angor pectoris y disnea al esfuerzo.

2. Sistema nervioso: inestabilidad, nerviosismo, insomnio,
psicosis, temblor en las manos, hiperreflexia e hipercinesia.

3. Aparato digestivo: hiperdefecacién.

4. Aparato locomotor: debilidad y atrofia de la musculatura
proximal de las extremidades, osteoporosis, aumento de
la maduracién ésea en nifos.

5. Piel y faneras: piel fina, caliente y sudorosa, pelo fino y
fragil, onicdlisis, dermopatia.

6. Otras: pérdidas de peso a pesar de la polifagia, intole-
rancia al calor, astenia, sudacién, nerviosismo,
hiperquinesia.

7.Oculares: oftalmopatia infiltrativa.

8. Cuello: aumento difuso de la glandula tiroides, soplo
tiroideo a la auscultacién.

DIAGNOSTICO

Enfermedad de Graves Basedow (BTD): es la forma més
frecuente de hipertiroidismo; predomina en el sexo femenino
y es frecuente en la tercera y cuarta décadas de la vida.

Se debe realizor indice de tirotoxicosis.

El diagnéstico del BTD, en la gran mayoria de los pacientes
es clinico; porello el uso del IT es de gran utilidad. Asi, unIT
igual o mayor que 20 serd positivo de hiperfuncién tiroidea,
entre 11y 19 dudoso y menor o igual que 10, negativo.



Tablo 11. indice de tirotoxicosis

Sintomas Presente Ausente
Astenia +2

Disnea al esfuerzo +1
Palpitaciones +2

Prefiere calor -5

Prefiere frio +5

Sudacién +3
Nerviosismo +2

Apetito aumentado +3

Apetito disminuido -3

Pérdida de peso +3

Aumento de peso -3

Bocio +3 -3
Soplo tiroideo +2 2
Hiperquinesia +4 -2
Tremor +1

Manos calientes +2 -2
Manos humedas +1 -1
Pulso mas de 20 min +3

Pulso entre 80 y 90 min 0

Pulso menos de 80 min -3

Fibrilacién auricular +4

Signo de Von Graefe +1

Retraccién palpebral +2

Exoftalmos +2

VALORES NORMALES DE T3, T4 Y TSH

UTILIZADOS

T3 = 0,8-2,4 nmol/L
T4 = 75-144 nmol/L

OTROS ESTUDIOS

1. Captacién seriada de radioyodo por el tiroides con vida
media.

2. Anticuerpos antitiroideos, inmunoglobulinas estimulantes
del tiroides.

3. Tiroglobulina.

4. Puncién, aspiracién y citologio.

TRATAMIENTO

El tratamiento del BTD comprende medidas generales y
especificas.

Medidas generales

1. Reposo fisico y mental.

2. Dieta hipercalérica e hiperproteica con suplemento de
vitaminas del complejo B.

3. Psicoterapia realizada por el propio facultativo que lo
atiende, o por el psiquiatra o psicélogo, si se considera
necesario. Los psicoférmacos estan indicados y en orden
de preferencia se utilizan medazepam de 10 a 30 mg/d,
nitrazepam de 10 a 15 mg/d o diazepam de 10a 15 mg/d.

Medidas especificas
Estén dirigidas a:

~ Disminuir la sintesis y la liberacién de las hormonas
tiroideas.

—Reducir la cantidad de tejido productor de hormonas
tiroideas. : .

— Bloguear la accién periférica de las hormonas

. TSH=0,5-5,0mU/L tiroideas.

TSH ultrasensible ————p

' |

Alto Indetectable
T4 / T4 \
Alto Normal Alto

Hipertiroidismo Hipertiroidismo
secundario T3 primario

/ \

Normal Alto

Fig. 4. Algoritmo diagnéstico segin valores de TSH.
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Para disminuir la sintesis y la liberacién de hormonas
tiroideas se utiliza:

1. Yodo: se usa en la crisis hipertiroidea y en la preparacién
quirdrgica.
2. Antitiroideos de sintesis.

Indicaciones

Como tratamiento principal en:

— Nifos.

— Embarazadas.

— En la recidiva posterior a la cirugia.
—En la crisis tirotéxica.

— Antes de la administracién del |

PTU. La dosis puede aumentarse segun los sintomas
clinicos del paciente.

131 €n hipertiroidismos
muy intensos (dosis terapéutica), con el objetivo de
normalizar la funcién tiroidea, suspender 1-2 d y
administrar el yodo, asi como reanudar a los 4-7 d
hasta que se hagan evidentes los efectos del | ;.

. 30 a 45 mg de metimazol.

. 300 0 400 mg de PTU.

3. Para reducir la cantidad de tejido productor de hormonas
tiroideas.

131°

Como tratamiento adyuvante:

— Antes y después de la administracién de | ;..
— En la preparacién para la cirugia.

Preparados y dosis

1. Propiltiuracilo (PTU): tabletas de 50 mg.
2. Metimazol: tabletas de 5 mg

—En nifios: utilizar la dosis necesaria para mantener al
paciente eutiroideo y suspender cuando la dosis sea
igual o inferior a 50 mg de propil-titracilo 0 5 mg de
metimazol.

— Embarazadas: las hormonas tiroideas atraviesan la

placenta con dificultad. Se recomienda el uso de la
minima dosis, necesaria para controlar el
hipertiroidismo, manteniendo los niveles de T4
materno en un rango ligeramente tirotéxico. Se
recomienda el uso del PTU.

— En la lactancia los antitiroideos de sintesis (ATS) se
eliminan por la leche materna (mucho menos el PTU),
no se recomienda la lactancia, aunque tedricamente
se podria permitir la lactancia en mujeres tratadas
con dosis bajas (150 mg PTU)

— En la preparacién de la cirugia: se utilizan de 30 a
45 mg de metimazol diariamente o 300 0 400 mg de

- Cirugia.
l,3,- Indicaciones (dosis de 5 a 15 Mci):

— Bocio moderado.

— Tratamiento de eleccién en los pacientes mayores de
20 afos.

— Fracaso de tratamiento médico.

— Recidiva de la cirugia.

— Cuando existen contraindicaciones al tratamiento
médico o quirlrgico.

— Reacciones indeseables a los ATS.

Cirugia. Indicaciones:

— Bocio grande.

— Compromiso traqueal.

— Bocio intratordxico.

— Contraindicaciones o rechazo al tratamiento médico
y al yodo.

— Paciente con oftalmopatia infiltrativa maligna.

—Pacientes entre 16 y 20 afos o en nifics en los que el
tratamiento medicamentoso ha fallado.

Para bloquear la accién periférica de las hormonas
tiroideas.
- Betablogueadores
. Bloquean el receptor beta de las catecolaminas.
. Inhiben débilmente la conversidn periféricade T4 en T3.
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CRISIS TIROTOXICAS

Dr. Adalberto Infante Amords

DEFINICION
Es una complicacién grave que es casi siempre — Controlar los signos vitales.
resultado de un hipertiroidismo severo mal tratado, o no —Ventilacién (oxigenacién).
tratado, durante mucho tiempo. Habitualmente se produce — Sonda nasogdstrica y sonda vesical.
por alguna situacién de estrés, cirugia, parto o enfermedad — Disminuir la temperatura corporal. Se utilizan medidas
intercurrente (neumonia, gastroenteritis). fisicas y medicamentos.
— Hidratacién de 3 a 5 L de suero fisiolégico por via
endovenosa en 24 h. o
CUADRO CLINICO 2. Tratamiento especifico para la circunstancia desencade-

nante.
— Ejemplo: antibiético en caso de una infeccién.

— Nerviosismo. " " e
3. Tratamiento especifico para la crisis tirotdxica.

_ éig?:lz;:é' — Yodo por via oral o sonda nasogdstrica (10 gotas de
— Taquicardia. solucién saturada de yoduro potésico 500 mg 2 veces
_ Temblor generalizado. al dia o 20 gotas de solucién lugol 3 veces al dia).
— Disnea. ~ Antitiroideos en dosis elevadas.
_ Deshidratacién. . Dosis inicial: PTU 600 mg por via oral o sondas, o
— Hipotensién. metimazol 60 mg por via nasogdstrica.
. Después 150 mg de PTU 0 20 mg de metimazol cada 8 h.
. Dexametazona 2 mg 6 h, al menos que esté
contraindicado si existe una infeccién severa.
TRATAM'ENTO ' . Propranolol en dosis elevadas por via oral o sonda
nasogéstrica 40-80 mg cada 6 u 8 h o por via EV
Se dirige hacia 3 aspectos fundamentales. administrado lentamente 1 mg cada 5 min con

monitoreo, ECG hasta controlar la frecuencia
1. Medidas generales. cardiaca (FC) o hasta llegar a 10 mg.



HIPOTIROIDISMO

CONCEPTO

El hipotiroidismo es el cuadro clinico secundario a la
disminucién de la produccién o uso de las hormonas
tiroideas. Segun el sitio donde se localiza la lesién, el
hipotiroidismo, puede ser: primario, si se debe a una lesién
de tiroides; secundario, si es originado por una lesién
hipofisaria; terciario, si es originado por dafo hipotaldmico
en la zona productora de hormona liberadora de tirotrofina
(TRH) y periférico cuando se debe a una resistencia periférica
de la utilizacién de las hormonas tiroideas.

CLASIFICACION CAUSAL

1. Primario.
a) Anomalias en el desarrollo embrionario del tiroides.
— Agenesia.
— Hipoplasia.
— Localizacién anémala.
b) Tiroiditis
— Aguda
. Infecciosa (bacteriana o viral).
. Posradiacién.
. Postraumética.
— Subaguda de Quervain.
— Crdnica.
. Autoinmune (Hashimoto).
. Micética.
. Infecciosa {tuberculosis, sifilis).
. Enfermedad de Riedel.
¢) Déficit de yodo.
d} latrégena.
— Postiroidectomia.
- Pos 1 ;,.
- Por radiaciones externas.
— Por yoduros u otras sustancias antitiroideas.
e) Enfermedades infiltrativas del tiroides.
- Sarcoidosis.
- Linfomas.

Dr. Nedel Valdés Lorenzo

f) Defectos enziméticos tiroideos
— Defecto de captacion.
. De organificacién.
. De protedlisis.
. De acoplamiento.
. De deshalogenacién.
. Idiopdticas.
2. Secundario.
a) Tumores hipofisarios.
b) Lesiones vasculares.
¢) Infecciones.
d) latrogénicas (poshipofisectomia o posradiacién).
3. Terciario (por lesién hipotaldmica).
4. Periférico (por trastorno al nivel de receptores).

DIAGNOSTICO

Las manifestaciones clinicas dependen del tiempo de
instaurado y de la gravedad del déficit hormonal. Se
caracteriza por debilidad, piel seca, fria, pdlida y aspera,
lefargia, bradipsiquia, bradilalia, bradicardia, edema parpebral
de la cara y extremidades, sudacién disminuida, cabello seco
y quebradizo, constipacién, trastornos de la memoria,
concentracién, y de la ideacién e hipersensibilidad al frio.

Con frecuencia la instauracién de los sinftomas y signos
es insidiosa y gradual y por tanto a veces solo aparecen
uno o pocos sinfomas y signos; en estos casos se hacen
necesarios los exdmenes complementarios para confirmar
el diagnéstico.

En pacientes con otras enfermedades de origen
autoinmune o con antecedentes familiares de tiroidopatias,
la presencia de uno solo de los sinftomas o signos de
hipotiroidismo obligaré a la busqueda de la enfermedad.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. Hemoglobina, generalmente baija.
2. Eritrosedimentacién: acelerada.



. Colesterol sérico: suele estar aumentado (> 6,5 mmol/L).

. Reflexoaquilograma: prolongado.

. Captacién de |,,,: disminvida (< 15 % a las 24 h).

. T4: disminuida en todos los casos, excepto cuando la
causa es periférica en la cual esté normal o aumentada.

. T4 libre - disminuida con interpretacién similar al anterior.

. T3 disminuida.

. TSH: elevada en el hipotiroidismo primario y
periférico (> 20 /L), en el rango entre 5y 20 u/L se
considera dudosa y obliga a realizar una prueba
de TRH; y disminuida (< 1 /L) en el secundario y
terciario.

10. PBI (yodo ligado a proteinas): disminuido (< 3 ug %),
aunque puede estar normal o incluso aumentado en los
pacientes con tiroiditis de Hashimoto.

11. Prueba de estimulacién con TSH: eleva la captacién de
l,, y de T4 en los hipotiroidismos secundario y terciario,
lo que no se observa en el primario.

12. Prueba de estimulacién con TRH: provoca un aumento
mayor que 25 u/L de la TSH plasmética en los
hipotiroidismos primario y terciario, no asi en el
secundario.

13. Gammagrafia tiroidea y de la base de la lengua: indicada
cuando se sospecha la presencia de anomalias
congénitas (tiroides lingual, agenesia de un [6bulo, etc.).

14. Radiografia de la silla turca: podré apreciarse un
aumento de los diémetros de la silla, en el hipotiroidismo
primario por infiltracién mixedematosa de la hipéfisis,
asi como hiperplasia de las células productoras de TSH;
y en el secundario por la presencia de un tumor
hipofisario o silla turca vacia.

15. ECG: se observa microvoltaje y bradicardia.

16. Radiografia de térax: en ocasiones se observa cardio-

megalia y raras veces hidrotérox.
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TRATAMIENTO

PROFILACTICO

1. Evitar el empleo de sustancias bociégenas y si es
imprescindible su uso, utilizarlas en las dosis minimas
necesarias.

. Emplear adecuadamente el tratamiento con |, ,,.

. Uso adecuado de la cirugia del tiroides.

. Administrar yodo en la dosis adecuada cuando exista
déficit de yodo en el agua y los alimentos.

AWN

SINTOMATICO

1. Levotiroxina sédica: se comienza con una dosis de
50 mcg/d y se aumenta cada 5-7 d, segin la tolerancia
del paciente, hasta lograr la dosis necesaria (como

promedio de 150 a 200 mg/d).
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2. Liolevo A (o una dosis de 25 mg de levotiroxina sédica
y 6,25 mg de liotironina): se comienza con una tableta
diaria y se aumenta cada 5-7 d hasta alcanzar la dosis
necesaria, que por lo general es de 4 tabletas diarias
de liolevo A equivalentes a una de liolevo B.

3. Tiroides desecado: se comienza con 30 mg/d y se
aumenta cada 5-7 d (dosis promedio de 120 o
150 mg/d).

4. Liotironina: a diferencia de las anteriores que se
administraban en una dosis Unica diaria, en este caso
se fracciona cada 8 h. Se comienza con una dosis de
15 mg/d y se aumenta cada 5-7 d hasta alcanzar una
dosis promedio de 75 mg/d. Este es el medicamento de
eleccién cuando el enfermo presenta complicaciones
cardiacas.

COMA MIXEDEMATOSO

Se sospecha ante la presencia de estupor, hipotermia,
hipotensién arterial y bradicardia en un paciente con
antecedentes de hipotiroidismo u otra enfermedad tiroidea.
Constituye una urgencia médica {mortalidad de 50 a 90 %)
y no debe esperarse la confirmacién bioquimica para
comenzar el tratamiento que consistird en:

1. Reposo en posicién de Trendelenburg u horizontal.

2. Oxigenoterapia segun los niveles de PO,. Si existe de-
presién respiratoria profunda es aconsejable el

acoplamiento a la ventilacién mecdénica.

3. Cateterizacién de una vena profunda (yugular o

subclavia) y medicién de la presién venosa central.

. Controlar los signos vitales cada 1 h.

. Realizar sondaije vesical y medir la diuresis horaria.

. Mantener la temperatura corporal adecuada, que se
logra mediante control de la temperatura ambiental.
Debe evitarse el calentamiento rapido o con mantas
eléctricas o bafos calientes, pues pueden producir shock
y muerte.

7. Balance hidromineral estricto.

8. Gasometria, ionograma y glicemia cada 8 h.

9. Hidratacién con dextrosa 5 % o suero glucofisiolégico
segUn el caso, administrando 1 000 mL en 24 h. Se
debe evitar la sobrehidratacién, la hipoglucemia y la
insuficiencia cardiaca congestiva.

10. Buscary tratar el factor desencadenante (shock, sepsis,
estrés, traumatismo, uso de depresores del SNC,
insuficiencia hepdtica o renal, accidente vascular
encefdlico (AVE), etc.)

11. Liotironina de 75 a 100 mg cada 8 h por sonda naso-
géstrica, o levotiroxina de 50 a 100 mg endovenoso
cada 8 h.

12. Hidrocortisona, 100 mg endovenoso cada 8 h o man-
tener una infusién continua de 200 a 300 mg en 24 h.
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INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

CONCEPTO

Es el cuadro clinico producido por el déficit de hormonas
de la corteza suprarrenal, por causa de la destruccion
primaria de la gléndula o secundaria por un déficit de ACTH
{(hormona adrenocorticotropa).

La insuficiencia de las gléndulas suprarrenales es una
enfermedad endocrina que pone en peligro la vida del
paciente, al afectar su capacidad de respuestas al estrés.
Puede presentarse una forma lenta y progresiva (insuficiencia
. suprarrenal crénica) o una forma aguda, independien-
temente de la existencia o no de sintomas o signos anteriores
de la enfermedad (insuficiencia suprarrenal aguda). En
general, solo se presenta el cuadro clinico cuando se ha
destruido més de 90 % del tejido glandular. Su frecuencia
en la poblacién es variable, de acuerdo con su causa. La
forma crénica presenta una incidencia alrededor de 0,04 %
de la poblacién general. '

CLASIFICACION CAUSAL

. 1. Primaria.

— Tuberculosis suprarrenal bilateral.

— Atrofia primaria.

— Trombosis venosa y embolismo arterial.

- Neoplasia, metéstasis y micosis fungoide.

— Sifilis, brucelosis, paludismo.

—Micosis, coccidiodomicosis, histoplasmosis, torulosis,
moniliasis y blastomicosis.

- Amiloidosis.

— Reticuloendotelioma, enfermedad de Hodgkin y
leucemia.

— Infecciones: meningocécicas, estofilocdcicas, difteria
y fiebre tifoidea.

— Déficit enziméticos suprarrenales posquirdrgicos (su-
prarrenalectomia bilateral).

- Enfermedades autoinmunes.

Dra. Kenia Rodriguez Martinez

2. Secundoria.

— Hipopituitarismo global o parcial o selectivo de ACTH.

— Reserva limitada de ACTH (hormona adrenocor-
ticotropa).

3. Otras.

~Tratamiento prolongado con glucocorticoides.

— Hipertiroidismo.

— Sindrome de malabsorcién intestinal.

DIAGNOSTICO

CUADRO CLINICO

1. Sintomas mds llamativos: astenia, fatiga fécil, pérdida de
peso progresiva, anorexia, diarreas, dolor abdominal,
cambio de la personalidad, disminucién de la libido,
hambre de sal, sintomas de hipoglicemia y sincope
ortostdtico.

2. Signos: hipotensién arterial mantenida y ortostdtica, pig-
mentacién oscura cutdneo-mucosa (en la insuficiencia
suprarrenal primaria), disminucién del vello pubico axilar,
calcificacién del cartilago de la oreja y disminucién de la
fuerza muscular.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. No especificos.

a) Hemograma.
— Anemia hipocrémica o normocrémica y normocitica.
— Leucopenia y neutropenia, sin elevacién proporcional
en presencia de infecciones.
- Linfocitosis y eosinofilia.
b) Eritrosedimentacién elevada, con mayor intensidad
en la tuberculosis suprarrenal.



c) lonograma (afectado principalmente en casos
avanzados.
- Sodio disminuido (<130 mEg/L).
— Potasio aumentado {>5 mEg/L).
— indice sodio-potasio menor que 30 (normal, 32).
d) Gasometria: acidosis metabélica moderada.
e) Colesterol disminuido.
f) Electroforesis de proteinas: gammaglobulina aumentada.
g) Radiografia de térax: para la busqueda de lesiones
de tuberculosis, micéticas o neopldsicas.
h) Radiografia de abdomen simple: calcificacion de las
glandulas suprarrenales en la tuberculosis y algunas
micosis.

2. Especificos.

a) Cortisol plasmdtico.

b) 17-OHCS en orina de 24 h.

¢) Prueba de estimulacién con ACTH.
d) Prueba de sobrecarga de agua.

TRATAMIENTO

PRINCIPIOS DEL TRATAMIENTO

1.

En caso de dudas diagnésticas se debe administrar tra-
tamiento (diagndstico terapéutico) y valorar posteriormente
la repeticion del estudio, si el paciente responde de manera
favorable.

. No suspender nunca el tratamiento si no se logra demos-

trar que el diagnéstico positivo estaba equivocado.

. Basar el tratamiento en la administracién de hormonas

glucocorticoideaos.

. Estar alertas ante la posibilidad de una crisis adrenal

aguda.
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MEDICAMENTOS Y MEDIDAS QUE
SE DEBEN APLICAR

1. Dieta rica en sodio: 5 de 15 g de sal comin extra en los

alimentos.

2. Terapia glucocorticoidea: en orden de preferencias se

administrard:

a) Acetato de cortisona: de 25 a 37,5 mg/d como dosis
de mantenimiento por via oral.

b) Hidrocortisona: de 20 a 30 mg/d por via oral. En su
defecto se usardn dosis equivalentes del
glucocorticoide disponible. Si se utiliza prednisona
(de 5 a 7,5 mg/d), se asociard un medicamento
mineralocorticoide. En cualquier caso se sustituird por
cortisona lo antes posible; preferiblemente se ad-
ministrard 2/3 de la dosis total del glucocorticoide en
la mariana (8:00 a.m.) y 1/3 en la tarde (6:00 p.m.
- 8:00 p.m.).

3. Terapia mineralocorticoidea.

a) Medicamento de eleccién: 9-alfa-fluorhidrocortisona:
de 0,05 a 0,2 mg/d por via oral (tabletas de 0,1 mg)

b) En su defecto: acetato de desoxicorticosterona
(DO-CA): 5 mg por via IM, 2-3 veces/semana, segin
las necesidades individuales.

c) El tratamiento con mineralocorticoides se indicard
fundamentalmente en las insuficiencias primarias, asf
como en la insuficiencia suprarrenal secundaria si se
mantienen los sintomas o signos de hipotensién, a
pesar de los glucocorticoides.

d) Es un medicamento de manipulacién individual: se
debe evitar su uso, si existe hipertensién arterial o
insuficiencia cardiaca. También se debe vigilar la
aparicién de edemas.

4. Tratamiento de la enfermedad de base.



DIABETES MELLITUS TIPO |

DEFINICION

La diabetes tipo 1 se caracteriza por la destruccién de
las células B del pancreas, generalmente por causa
inmunolégica y, un pequefio nimero de casos por causa
idiopdtica, lo que implica un defecto en la secrecién de
insulina y es necesario la administracién exégena de esta
para vivir.

Aparece con mayor frecuencia en los primeros afos de
vida y es frecuente la cetoacidosis en el inicio; las cantidades
de insulina endégena estén disminuidas o nulas.

CLASIFICACION

La diabetes mellitus tipo 1 puede ser:

1. Inmune (més de 90 % de los casos).
2. |diopdtica (no existe evidencia de autoinmunidad).

DIAGNOSTICO

Se hace el diagnéstico si se cumple cualquiera de las
siguientes condiciones, repetidas en mds de una oportunidad
(los resultados de glucemia son en plasma venoso):

— Glucemia en ayunas > 7 mmol/L (126 mg/dL).
— Gluucemia en cualquier momento >11,1 mmol/L

(200 mg/dL).

En pacientes con sintomas y signos caracteristicos, el
diagnéstico se confirma con este resultado.

En pacientes sin signos clinicos y glucemias en ayunas,
< 7 mmol/L, en los que se desea descartar diabetes, se
debe realizar una prueba de tolerancia a la glucosa (PTG)
y determinar glucemias en ayunas y 2 h después de una
sobrecarga oral de glucosa (1,75 g/kg, peso méximo 75 g
diluido en agua). Se interpreta como diabético si el valor de
la glucemiocalas2hesde 11,1 mmol/L, o més.

Dra. Maricela Nuez Vilar

CUADRO CLINICO

" Habitualmente son individuos delgados, con un
comienzo répido de los sintomas clésicos: poliuria, polidipsia,
polifagia y pérdida de peso. También puede ser referido
prurito, balanitis, vulvovaginitis, trastornos visuales e
hipoglicemia.

Ante un paciente con sospecha, se deben indicar los
estudios siguientes:

1. Benedict e Imbert, si ambos son positivos, existe una
cetoacidosis y el tratamiento intensivo como urgencia
médica es imprescindible.

2. Si Benedict positivo e Imbert negativo: realizar glucemiay
confirmar el diagnéstico segun los criterios diagnésticos
ya mencionados y luego realizar:

a) Examen fisico completo que incluiré:
~ Peso, talla, TA, examen de la piel (pigmentacién,
Ulceras y lesiones interdigitales).
b) Examen neurolégico (reflectividad, sensibilidad
superficial y profunda).
c) Examen oftalmolégico: estudio de la retina.
d) Examen estomatolégico.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

— Perfil glicémico

—Hemoglobina glucosilada.

— Glucosuria y proteinuria de 24 h.
—Hemograma y eritrosedimentacién.
~ Examen parcial de orina.

- Microalbuminuria.

- Serologia.

~Heces fecales.

— Creatinina, urea y 4cido Urico.

- Lipidograma.

~ ECG.

— Radiografia de térax.



— Pruebas funcionales hepéticas (si existe afeccién
hepdtica previa).

TRATAMIENTO
Objetivos

. Mantener al paciente libre de sintomas.

. Alcanzar un adecuado control metabélico.

.Evitar complicaciones agudas (hipoglucemias,
cetoacidosis).

. Prevenir o retardar las complicaciones crénicas.

. Lograr una buena adaptacién social a la enfermedad.

. Brindar una adecuada educacién diabetolégica.

. Preservar la calidad de vida del paciente.
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CONTROL METABOLICO

Mantener un control metabélico lo més cercano posible
a la normalidad, con un plan de tratomiento que preserve
la calidad de vida del paciente.

Evitar hipoglucemias, porque el riesgo aumenta cuando
se mantiene un nivel de glucemia dentro del rango de una
persona no diabética. Se han recomendado criterios més
flexibles en nifos y adolescentes.

Criterios de normalidad
Valores

4,4-6,1 mmol/L (80-110 mg/dL)
< 7,8 mmol/L (140 mg/dL)

Pardmetros
Glucemia (Ay)
Glucemia H (PP)
Hemoglobina

glicosilada (%) <6,5
Glucosuria 0
Cetonuria Negativa

PRINCIPIOS DEL TRATAMIENTO

1. Dieta.

2. Ejercicio fisico.

3. Educacién diabetolégica.
4. Apoyo psicoemocional.
5. Insulinoterapia

Dieta

Los principios nutricionales son los mismos que para el
resto de la poblacién. No se necesita de una alimentacién
especial; debe ser:

1. Cuantitativa e individual.

2. Dindmica {seg0n las etopas de la vida).

3. Adecuada (segin los gustos y las actividades fisicas).
4. Se deben repartir o distribuir los alimentos en 6 ocasiones.
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Caracteristicas de la dieta

1. Porcentajes recomendados.
— CHO 55-60 %.
— Proteinas de 15-20 %.
— Grasas de 30-20 %.

2. Restriccién de la grasa animal. La proporcién de dcidos
grasos saturados debe ser menor que 10 % del VCT, los
4cidos polinsaturados hasta 10 % y el resto de grasas
monoinsaturadas, preferiblemente grasa vegetal.

. Los carbohidratos deben ser aztcares no refinados.

. Ingestién de alimentos ricos en fibras.

. No consumo de alcohol.

. No tabaco.
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Céleulo de la dieta
Célculo del peso ideal:

— Férmula de Broca: talla en centimetros - 105= peso
ideal o deseable en kilogramo.

— Se calcula el porcentaje del peso actual con respecto
al ideal por regla de 3. Se clasifica el paciente como:

. Normopeso: entre 5 % y hasta 9 % del peso ideal.
. Bajo peso: menos de 5 % del peso ideal.
. Sobrepeso:10 % mds del peso ideal.

Tabla 12. Calorias diarias por kilogramos de peso
corporal ideal

Actividad Actividad Actividad

sedentaria moderada marcada
Normopeso 30 35 40
Sobrepeso 20 25 30
Bajo peso 35 40 45

Existen modelos de dietas confeccionados al efecto
de 1200, 1 500, 1 800, 2 000, 2 200, 2 500, y 3 000 cal
con los ajustes particulares y el uso de la lista de in-
tercambio.

Los alimentos se repartirdn:

—1/5 en el desayuno.

—2/5 en el almuerzo.

—2/5 en la comida.

— El resto se repartird para las meriendas y los cenas.

Cuando el paciente llegue a su peso ideal se reevaluard.
Ejercicios fisicos
— El diabético descompensado no debe hacer ejercicios

fisicos. Se recomiendan de acuerdo con la edad, el
peso corporal, y las enfermedades asociadas.



— Se prefieren los ejercicios aerobios de intensidad
moderada entre 50y 70 % de la capacidad méxima,
y de forma continuada. También se prefieren las
caminatas.

Educacién diabetolégica

Es de gran importancia tanto para el paciente como
para sus familiares. Es imprescindible la participacién activa
y dindmica del paciente, que se debe desempefiar en funcién
de su autocontrol, conociendo la dieta, el autoanélisis de
orina o sangre, la autoinyeccién, la practica sistemdtica de
ejercicio fisico, el cuidado de los pies y la boca, asi como
saber qué hacer en situaciones con hipoglicemias o
descompensacién aguda.

Para lograr este objetivo se cuenta con materiales
impresos y medios audiovisuales para la educacién, asi como
con centros para la educacién al paciente diabético donde
se ensefia y se educa al paciente y sus familiares, para mejorar
la calidad de vida y evitar o retardar las complicaciones
crénicas.

Insulinoterapia

En el mercado se cuenta con una amplia variedad de
insulinas, si bien sus efectos farmacodindmicos son similares,
difieren entre si en relacién con determinadas caracteristicas
como origen, grado de purificacién, concentracién,

disponibilidad y solubilidad:

1. Origen.
a) Bovino (es la mds antigénica y por tanto menos
recomendada).
b) Porcino.
¢) Humana.
— Por técnicas de DNA recombinante.
— Por reacciones de transpeptidacién.
2. Grado de purificacién.
a) No purificados (>25 ppm).
b) De peso Unico.
c) Altamente purificados: monocomponentes (10 ppm).
3. Concentracién.
a) 500 unidades.
b) 100 unidades (la mds usada en la actualidad).
¢) 80 unidades.
d) 40 unidades.
4. Biodisponibilidad.
o) De accién rapida.
b) De accién intermedia.
c) De accién prolongada.
5. Solubilidad.
a) Solubles.
b) Insolubles.

Tabla 13. Caracteristicas de la biodisponibilidad
de las insulinas

Accién Inicio (horas)  Pico (horas)  Duracién
o (horas)*

Répida

Regular
o cristalina 0,5-1 2-4 6-8
Andlogos

{lispro) 0,25-0,50 1-2 2-4
Intermedia '

NPH 2-4 4-8 16-18
Lentas 3-4 6-10 18-20
Prolongada

Ultralenta 4-6 8-12 24-30
P2

* Varfa entre individuos, incluso en el mismo paciente.

Caracteristicas de las insulinas segin su farmacocinética

Andlogos de la insulina: los andlogos sintéticos se utilizan
de forma similar a las insulinas regulares, pero su accién es
mds precoz y menos prolongada, por tanto evita las
hiperglucemias posprandiales y las hipoglucemias. La mas
conocida es la insulina Lispro, insulina humana que tiene
lisina en el carbono 28 de la cadena beta y prolina en el 29.

Insulina regular o cristalina: se usa en las urgencias
(cetosis o cetoacidosis) y se incorporan a la terapéutica diaria,
en distinfos regimenes, sola o combinada con insulina
intermedia.

Estas son las mismas insulinas que pueden administrarse
por via endovenosa.

Insulina de accién intermedia: las mas usadas son las
NPH y la lenta. Pueden combinarse o mezclarse con la
insulina rapida.

Insulina de accién prolongada: pueden usarse para
cubrir necesidades basales.

Métodos de administracién de la insulina

1. Uso de jeringuillas y agujas finas calibre 27-28, es im-
portante la técnica adecuada de inyeccién; el
cumplimiento de todas las normas para ello y el uso del
mapa insulinico. Los lapiceros (plumas), son dtiles para
aplicar la insulina fuera de la casa.

2. Mezclas de insulina: cuando se realizan primero se carga
en la jeringuilla la insulina de accién prolongada (lenta)
y luego la insulina répida (simple).

3. Sistemas de infusién de insulina: su uso evita la inco-
modidad de las inyecciones, el suministro continuo mejora
el control.
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4. Trasplante de islotes: en humanos esto ha fenido resultados
poco alentadores por el rechazo inmunolégico del tejido
trasplantado.

Vias de administracién de insulina

1. Via subcuténea: es facil y segura, el paciente se inyecta,
rotando el lugar. Como la absorcién es mas lenta por
esta via debe administrarse la insulina media hora antes
de las comidas. _

. Via intravenosa: se usa en casos de emergencia.

. Via intramuscular: 0til en los diabéticos con control
inestable, se usa en la regidn del misculo deltoides y el
recto anterior del abdomen.

4. Via intraperitoneal: esta via permite que la insulina alcance
la circulacién portal y por tanto llega directamente al
higado, se ha usado para las bombas de infusién
continua.

5. Via intranasal: hasta ahora ha demostrado una absorcién
errdtica de la hormona con un control inestable de la
glucemia, son frecuentes las reacciones inflamatorias de
la mucosa nasal.

6. Via oral: estd en experimentacién.
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Formas de utilizacién
Tratamientos ordinarios:

1. Dosis Unica de insulina intermedia: a pesar de estar muy
lejos de lo que se considere el tratamiento ideal, algunos
diabéticos tipo 1 en estadios iniciales de la enfermedad
tienen de esta forma un buen control (en aquellos que
aldn tienen una pequefa capacidad residual de
produccién de insulina en las células B). El periodo
Hamado “luna de miel” presenta una disminucién
dramdtica de las necesidades de insulina, aqui debe
dejarse la dosis minima aunque sean 2 unidades y no
suspender nunca la insulina.

2. Dosis divididas: un régimen recomendado seria dividir el
total de unidades de insulina intermedia a 2/3 en el
horario de la mafanay 1/3 en el horario nocturno.

— Otro régimen es el de insulina regular e insulina
NPH en la manana y la noche.

— La glucemia de la mafana es un indice de lo eficacio
de la insulina nocturna (NPH o lenta) y los
determinaciones de glucemia vespertina darian la
eficacia de la insulina (NPH o lenta) de la mafana.

Tratamientos éptimos:
1. Moltiples dosis: tratamiento verdaderamente fisiolégico e

ideal, aquf se utilizan insulinas de accién rapida antes
de las principales comidas e insulina de accién intermedia
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al acostarse. La dosis total de insulina se divide en 20 %
en desayuno y cena, y 30 % en almuerzo y comida.

2. Sistemas de infusién continua: existen distintos tipos y
modelos de bombas de infusién continua subcuténea de
insulina regular. Si bien es la manera més fisiolégica de
administrar insuling, no se halla exenta de riesgos, infec-
ciones, interrupciones del suministro de insulina, y resul-
ta ademas costosa.

Independientemente del esquema utilizado, si el paciente
presenta hiperglucemia, glucosuria y cetonuria se deben
corregir siempre con insulina regular.

Célculo de la dosis de insulina:

Habitualmente la dosis total inicial se calcula de 0,5 a
1 U/kg peso/d.

- Si se utiliza insulina de accién intermedia, esta se
distribuye en 1 o 2 dosis diarias.

—Si se utiliza un régimen insulinico intensivo de 3 a 4
dosis de insulina diaria, las dosis se ajustardn
independientemente segOn resultados del
automonitoreo de la glucemia o glucosuria.

La dosis total y de cada aplicacién, la mezcla de insulina
y los horarios, se ajustan de forma personalizada o cada
paciente segun sus requerimientos {ndmero y distribucién
de comidas, actividad fisica, frecuencia de hipoglucemias,
presencia de infecciones, situaciones de estrés, etc.).

CETOACIDOSIS DIABETICA
CONCEPTO

— Contina siendo la principal complicacién aguda
de la diabetes, debido a su frecuencia que oscila
entre 5y 19 %.

— El pronéstico y la reduccién de la mortalidad por
esta causa se han reducido con el uso de la insulina
y la fluidoterapia; el tratamiento debe ser precoz y
oportuno.

— La cetoacidosis diabética es una descompensacién
profunda de la diabetes mellitus, con aumento de la
concentracién de hidrogeniones por causa de una
elevacién de la cetonemia por encima de la
capacidad de los sistemas de autorregulacién del
equilibrio écido-basico, con ausencia de un nivel
efectivo de insulina.

CLASIFICACION

SegUn su intensidad se considera moderada, cuando
la reserva alcalina (RA) estd entre 9y 15 mEqg/L (de 20 a



30 voltmenes % de CO,) y grave (coma diabético), si los
valores de RA son menores de 9 mEq/L (menor que 20 vo-
[6menes % de CO,) y el pH sanguineo menor que 7,1.
Ambas situaciones se acompafan de hiperglicemia,
glucosuria y cetonuria por encima de 5 mmol/L.

Factores desencadenantes

1. Inicio de la diabetes {sobre todo en menores de
20 afos).
2. No administracién de insulina o dosis insuficiente.
3. Infecciones (balanitis, vulvovaginitis, piodermitis,
abscesos, pielonefritis, etc.)
4. Transgresiones dietéticas.
5. Vémitos y diarreas.
6. Traumas graves (fisicos o psiquicos)
7. Infarto agudo de miocardio.
8. Tratamiento con esteroides, diuréticos tipo tiazidas.
9. Embarazo.
10. Insulinorresistencia.
11. Hipertiroidismo, sindrome de Cushing y feocromocitoma.
12. Tromboflebitis.
13. Pancreatitis aguda.

Entre 10 y 20 % de los casos no se puede precisar la
causa.

DIAGNOSTICO
Cuadro clinico

— Se presenta de forma brusca, en horas, con
agravamiento de los sintomas diabéticos: poliuria,
polidipsia, pérdida de peso, ademds anorexia,
hipotensién, taquicardia y respiracién de Kusmaul.

— El estado de conciencia no guarda correlacién con
los niveles de glicemia.

— Las nduseas y los vémitos son comunes, también
estasis gastrica e ileoparalitica por el déficit de potasio
intracelular.

— En los nifios es frecuente el dolor abdominal que
puede simular un abdomen agudo.

— También se presenta deshidratacién intensa, con
pérdida de electrélitos: sodio, cloro, fosfato, potasio,
calcio y magnesio.

— Ademds se puede precisar enrojecimiento facial y
alteraciones visuales por la hiperglicemia, puede verse
hepatomegalia en algunos casos.

Las convulsiones son de aparicién rdpida y su presencia
ensombrece el pronéstico. Es muy importante buscar y tratar
lo causa desencadenante.

Diagnéstico diferencial

1. Intoxicacién por salicilatos y ofras sustancias dcidas.

— Habitualmente no se acompadan de hiperglucemia.

— Las sustancias reductoras de orina, no dan resultados
positivos a la glucosidasa.

~ Coma hiperosmolar: se puede ver en pacientes
diabéticos donde hay hiperglucemia grave mayor que
400 mg/dL (> 22 mmol/l) y en menor grado
hipernatremia.

2. Acidosis lactica: se sospecha cuando hay coma resistente
al tratamiento habitual, o ante un cuadro de acidosis
con pH bajo sin cetonuria.

. Glucosuria renal verdadera con cetonuria, no se acom-
pafa de hiperglucemia.

. Abdomen agudo (médico o quirdrgico).

. Punta de costado (neumopatia inflamatoria aguda).

. Pancreatitis aguda.

. Oftras acidosis metabélicas.

w
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Ex@menes complementarios
Al comienzo se deben tomar las muestras siguientes:

~ De sangre para realizar hemograma, glucemia, ureq,
creatininag, ionograma, cetonemia, gasometria y
amilasa. :

— De orina para determinar glucosa, cuerpos ceténicos
y sedimento urinario.

Ademads se debe realizar:

— Radiografia de térax.

— Electrocardiograma (buscar alteraciones del potasio).

— Es importante el control horario de la diuresis, glu-
cosuria, cetonemia, cetonuria y gasometria.

~lonograma repetir a las 2 y 5 h de haber comenzado
el tratamiento.

~ Glicemia: generalmente es > 300 mg/dL.

— Glucosuria: intensa.

~ Cetonuria: grados variables (> 2 mg/dL).

— Reserva alcalina (RA): depende del grado de
cetoacidosis.
. Casos moderados entre 2 y 15 mEg/L.
. Casos graves menos 9 mEq/L.

Gasometria

—pH inferiora 7,3.

— Disminucién del bicarbonato estandar (BS) menor
que 21 mg/L.

— Exceso de base (EB) menor que 2,5 mEg/L.

— Presién parcial de CO,: normal o baja.
— Presién parcial de oxigeno: normal o baja.

TRATAMIENTO
Obijetivos:
1. Compensar el déficit insulinico.
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2. Tratar la acidosis, deshidratacién e hipovolemia.
3. Prevenirla hipoglicemia e hipopotasemia.
4, Tratar la causa y los estados asociados.

Preventivo

1. Educacién diabetolégica, deteccién y tratamiento de los
factores desencadenantes; tratamiento correcto de la
diabetes.

Cetoacidosis moderada o grave

El tratamiento es individual, dindmico; y el médico debe
estar en la cabecera del paciente.

Primer dia
~ Fluidoterapia, obijetivos:

. Reponer el volumen intravascular en un minimo de
varias horas.

. Disminuir la osmolaridad plasmética y la glucemia.

. Disminuir la liberacién de hormonas que provocan
el estrés.

La fluidoterapia es importante por lo-deshidratacion intensa,
donde se pierden de 4 a 6 L. El uso precoz de liquidos puede
por si solo ayudar a corregir la hiperglucemia y la acidosis.

Si hay hipotensién debe sospecharse que el grado de
deshidratacién es superior a 10 %.

Se propone solucién salina isoténica:

— 1500 mL {Tra. h).
—1 000 mL (2da. h).
—1 000 mL (3ra. h).

A partir de ese momento y hasta las siguientes 8 h se
darén 2 000 mL (150-300 mL/h).

Cuando la glucemia disminuye a 14 mmol/L (250 mg/dL)
se disminuye el ritmo de administracién de liquidos y se
suministra dextrosa 5 % para evitar la hipoglicemia. Si el
sodio en plasma es mayor que 50 mEqg/L se usan soluciones
hipoténicas.

Tan pronto se pueda comenzar via oral con liquidos.

Precauciones

— Vigilar la presién capilar pulmonar o venosa corporal
y el ritmo diurético horario para evitar la
sobrehidratacién.

— Evitar el descenso brusco de la osmolaridad para
prevenir el edema cerebral.

Insulinoterapia
— Uso de microdosis horarias de 0,1 U/kg de peso de
insulina simple o regular de accién répida en los

primeras 4-6 h
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— Método seguro, simple y eficaz.
— Resolycion del cuadro en un periodo més corto.

Vias de administracién

— Endovenosa: rapida concentracién, rapida
degradacién y requiere bomba de infusién.

. 500 mL de solucién salina.

. 50 unidades de insulina regular.

. 5 mL de sangre o albumina para evitar adherencia
de la insulina a las paredes del frasco.

— Intramuscular, en regién deltoides:

. Bolo inicial de 10 a 20 U.

. Degradacién més lenta.

. Se calcula una reduccién de la glicemia de
75 mg/dL/h.

. Se debe pasar a la via subcuténea si el Imbert es
negativo, espaciando las dosis. Si a las 2 h no se
logran reducir los niveles de glucemia, duplicar la
dosis horaria.

Potasio
Causas de la hipopotasemia:

— Entrada del potasio a la célula después de corregir
la acidosis.

— Rehidratacién.

— Uso de la insulina.

— Uso del bicarbonato.

Al inicio, el potasio est4 normal o elevado, luego por el
inicio del tratamiento y las pérdidas urinarias hay una
verdadera hipopotasemia.

Obijetivos del tratamiento:

— Mantener el potasio plasmatico entre 4 y 5 mmol/L.

— Debe cerciorarse que hay un buen funcionamiento
renal.

— Corregir su uso:

. Con ionograma:

K< 3 mmol/L: 39 mmol/h.
K 3-5 mmol/L: 26 mmol/h.
K 5-6 mmol/L: 13 mmol/h.

K > 6: suspender infusién,

. Sin ionograma:

Iniciar infusién de 20 mmol/h si existe diuresis mayor
gue 10-30 mL/m.

Usar monitoreo cardiovascular.

Mantener el suplemento de potasio una semana,
después con jugos, cloruro de potasio (1 tableta cada 8 h).



Bicarbonato

— Su uso esté justificado si el pH es menor que 7,1.

~ Su administracién provoca desviacién de la curva
de disociacién de la hemoglobina hacia la izquierda,
lo que compromete ain mas la oxigenacién de los
tejidos.

— No corrige con la misma rapidez la acidosis del
sistema nervioso central, por difundir lentamente a
través de la barrera hematoencefélica.

. Contidad de miliequivalente de bicarbonato a
pasar= peso kg /x EBx0,3.
. Dividir en 2 subdosis.

Magnesio

La aparicién de arritmia ventricular justifica el uso de
magnesio en dosis de 10 a 20 mEq por via EV en 30 a
60 min (sulfato de magnesio 50 %, 2,5-5 mL diluido en
100 mL liquido).

Fosforo

— Déficit por la fosfaturia secundaria a la acidosis.

—Fosfato potésico endovenoso en dosis de 1 a 2 mmol/
kg peso en 6-12 h, no usarsi existen trastornos de la
funcién renal.

Otras medidas

1. Sonda vesical, solo si hay pérdida de conciencia o si no
hay diuresis esponténea.

2. Lavado géstrico en los pacientes inconscientes o
semiconscientes con distension y vémitos. Dejar 200 mL
de NaCl 5 % o solucién bicarbonatada.

3. Si hay infeccién se deben administrar antibiéticos.

4. Si existe shock o hipotensién, transfundir sangre fresca o
glébulos.

5. Si hay osmolaridad plasmética mayor que 380 mmol/L
usar heparina 25 mg endovenosa cada 4 h.

6. Oxigeno, a 5 L por minuto cuando PO, es mayor que 80 mmHg.

Segundo dia y dias sucesivos

— Glicemia en ayunas.
— Dieta blanda.
. Carbohidratos 55 %
. Proteinas 15 %
. Grasas 30 %

— Tratamiento con potasio una semana mds.
— Si es diabético de inicio.
. Mantener el esquema de insulina regular
24 h m@s.
. Luego administrar insulina lenta, 1/3 de la dosis
que necesitd para corregir el control.

Esquema de insulina regular de acuerdo con el Benedict
cada 6 h.

— Rojo ladrillo 10 U.

- Naranja 8 U.

— Amarillo 6 U.

- Si es diabético conocido:

Dosis habitual de insulina lenta, mds esquema de
insulina simple de acuerdo con el Benedict cada 6 h.

— Rojo ladrillo 10 U.
— Naranja 8 U.
— Amarillo 6 U.

Aumentar la dosis de insulina lenta, 1/3 de la dosis
que necesité de insulina simple para mejorar el control.

Causas de muerte por cetoacidosis diabética

1. Diagnéstico tardio, no considerarlo una urgencia.

2. Falta de proceder Gnico de tratamiento.

3. Inadecuada ayuda del laboratorio y paramédicos.

4. Hipoglicemia tardia.

5. Hipopotasemia a hiperpotasemia.

6. Edema pulmonar.

7. Recurrencia del coma.

8. Alcalosis metabélica y tetania.

9. No presencia del médico en la cabecera del enfermo.

Complicaciones del tratamiento

— Cetosis y acidosis con hipoglicemia.
- Hipoglicemia sin cetosis.

— Alcalosis y tetania.

~ Acidosis hipoclorémica.

~ Anuria.

— Hipopotasemia e hiperpotasemia.
— Recurrencia del coma.

— Edema cerebral.
—Hepatomegalic aguda.

— Alcalosis metabélica.

— Edema pulmonar.
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DIABETES MELLITUS TIPO 2

DEFINICION

Son pacientes que se controlan habitualmente con dieta
o hipoglicemiantes orales. En general no desarrollan
cetoacidosis de manera espontdnea aun sin usar insuling,
aunque un grupo de ellos después de un largo tiempo de
evolucién, pueden requerir insulina para su mejor control,
o pueden incluso presentar cetoacidosis bajo circunstancias
especiales como estrés o infecciones.

DIAGNOSTICO

1. indices de sospecha para la busqueda y deteccién de la
diabetes.
a) Grupos de riesgo:

— Edad 245 anos.

— Obesos (IMC> 27 kg/mZ2cc) sobre todo obesidad
superior (relacién cintura/cadera>0,9 en hombres y
0,85 en muijeres)

- Antecedentes familiares de primer grado con diabetes.

— Mujeres con antecedentes de diabetes gestacional,
hijos macrosémicos (>9 Ib 6 4 kg) u otros
antecedentes obstétricos anormales.

— Pacientes con hipertensién arterial (TA> 140/
/920 mmHg).

— Antecedentes de tolerancia a la glucosa alterada (TGA)

— Dislipidemia, particularmente HDL-C < 35 mg/dL
y/o triglicéridos (TG) = 150 mg/dL.

— Miembros de grupos étnicos con elevada prevalencia
de diabetes.

b) Presencia de:

— Arteriosclerosis precoz.

- Hiperuricemia.

— Infecciones dermatolégicas repetidas.

— Infecciones piégenas, micéticas y tuberculosas.

— Edema sin causa aparente.

—Xantomatosis.

— Necrobiosis lipidica diobeticorum.

— Enfermedad de Dupuytren.

— Prurito generalizado o en los genitales.

Dra. Bertha Carrasco Martinez

— Trastornos visuales transitorios a la acomodacioén.

2. Sintomas clinicos: poliuria, polidipsia, polifagia, astenia
y variaciones del peso corporal.

3. Bioguimicos: uno de los criterios siguientes (valores de
glucemia en plasma venoso):

a) Glucosa plasmatica en ayunas = 7,0 mmol/L
(126 mg/dL) por método de glucosa oxidasa {ayuno:
se define como un perfodo de al menos 8 h sin ingesta
calérica).

b) Sintomas de diabetes y glucosa plasmdtica casual
> 11,1 mmol/L {200 mg/dL (casual se define como
cualquier hora del dia sin relacién con el tiempo
transcurrido desde la dltima comida).

¢) Glucosa plasmética = 11,1 mmol/L (200 mg/dL) a
las 2 h de la ingestién de una sobrecarga de
glucosa (prueba de tolerancia a la glucosa oral.

PTG-O)

La prueba debe practicarse segin los criterios de la
OMS, utilizando una carga de 75 g de glucosa anhidra
disuelta en 300 mL de agua, que debe ser ingerida en un
tiempo no mayor de 5 min.

Estos criterios deben ser confirmados al menos en 2 opor-
tunidades en dias diferentes, excepto si se comprueba hiper-
glucemia inequivoca o descompensacién metabdlica aguda.

EVALUACION INICIAL

1. Evaluacién clinica.
a) Historia clinica completa.
b) Precisar los sintomas de descontrol y los que estan
relacionados con complicaciones.
c) Examen fisico general.
d) Peso, talla, indice de masa corporal (IMC), relacién
cintura/cadera.



e) Tensién arterial y pulsos periféricos.

f) Examen de piel.

g) Examen de los miembros inferiores y pies.

h) Examen neurolégico (reflectividad y sensibilidad).
i) Examen oftalmolégico.

i) Examen estomatolégico.

CONTROL

El control adecuado de la diabetes mellitus disminuye
la incidencia y la progresién de las complicaciones
microvasculares y macrovasculares {tabla 14).

2. Exdmenes complementarios. TRATAMIENTO

— Anélisis generales (hemoquimica, creatinina y orina).

— Glucemia: ayuna preprandial y posprandial.(PP2H).

- Glucosurias de 24 hy parciales (reaccién Benedict y
cintas de papel).

— Hb glucosilada (si esta disponible).

— Lipidograma (colesterol, LDL, HDLy TG).

OBJETIVOS TERAPEUTICOS

1. Mantener al paciente libre de sintomas y signos
(relacionados con la diabetes), que le permita desarrollar
normalmente su actividad fisica, mental, laboral y social.

— Pruebas de funcién hepdtica. 2. Conseguir un control metabélico lo mds cercano al

— Proteinuria de 24 h. normal.
— Microalbuminuria (si esté disponible). 3. Modificar los hébitos perjudiciales (alcohol, tabaco,

_ECG. sedentarismo, etc.)
— Radiografia de térax (si hay sospecha de afeccion 4. Normalizar el estado nutricional.
pulmonar). 5. Defender la reserva funcional pancreética de insulina.

— Otros (si existen indicios de complicaciones u otras 6. Disminuir la frecuencia, postergar el inicio y reducir la
afecciones asociadas). gravedad de las complicaciones agudas y crénicas.

Tabla 14. Parémetros bioquimicos y criterios de control*

Parametros Adecuado Admisible Inadecuado

Glucemia (ayunas) <7 mmol/L 7-7,8 mmol/L >7,8 mmol/L**
(126 mg/dl) {126-140 mg/dL) (140 mg/dL)

Glucemia (posprandial) <10 mmol/L <10 mmol/L >10 mmol/L
(180 mg/dL {180 mg/dL) (180 mg/dL)

Hb Alc % <7 7-8 >8

Colesterol total <4,7 mmol/L <5,2 mmol/L >5,2 mmol/dL
(180 mg/dL) {200 mg/dL) (200 mg/dL)

Colesterol LDL <2,6 mmol/L 2,6-3,3 mmol/L >3,4 mmol/L
(100 mg/dL) (100-129 mg/dl) {130 mg/dL)

Colesterol HDL >1,0 mmol/L 1,0-0,9 mmol/L <0,9 mmol/L
(40 mg/dL) (40-35 mg/dL) (35 mg/dl)

Triglicéridos <1,7 mmol/L 1,7-2,Tmmol/L >2,2 mmol/L
(150 mg/dL) (150-199mg/dL) (200 mg/dl)

IMC {peso kg/talla m?) 19-24,9 25-26,9 >27

Tensién arterial sistlica

(mmHg) *** <130 <140 >140

Tensién arterial diastélica

(mmHg) <80 <90 >90

* Guias de la Asociacién Latinoamericana de Diabetes (ALAD-2000).

** Este criterio no debe interpretarse rigidamente sino segin caracteristicas
individuales,con mayor amplitud en pacientes de edad avanzada o con enfermedades
crénicas que incrementan el riesgo de hipoglucemia.

*** En el adulto mayor se debe admitir una meta menos estricta.
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7. Reducir la mortalidad.

8. Tratar y controlar las enfermedades asociadas.

9. Mejorar la calidad de vida en relacién con las nuevas
condiciones de salud.

MEDIDAS TERAPEUTICAS

1. Educacién.
2. Tratamiento no farmacolégico.
3. Tratamiento farmacolégico.

Educacion

Es esencial para optimizar el control metabélico y
prevenir la aparicién y progresién de las complicaciones.

— Individual y por grupos.
— Continuada y progresiva.
— Préctico-demostrativa.

— Interactiva.

— Multidisciplinaria.

Qe facilite cambios de actitud del paciente ante su
enfermedad y su estilo de vida; que establezca una
permanente y comprensiva (no tolerante) relacién médico-
paciente.

Los contenidos deberdn abarcar aspectos basicos de la
diabetes, su atencién, complicaciones y tratamiento.

Tratamiento no farmacolégico

— Plan de alimentacién.
— Ejercicios fisicos.

Plan de alimentacién: (dieta)

— Individual.

— Cuantitativa-cualitativa.

— Fraccionada.

— Uniforme.

— Adecuada y dindmica.

— Ajustada a la situacién econémica y disponibilidad
de alimentos.

Cdlculo de la dieta:

— Carbohidratos: 55-60 % del valor calérico total
(VCT).

— Proteinas: 15-20 % del VCT.

— Grasas: 30-20 % del VCT.

Carbohidratos: preferentemente complejos y con elevado
contenido en fibras dietéficas solubles (leguminosas, vegetales
y frutas con céscara). Eliminar azicares simples.

Proteinas: no exceder requerimientos nutricionales
(1,2 g/kg de peso corporal al dia)
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Grasas: restringir alimentos que contengan grasas
animales, ricas en dcidos grasos saturados y colesterol. La
proporcién de grasa saturada debe ser menor que 10 % del
VCT, la de grasa poliinsaturada hasta 10 %y el resto de grasa
monoinsaturada. Es aconsejable un maximo de 300 mg/d de
colesterol (yemas de huevo y visceras).

Alcohol: debe ser restringido (sobre todo si existen
triglicéridos elevados).

Sal: consumir en cantidad moderada (6-8 g).

Estado nutricional

del paciente Céleulo del total de calorias

Sobrepeso (SP) 20-30 kcal/peso ideal (kg)/d
{(segun actividad fisica que
realiza)

30-40 kcal/peso ideal (kg)/d
(segun actividad fisica que
realiza)

40-45 kcal/peso ideal (kg)/d
{segUn actividad fisica que
realiza)

Normopeso (NP)

Bajo peso (BP)

SP= peso actual > 10 % peso ideal,

Pl (kg)= talla (cm)-105 (férmula de Broca),
BP= peso actual < 5 % peso ideal,

NP= resto

Una vez calculado el tota!l de calorias, se cubren con
las proporciones de nutrientes ya sefialadas y se confeccionan
los menUs utilizando los modelos de intercambio de alimentos
elaborados en Cuba; también pudieran utilizarse los modelos
confeccionados al efecto (ejemplo: 1 200,1 500 kcal, etc.)
con los ajustes pertinentes en cada caso.

La dietista (si se dispone), puede facilitar esta labor y
garantizar la mejor comprensién del paciente.

Ejercicios fisicos

Se considera como ejercicio, toda actividad fisica que
produzca un mayor consumo de calorias y una modificacién
de los hébitos y conductas.

— Individual (preferencias).

— Regular (minimo de 3 veces/semana).

— Aerobio (caminar, trotar, nadar, ciclismo, etc.).

— Moderado (duracién entre 30 y 60 min).

— Ajustado (edad, complicaciones y enfermedades
asociadas).

Recomendaciones:

— Revisar los pies antes de cada actividad fisica.

— Consumir algun alimento antes de iniciar el ejercicio
(sobre todo si utiliza insulina).

— La actividad fisica estd contraindicada en los pacientes
con descontrol metabélico significativo.



Tratamiento farmacolégico

1. Fédrmacos o agentes orales {AO).
2. Insulina ().

Férmacos orales: se agregan cuando con el plan de
alimentacién (dieta), la actividad fisica (ejercicios) y una
adecuada educacién no se alcanzan los objetivos del control
metabdlico. Los 3 grupos més utilizados son: sulfonilureas
(SU), biguanidas (B) y los inhibidores de las alfa glucosidasas
(INH A Gluc). Las tiazolidinedionas (TZ) y las metiglinidas
(M) son productos de investigaciones recientes, por lo que
tienen poco tiempo de uso clinico.

embarazo, u ofras situaciones de estrés. En estas situaciones
se puede requerir insulinoterapia transitoria pero no
corresponden a falla secundaria.

Insulina
Indicaciones de la insulina

A. Descompensaciones agudas severas.
. Estado hiperosmolar hiperglucémico no cetésico
(EHHNC).
2. Cetosis o cetoacidosis diabética.
B. Requerimientos transitorios.

pa—

1. Enfermedades intercurrentes.
Falla secundaria a drogas antidiabéticas orales: 2. Uso de medicamentos que akteran la glucemia.
3. Cirugia.

Después de un periodo minimo de 1 afio de buen control 4. Embarazo.
metabdlico, se manifiesta una incapacidad del paciente para 5. Estrés.
obtener y mantener niveles glucémicos admisibles o C. Requerimientos definitivos {falla célula beta).
aceptables; a pesar de recibir una asociacién a dosis 1. Pérdida de peso acelerado o peso cercano al ideal.
maéximas de al menos 2 férmacos antidiabéticos, de los cuales 2. Hiperglucemia severa con tendencia o no a la cetosis.
1 debe ser insulinosecretor. 3. Sintomdtico.

Deben descartarse factores de descompensacién 4. Incapacidad para lograr y mantener control glucémico
como:violaciones de dieta, enfermedades intercurrentes, adecuado (falla secundaria).
Mecanismo de accién de los agentes orales  SU B INH A-Gluc Tz M
Aumento de la secrecién de insulina +4++ - - - +++
Disminucién de la resistencia a la insulina  + + + + +++ 2
Disminucién de la neoglucogénesis - +++ - + -
Inhibicién de la absorcién intestinal de
los hidratos de carbono - + + ++ - -
Contraindicaciones
SU B INH A Gluc Tz M
Embarazo Embarazo Embarazo Embarazo Embarazo
Loctancia Lactancia Lactancia Lactancia Lactancia
Insuficiencia Insuficiencia Trastornos Elevacion
renal renal crénicos de la marcada de las

: digestién y la transaminasas
absorcién intestinal
Insuficiencia Insuficiencia Insuficiencia Insuficiencia
hepdtica hepdtica hepdtica hepdtica
Alergia previa
a una sulfonamida Insuficiencia Insuficiencia
cardiaca ) cardiaca
Ulceras gastro- Ulceras del Anemia

duodenales activas

Estados
hipoxémicos
Alcoholismo

intestino grueso
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Tabla 15. Agentes orales y dosis

Farmacos

Dosis (usual)

Dosis méxima

Forma de administracién

Sulfonilureas

Clorpropamida
(diabenese)

Tolbutamida
{diabetdn)

Glibenclomida

{euglucon,daonil,manilil)

Glipizida {minodiab)
Gliclazida (diamicron)
Glimepirida (amaryl)

Biguanida
Metformina

De accién rdpida
De accién retardada

INH A-Glucosidasas

Acarbosa

Tiazolidinedionas
Rosiglitazona
Pioglitazona
Metiglinidas

" Repaglinida

Nateglinida

125-500 mg/d

0,5-2g/d

10-15mg/d
5-10 mg/d
80-160 mg/d

2-4 mg/d

500-1500 mg/d
850-1700 mg/d

100-200 mg/d

2-4 mg/d

15-30 mg/d

0,54 mg

60-180 mg

500 mg/d

3g/d

20 mg/d
20 mg/d
320 mg/d

8 mg/d

2000 mg/d
2 550 mg/d

300 mg/d

8 mg/d

45 mg/d

12 mg/d

540 mg/d

1 vez/d antes del desayuno
1-3 veces/d antes de las comidas

1-3 veces/d antes de las comidas
1-3 veces/d antes de las comidas
1-3 veces/d antes de las comidas

1 vez/d en la maRana

1-3 veces/d después de las comidas

1-2 veces/d después de las comidas
(en dosis
progresivas)

1-3 veces/d al comenzar la comida, de
preferencia masticadas (en dosis
progresivas)

1-2 veces/d

1 vez/d

Inmediatamente antes de cada comida
Solo se
deben tomar
si se ingieren
alimentos

Inmediatamente antes de cada comida
Solo se
deben tomar
si se ingieren
alimentos
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El diagnéstico de falla de la célula beta se puede
confirmar con pruebas como la falta de respuesta del
péptido C a diferentes estimulos.

Si el paciente pasa répido del inicio clinico de la
diabetes a la necesidad de utilizar insulina puede tener
una DM tipo 1 de lenta progresién (LADA) y se puede
confirmar por la presencia de anticuerpos anticélulas
de islotes (ICA) y/o anti GAD (anticuerpos contra
descarboxilasa del écido glutdmico).

D. Caracteristicas de los diferentes tipos de insulina

Tipo Inicio Pico Duracién

de insulina (horas) {horas) del efecto
(horas)*

Répidas

Regular

ocristalina**  0,5-1 2-4 6-8

Anélogos

(lispro, aspart)  0,25-0,5 1-2 2-4

Intermedias

NPH** 2-4 4.8 16-18

Lenta 3-4 6-10 18-20

Prolongadas

Ultralenta 4-6 8-12 24-30

Andlogos

(Glargina) 0,5-2 No tiene 24

* Varia entre individuos, incluso en el mismo paciente.
** Disponibles 1 bulbo 10 mL=100 U/mL.

Dosis inicial: 0,3-0,5 U/kg de peso ideal. Su
distribucién en el dia depende del esquema de insulino-
terapia que se elija.

Insulinoterapia: requiere educacién y entrenamiento,
especial énfasis en el mayor riesgo de hipoglucemia y en
la correcta manipulacién de las jeringuillas.

Esquemas de insulinoterapia: su eleccién depende
de varios factores como el grado de compensacién,
las metas que se deseen alcanzar, la adherencia que
se pueda lograr y las caracteristicas individuales del
paciente. La dosis se debe ajustar sobre la base de
los resultados del automonitoreo (glucemias o
glucosurias parciales), con variaciones alrededor de

2 unidades.

A. Paciente clinicamente estable sin tendencia a la
cetosis:

Puede combinar la terapia oral (se reduce la dosis de
sulfonilurea) con una dosis nocturna de insulina NPH
oplicada a la hora de acostarse. Se comienza con
8-12 U y se hacen ajustes posteriores, segin la
glucemia en ayunas.

Las ventajas de la dosis Gnica nocturna son, el menor
requerimiento de insulina y la menor tendencia al
aumento de peso.

B. Paciente clinicamente inestable o con tendencia a
la cetosis o que no se logra controlar con el régimen
combinado, se debe tratar exclusivamente con
insuling, utilizando el esquema més apropiado.

Se pueden utilizar otras combinaciones segin las
necesidades individuales y los horarios de hiperglucemia,
asi como se pueden modificar los porcentajes de las dosis

total segin caracteristicas de la dieta.

Esquemas de insulinoterapia (las cifras entre paréntesis corresponden a los porcentajes de
la dosis total). Guias de la Asociacién Latinoamericana de Diabetes (ALAD 2000)

Esquema Antes del Antes del Antes de la Antes de

desayuno almuerzo comida acostarse
(cena)

Convencional NPH (50-100 %) _— — NPH (50-0 %)

Convencional

intensificado NPH con regular _— Regular NPH (40-10 %)
(50-70 %) _ (10-20 %)

Intensificado Regular (20-30 %) Regular (20-25 %) Regular (20-25%)  NPH (40-20 %)
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Las metiglinidas tienen la misma indicacién de las SU,
con especial efecto sobre la glucemia posprandial.

El plazo méximo para obtener efecto no debe ser mayor
que 2 meses, exceptoTZ que se extiende a 4 meses.

El incremento de dosis de los agentes orales (para
alcanzar metas de control) debe ser precoz.

Se puede combinar
(combinaciones estudiadas
en experimentos clinicos
controlados) con:

Monoterapia

Metformina Sulfonilurea, acarbosa,
tiazolidinediona,
metiglinidas, insulina

Sulfonilurea Metformina, acarbosa,

tiazolidinediona, insulina
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Metformina, sulfonilureq, insulina
Mettormina, tiazolidinediona,
insulina

Acarbosa
Metiglinida

El combio de monoterapia a terapia combinada (si no
se logra control metabélico), debe hacerse aun antes de
llegar a las dosis méximas del medicamento inicial.

Generalmente se combinan 2 f&rmacos con diferentes
mecanismos de accion. Combinaciones con mayor nimero
de agentes orales son costosas y complejas, solo reservadas
pora casos especiales.

La combinacién de metformina con acarbosa debe
usarse con precaucion por sus efectos secundarios gastro-
intestinales. La combinacién de acarbosa con insulina debe
usarse con precauciéon porque si se produjera hipoglucemia,
solo responde a la administracién de glucosa.



Tabla 16. Bases para la seleccién inicial del tratamiento segn: peso corporal, nivel de glucemia y estado clinico

IMC Glucemia Estado clinico No farmacolégico Farmacolégico Terapia oral
(ayunas) combinada
Monoterapia
Primera opcién Otras opciones

Obeso >27 <15 mmol/L Estable Dietq, ejercicios, reduccién  Metformina Alarbosa, T2, Si

(270 mg/dL) de peso, educacién (1-2 meses) Sulfonilurea

(1-3 meses)

Obeso >27 <15 mmol/L Estable Dieta, educacién Metformina o Sulfonilurea

(270 mg/dL) sulfonilurea + insulina NPH nocturna Si
Obeso >27 >15mmol/L Pérdida de peso Dieta, educacién Insulina Sulfonilurea

(270 mg/dL) acelerada + insulina NPH nocturna -
Obeso >27 >15 mmol/L Inestable.Tendencia Dieta, educacién Insuliina

(270 mg/dL) a cetosis.Criterio falla

células beta

No obeso <27 <15 mmol/L Estable Dieta, ejercicios, Sulfonilurea Metformina Si

(270 mg/dL) educacién {desde inicio) Acarbosa (si

glucemia<11,1 mmol/L)

No obeso <27 <15 mmol/L Estable Dieta,Educacién Insulina Sulfonilurea -

(270 mg/dL) + insulina NPH nocturna
No obeso <27>15 mmol/L

(270 mg/dL) Inestable Tendencia Dieta, educacién Insulina

a cetosis. Criterio falla
células beta
DM tipo1 inicio tardio

(desde el inicio)




DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
DE LAS COMPLICACIONES CRONICAS DE LA DIABETES

OBJETIVOS

El objetivo de las recomendaciones siguientes es tratar
de unificar criterios en relacién con la deteccién precozy la
atencién de las principales complicaciones crénicas
asociadas con el sindrome diabético, asi como con algunos
de los factores de riesgo ateroscleréticos asociados con este.
Pueden detectarse desde el inicio de la diabetes tipo 2.

COMPLICACIONES OFTALMOLOGICAS

Evaluacién: control glucémico previo:

1. Valoracién por el oftalmélogo en el momento del
diagnéstico y anualmente (agudeza visual, fondo de ojo
y tonometria).

2. Todas las estructuras del globo ocular pueden afectarse
por la diabetes.

3. Precisar factores asociados ({tabaquismo, hipertensién
arterial, nefropatia y dislipidemia).

CLASIFICACION DE LA RETINOPATIA
DIABETICA

1. No proliferativa: microaneurismas, hemorragias y exu-
dados duros.

2. Preproliferativa: exudados algodonosos (isquemia).

3. Proliferativa: vasos de neoformacién y hemorragia prerre-
tiniana.

4. Maculopatia: edema macular, hemorragia y exudado
perimacular.

TRATAMIENTO

1. Control glucémico estricto.

Dr. Emilio Buchaca Faxas
Dr. Jorge Blanco Anesto

2. Control de la tensién arterial.

3. Fotocoagulacién: desde lo fase proliferativa y/o macu-
lopatia.

4. Vitrectomia.

5. Criocoagulacién.

NEFROPATIA DIABETICA

Afecta de 20 a 30 % de los diabéticos, especialmente el
tipo 1, aunque el tipo 2 aporta el mayor nimero de pacientes
a la fase de insuficiencia renal crénica terminal.

CLASIFICACION (Mogensen)

1. Estadio |: hiperfiltracién glomerular (FG [filtrado glome-
rular]> 120 mL/min).

2. Estadio II: nefropatia silente.

3. Estadio lll: nefropatia incipiente: microalbuminuria persis-
tente (30-300 mg/24 h 6 20-200 mcg/min).

4. Estadio IV: nefropatia clinica: proteinuria manifiesta
> 0,5 g/24 h con caida del filtrado glomerular: asociado
a hipertensién arterial.

5. Estadio V: insuficiencia renal crénica avanzada: filtrado
glomerular < 15 mL/min.

Los 2 primeros estadios no se detectan habitualmente

en la practica clinica. En el diabético tipo 2 se asocia la
HTA desde el inicio.

DIAGNOSTICO

Evaluacién anual

1. Medicién de la excrecién urinaria de albimina en au-
sencia de factores agravantes: sepsis urinaria, insuficiencia



cardiaca y ejercicio fisico. Se confirma el diagnéstico con
2 determinaciones en un intervalo de 3 meses. Se pueden
utilizar tiras reactivas o métodos de laboratorio en la orina
de 12024 h.

2. Relacién albumina/creatinina en la orina matutina.

3. Creatinina plasmética

4. Filtrado glomerular

TRATAMIENTO

1. Control glucémico y de la tensién arterial.

2. Inicio de los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) o de los antagonistas de los
receptoresde angiotensina Il (ARA ) en la etapa de
microalbuminuria persistente.

. Utilizar anticélcico no dihidropiridinicos.

. Restriccién de las proteinas a 0,8-1 g/kg/d.

. Control de factores agravantes (sepsis, fdrmatos nefro-
toxicos, prostatismo y vejiga neuropética).

6. Valorar la inclusién precoz en un programa de soporte

renal y trasplante.

O w

' NEUROPATIA DIABETICA

Es la complicacién mas frecuente y precoz de la
diabetes. Los estudios neurofisioldgicos son mds sensibles
para detectar signos de neuropatia diabética. Hay dos tipos,
la periférica y la autonémica.

DIAGNOSTICO

1. Interrogatorio dirigido. Valorar disfuncién sexual eréctil.

2. Exploracién de reflejos aquilianos.

3. Exploracién de sensibilidad vibratoria y dolorosa del pie.
Examen con monofilamento.

4. Biusqueda de hipotensidn ortostatica y taquicardia de
reposo.

5. Velocidad de conduccién sensitivo-motora de los

miembros inferiores.
. Estudio de la variabilidad del intervalo R-R (Pasek).
. Ultrasonido premiccional y postmiccional de la vejiga.

N O

TRATAMIENTO DE LA NEUROPATIA
PERIFERICA

Control sistemdtico de la glucemia
Alivio del dolor:

—Amitriptilina: 25-75 mg/d.

— Carbamacepina: 200-600 mg/d.

— Lidocaina EV: 3-5 mg/kg/dosis en ciclos de 10-15 se-
siones con monitoreo electrocardiogréfico.

~ Capsaicina local.
— Cuidado del pie: calzado.

TRATAMIENTO DE NEURO PATIA
AUTONOMICA

1. Hipotensién orfostatica:

— Medias eldsticas.

— Evitar cambios bruscos posturales.
— Fluorhidrocortisona.

~ Eritropoyetina.

2. Distuncién gastroesofdgica:

— Procinético (metoclopramida).
— Eritromicina
— Domperidona.

3. Diarrea diabética:

- Antibiéticos de amplio espectro.
— Loperamida.
— Clonidina.

LA HI?ERTENSI()N EN EL PACIENTE
DIABETICO

La hipertensién y la diabetes son 2 enfermedades que
frecuentemente se asocian entre si y con otros factores de
riesgo cardiovascular, lo que constituye el llamado sindrome

X (Reaven, 1988).

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD
HIPERTENSIVA EN EL PACIENTE DIABETICO

1. HTA sistélica aislada.
2. HTA diastélica o sistodiastélica.
~ Asociada con nefropatia.
— No asociada con nefropatia.
3. HTA diastélica o sistodiastélica en posicién supina asocia-
da con hipotensién ortostética

VALORACION DE LA HIPERTENSION
ARTERIAL EN EL PACIENTE

Lo medida de la tensién arterial (TA) debe realizarse en
posicién supina, sentado y de pie, asi como debe efectuarse
2 determinaciones en 2 ocasiones o mds, es importante
realizar también el examen de los vasos del cuello. Los estudios
iniciales de laboratorio son muy importantes como base para
vigilar el desarrollo de los efectos adversos metabélicos del
tratamiento.
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EVALUACION INICIAL DEL PACIENTE
DIABETICO HIPERTENSO

1. Historia clinica y examen fisico completo.
2. Estudios de laboratorio.
— Recuento sanguineo completo.
— Creatinina plasmdtica.
—lonograma.
— Acido drico.
—Hemoglobina glucosilada.
3. Niveles de lipidos plasméticos.
4. Cituria.
5. Excrecién vrinaria de albimina.
6. Electrocardiograma.

PROBLEMAS TERAPEUTICOS

1. Hipotensién postural: es un efecto importante de los hipo-
tensores, frecuente en los ancianos y en los pacientes
con neuropatia autonémica diabética; es caracteristico
de fédrmacos de accién central (metildopa y clonidina),
de blogueadores o {prazosin, terazosin) y los vaso-
dilatadores (dinitrato de isosorbide).

2. Efectos metabdlicos.

3. Efectos renales.

Los IECA pueden inducir un aumento de la creatinina
plasmdtica en los pacientes con flujo sanguineo renal
reducido, por lo que deben vigilarse los electrélitos y la funcidn
renal después de comenzar el fratamiento.

4. Oftros efectos.

— Disfuncién sexual: en relacién con los diuréticos

tiacidicos y los betobloqueadores

— Efectos vasculares: los betabloqueadores, al reducir

la vasodilatacién periférica y el gasto cardiaco,
pueden agravar la vasculopatia periférica.

Efectos metabélicos

Tiazida B blogueadores
Tolerancia a la glucosa 2
Potasio J =
Acido Urico T =
Lipidos Col, TGT T1GT
HDLY
Hipoglucemia = Enmascara

VENTAJAS TERAPEUTICAS
A. IECAy ARA II.

1. Considerados farmacos de eleccién.

2. Efecto nefroprotector (disminuyen la excrecién urinaria
de albdmina).

3. Acttian sobre el remodelado vascular y en la regresién de
la HVI (hipertrofia ventricular izquierda).

4. Aumentan la sensibilidad de la insulina.

5. No influyen sobre los niveles de glucosa.

6. No influyen sobre los lipidos plasméticos.

B. Diuréticos tiacidicos: terapia alternativa combinada
con dosis baja (hidroclorotiazida 12,5-25 mg).
Indapamida diurético de eleccién.

C. Beta-blogueadores en pacientes diabéticos que han
sufrido eventos cardiovasculares (IMA, angina)

D. Anficdlcicos: dihidropiridinicos de accién prolongada
ademds del diltiazem y el verapamilo.

E. Los bloqueadores alfa y los bloqueadores de recepto-
res de angiotensina son buenas alternativas.

De acuerdo con el VI Reporte del Joint National
Committee (JNC) de 1997, en particular en su estra-
tificacién por riesgo, el paciente diabético se clasifica
directamente en el grupo C independientemente que tenga
o no lesiones en érgano diana (corazén, cerebro, rifién,
retina y vasos periféricos), por lo que, ademas de las
modificaciones del estilo de vida debe iniciarse también
en estos pacientes tratamiento farmacolégico pa-
ralelamente.

El objetivo es lograr cifras de TA por debajo de
130/80 mmHg vy si el paciente padece de nefropatia
diabética, las cifras éptimas de TA deben ser menor o
igual que 120/75 mmHg (dosis, ver capitulo de hi-
pertensién).

IECA ACo ablogueadores BR-At
=1 = T =T

2 - _ _

= = = 2

I
!
i
|

Disminuye: ¥, Aumenta: T, Igual: =, A.Ca: antagonistas del calcio, BR - At: bloqueadores de los

receptores de angiotensina.
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DIABETES MELLITUS Y DISLIPIDEMIA

Las alteraciones de las lipoproteinas son frecuentes en
la diabetes y contribuyen significativamente a sus
complicaciones. La alteracién més frecuente de las
lipoproteinas en la diabetes tipo 2 es la elevacién de las
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), que se manifiesta
por hipertrigliceridemia con hipercolesterolemia leve. El
colesterol de lipoproteinas de alta densidad (HDLc) @ menudo
esté disminuido.

El objetivo de tratamiento seré reducir los niveles de
lipidos sanguineos a los valores siguientes:

— Colesterol total < 200 mg/dL = 5,0 mmol/L.
~ Colesterol LDL < 100 mg/dL 100 = 2,6 mmol/L
— Triglicéridos < 150 mg /dL 1,7 mmol/L.

Y aumentar los de:

— Colesterol HDL.
. En hombres > 35 mg/dL.
. En mujeres > 45 mg/dL.

Nota: la presencia de enfermedad cardiovascular y/
o la presencia de 2 factores o mds de riesgo mayores de
ateroesclerosis apoyan el tratamiento enérgico de las
dislipidemias en el diabético. Se recomienda utilizar el
indice de Framinghan para determinar el riesgo cardio-
vascular individual a fos 12 afios y después de 10 afos.
En el caso del paciente con diabetes, se ubica en el
grupo de méas de 20 % de riesgo cardiovascular
equivalente, por lo que el objetivo primario es mantener
LDLc por debajo de 2,6 mmol/L.

MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS

Se debe hacer gran énfasis en dejar de fumary en un
mayor nivel de ejercicios; esto no solo elimina 2 factores de
riesgo independientes de aterosclerosis, sino que se

Efecto de la modificacién dietética en la DMNID

Tratamiento

LDL

Reduccién de peso

Dieta rica en carbohidratos
Acidos grasos poliinsaturados
Acidos grasos monoinsaturados
Acidos grasos omega-3

Fibra

{
0
s
{
ot
2

0: no efecto

Efecto sobre las

acompafan de moderados incrementos en las HDLc
(lipoproteinas de alta densidad-colesterol). El ejercicio debe
ser aerobio y realizado de manera regular (diariamente y no
menos de 45 min seguidos). La pérdida de peso mejora el
metabolismo de las lipoproteinas, mejora la tolerancia a la
glucosa y el control de la presién arterial; disminuye los
triglicéridos, el VLDLc (lipoproteinas de muy baja densidad-
colesterol) y el LDLc (lipoproteinas de baja densidad-
colesterol}, asi como incrementa las HDLc.

MEDIDAS BASICAS

1. Hipercolesterolemia que no se modifique con lo
anterior, se debe orientar: disminuir el consumo diario
de colesterol por debajo de 200 mg. Se contraindica
el consumo de yemas de huevo, visceras, la piel de
animales y los derivados de la leche. Consumir leche
descremada. También deben reducirse los acidos
grasos saturados (hasta 7 % del valor calérico total) y
ser reemplazados por dcidos grasos monoinsaturados (10
a 15 % del VCT).

. En presencia de hipertrigliceridemia se debe aumentar el
empleo de carbohidratos ricos en fibra soluble y evitar el
alcohol. Las fibras solubles pueden disminuir las VLDLc,
aungue se requieren para tales efectos cantidades elevadas
{15-20 g/d). No indicar dosis plena en los pacientes con
gastropatia autondmica.

. Los 4cidos grasos omega-3 poliinsaturados, el 4cido
eicosapentanoico y el dcido docosahexanoico estdn
presentes en elevadas concentraciones en el aceite de
pescado; en dosis de 5 a 20 g/d, tienen un efecto reductor
de los triglicéridos, disminuyen la adhesividad
plaquetaria, inhiben la formacién de eicosanoides y
reducen la presién arterial, asi como disminuyen la
mortalidad por cardiopatia isquémica. Sin embargo,
dosis elevadas de 4cidos grasos omega-3 en la diabe-
tes tipo 2, elevan la glucosa y paradéjicamente au-
menta la apolipoproteina B (Apo B) en los pacientes
hipertrigliceridémicos, por lo que no se recomiendan dosis
elevadas de 4cidos grasos omego-3 en pacientes
diabéticos tipo 2.

Efecto sobre

VIDL HDL la glucosa
{ ot {
ot 0l 0l
{ { 0
{ 0 0
l 0 )
J 0 0
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MEDIDAS FARMACOLOGICAS: multicéntricos de 6 semanas de duracién y controla-

CONSIDERACIONES dos con placebo, lo reduccidn hasta 37% de los
triglicéridos. También los fibratos (fenofibrato y
Resinas: no tienen efectos téxicos porque no se absorben, etofibrato tienen un efecto reductor leve del colesterol).
pero producen molestias abdominales y estrefiimiento; —Para la hipercolesterolemia aislada es de eleccion
pueden ademds empeorar la hipertrigliceridemia. el uso de estatinas inhibidores de la hidroxi-
Acido nicotinico: empeora la infolerancia a la glucosa. metilglutaril (CoA reductasa) y las resinas de
Deben controlarse periédicamente las enzimas hepéticas intercambio iénico.
cuando se usan estatinas y 4cido nicotinico. — En Cuba se cuenta con el medicamento PPG para la
hipercolesterolemia; las tabletas son de 5 mg. Es un
¢Cémo iniciar el tratamiento de la dislipidemia en el polialcohol que no tiene efectos indeseables, reduce
diabético tipo 22 el colesterol y, en algunos pacientes, se ha observado
pérdida de peso, asi como un factor estimulador de
— Hipertrigliceridemia aislada o mixta (especialmente si la actividad del paciente. La dosis recomendada es
predomina la hipertrigliceridemia con HDL baja) usar de 5 a 10 mg/d por las mafianas.
fibratos como primera eleccién. Se puede usar Gcido — Dentro de los fibratos, el fenofibrato se plantea que
nicotinico o derivados como el acipimox. reduce la trigliceridemia en 40-50 %y la colestero-
— Se debe recordar que las estatinas también tienen un lemia en 20 a 25 %. La dosis es de 300 mg/d repartida
efecto sobre los triglicéridos, ejemplo, atorvastatina en 3 tomas con las comidas, o bien 2 capsulas por
en dosis de 10 a 80 mg demostiré, en 2 estudios la mafana y 1 por la noche.
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DISLIPOPROTEINEMIAS

CONCEPTO

Se denomina dislipoproteinemias a las alteraciones del
metabolismo de las lipoproteinas plasméticas producidas por
diversas enfermedades o por trastornos genéticos primarios y
se manifiestan por su cuadro clinico y por las alteraciones
cuantitativas o cualitativas de las lipoproteinas.

Clasificacién de las dislipoproteinemias segun el Il Panel
de Expertos en Adultos del Programa para la Educacién
del Colesterol de los EE.UU. (es la clasificacién més prdctica,
utilizada en la atencién médica diaria y es posible
establecerla mediante un lipidograma):

1. Elevacién del colesterol.

2. Elevacién de los triglicéridos.

3. Elevacién combinada de colesterol v triglicéridos.
4. Disminucién de las HDLc.

La dislipoproteinemias pueden ser de causas primarias
y secundarias. Las de causa primaria tienen un origen
genético y se transmiten de padres a hijos segin las leyes
mendelianas. Las causas mds frecuentes de dislipo-
proteinemias secundarias son las siguientes:

1. Diabetes mellitus.

Dr. Alfredo Nasiff Hadad

2. Obesidad.

3. Hipotiroidismo.

4. Alcoholismo.

5. Enfermedad obstructiva hepética.

_6. Insuficiencia renal crénica.

7. Drogos: progestdgenos, anabdlicos, corticosteroides,
atenolol y propranolol, hidroclorotiazida e inhibidores de
proteasa.

Las dislipoproteinemias de origen genético mds frecuentes
en la practica clinica se detallan en la tabla 17.

Factores de riesgo mayores o independientes diferentes
a la LDLc (tabla 18):

1. Edad (hombres 2 45 afos y mujeres = 55 afios o a las
que han sufrido esterilidad precoz).

2. Historia de cardiopatia isquémica de | grado en familiares:
hombres < 55 afos y mujeres < 65 afios.

3. Tabaquismo (hasta el mes pasado).

4. Hipertensién arterial (TA > 140/90 o tratamiento antihi-
pertensivo).

5. Diabetes mellitus.

6. HDLc baja (< 1,03 mmol / L).

Clasificacién de las hiperlipoproteinemias segin Fredrickson (esta clasificacién es dtil, en las dislipoproteinemias
primarias y la nica manera de establecerse es mediante la electroforesis de lipoproteinas)

Fenotipo Lipoproteina Nivel Nivel de Frecuencia

aumentada de colesterol triglicéridos relativa (%)
plasmdtico plasméticos

| Quilomicrones Normal Muy aumentado <1

lla LDLc Aumentado Normal 10

lb LDLcy VLDLe Aumentado Aumentado 40

I B-lipoproteina Aumentado Muy aumentado <1

v VLDLc Normal Aumentado 45

v VLDLcy
quilomicrones Normal Muy aumentado 5



Tabla 17. Diagnéstico de las dislipoproteinemias primarias o genéticas

Dislipoproteinemia y fenotipo

Transmisién
y mecanismo

Prevalencia

Manifestaciones clinicas y de laboratorio

Quilomicronemia familiar

Tipo |

Hipercolesterolemia familiar

Tipo lla

Defecto familiar
de Apo-B100

Tipo lla
Hipercolesterolemia

poligénica

Tipo lia

Hiperlipidemia
familiar combinada*

Tipos Ha, lib, IV

Autosdmica recesiva
Deficiencia de

lipoprotein lipasa
o Apo Cli

Autosémica dominante

Defecto del receptor
de LDLc

Autosémica dominante
Mutacién de la
Apo B-100

Desconocido

Defectos genéticos
menores

No se sabe si es

monogénica o poligénica

Mecanismo desconocido

Rara

1/500 en la forma
heterocigotay 1/10%
en la forma homocigética

Varfa segin el grupo
étnico, puede ser desde

rara hasta 1/ 600

Elevada, 1/20 (alrededor
de 80 % de las hipercoles-
terolemias)

1/100

Habitualmente se le diagnostica en la infancia por dolor
abdominal recurrente y pancreatitis, lipemia refiniana, xantomas
eruptivos, hepatosplenomegalia y en ocasiones neuropatia
periférica y alteraciones mentales reversibles

Heterocigos: triglicéridos normales o leve hipertrigliceridemia en
ausencia de ofras entidades asociadas con hipertrigliceridemia
Homocigotos: triglicéridos en ayunas superan los 1 000 mg/dL
(11,3 mmol/dL)

Colesterol elevado en el momento del nacimiento. El colesterol
alcanza cifras entre 9,0 y 13 mmol/L en los heterocigotos

y entre 18y 31 mmol/L en los homocigéticos. Son tipicos los
xantomas tendinosos. Pueden encontrarse xantomas planos y
tuberosos, xantelasma y arco corneal. La aterosclerosis es precoz,
mas aon en la forma homocigética donde se encuentra estenosis
adrtica

Muy parecidas a la hipercolesterolemia familiar heterocigota,
pero mdas moderada. El diagnéstico definitivo se efectia
mediante andlisis molecular por la deteccién de la mutacién del

gen de la Apo B-100

Colesterol generalmente no mayor que 9,0 mmol / L. En raras
ocasiones existen xantomas cutdneos y tendinosos, ounque
por ultrasonido del tendén de Aquiles se han reportado
microxantomas. Ocasionalmente xantelasmas

Se caracteriza por la existencia de diferentes fenotipos, por lo
menos en 3 miembros de la familia.

Cuando hay aumento del colesterol, alcanza 6,5-9,0 mmol/L,
cuando los triglicéridos estan elevados es leve o moderada, pero el
aumento puede ser severo. No hay caracteristicas clinicas Unicas.
Puede expresarse en la infancia



Hiperlipidemia
tipolllo
disbetalipoproteinemia
familiar

Hiperirigliceridemia
fomiliar

Tipos IVyV

Hipoalfalipoproteinemia

Autosdmico recesivo;

defecto metabdlico de la

Apo E (fenotipo E2/ E2)

A menudo dominante;
no se conoce el
mecanismo

Lo causa no estd
esclarecida

1/5000

Fenotipo IV
aproximadamente
1/300

Fenotipo Vraro

Muy rara

Es tipico el xantoma de los pliegues palmares, puede haber
también xantomas tuberosos y xantomatosis eruptiva.

El colesterol entre 7,8-15,5 mmol /L y triglicéridos 4,5-9,0 mmol /L.
Produce aterosclerosis prematura. El diagnéstico se confirma por la
identificacién de la isoforma de Apo E, que puede hacerse por
genotipaje

Generalmente no hay manifestaciones clinicas, aunque pudiera
presentarse con xantomatosis cuténea eruptiva. Los triglicéridos
entre 200 y 500 mg/dL (2,3- -5,6 mmol/ L) en el fenotipo IV y mayor
gue 1 000 mg/dL en el fenotipo V.

Generalmente hay descenso de la HDLc

Bajos niveles de HDL con opacidades corneales, xantomatosis, ano
malias linguales, neuropatia, hepatosplenomegalia y amiloidosis

* Recientemente ha sido propuesta una redefinicién para la dislipidemia combinada: hipertrigliceridemia e hiper Apo B-100, aumento de la LDL pequefia y densa, con frecuencia
HDL baja e incremento de Apo E y Apo C-IIl.



Tabla 18. Valores normales de los lipidos y lipoproteinas del plasma en mmol/L

Colesterol Triglicéridos LDLc HDLc
< 5, 17 deseable < 1, 69 normal < 2,59 éptimo < 1, 03 bajo
5,17 -6, 19 limitealto 1,69 -2, 25 limite alto 2, 59 - 3, 35 cercano al éptimo 21,55 dlto

26, 20 alto 2,26 -5,63alto

25, 64 muy alto

3,36-4, 11 limite alto
4,12 -4,89%adlto

2 4,90 muy alto

Factores de riesgo de los hdbitos de vida:

pa—

. Obesidad.
2. Sendentarismo.
3. Dieta aterogénica.

Factores de riesgo emergentes:

. Lipoproteina(a).

. Homocisteina.

. Factores protrombéticos.

. Factores proinflamatorios.

. Tolerancia.a la glucosa alterada.

. Aterosclerosis subclinica (indice de presiones de miembros
inferiores, prueba ergométrica,prueba de perfusién
miocdardica, ecocardiograma de estrés y engrosamiento
del complejo intima media en carétidas).

O~ WN —

TRATAMIENTO

Para decidir el tratamiento de las dislipoproteinemias es
necesario establecer el nivel de riesgo cordiovascular fablas 19 y 20).
Se consideran 3 categorias de riesgo:

1. Riesgo alto: cardiopatia isquémica establecida y
equivalentes de riesgo de cardiopatia isquémica.
Los equivalentes de riesgo de cardiopatia isquémica son:
a) Otras formas clinicas de aterosclerosis: enfermedad
arterial periférica, aneurisma de la aorta abdominal,
enfermedad de la arteria carétida sintomdtica (infarto
cerebral y ataque transitorio de isquemia) y
asintomdtica (estenosis >50 % por ultrasonido o
angiografia).
b) Diabetes mellitus.
c) Riesgo global en 10 afos >20 %.
2. Riesgo moderado: maltiples factores de riesgo (2+) o
riesgo global en 10 afios entre 10y 20 %.
3. Riesgo potencial: 0-1 factor de riesgo o riesgo global en
10 afos < 10 %. .

Para el calculo del riesgo global se utiliza la cuenta por
puntos de Framingham, la que se ha propuesto sobre la
base de los resultados de los estudios de cohorte del
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Framingham y el estimado del riesgo es a 10 afos. No
todos los factores de riesgo aparecen reflejados, lo que
constituye una limitante de esta. Para su uso, basta sumar
los puntos que oforga cada factor de riesgo y en la puntuacién
total buscar el porcentaje de riesgo en 10 afos que le
corresponde. A continuacién se ofrecen estas tablas, una
para cada sexo.

El tratamiento de las dislipidemias descansa en 3 pilares
fundamentales (tabla 21):

1. Tratamiento de la enfermedad causal.
2. Tratamiento no farmacolégico o cambios en el estilo de
vida (CEV).

3. Drogas hipolipemiantes.
Cambios en el estilo de vida:

1. Controlar el resto de los factores de riesgo (FR) modifi-
cables.

2. Dieta hipolipemiante.

3. Ingesta de alcohol moderada o nula.

4. Normalizar y mantener el peso corporal.

5. Programa de ejercicios fisicos individualizados.

6. Abandono del tabaquismo.

Dieta hipolipemiante: la incorporacion de una dieta o
habito alimentario acorde con los requerimientos de la
dislipidemia es la piedra angular del tratamiento. La dieta
hipolipemiante recomendada por el NCEP (National
Colesterol Education Program) debe ir acompariada del resto
de las medidas antes mencionadas y que han sido llamadas
con la frase cambios del estilo de vida (CEV). Esta dieta
establece que el nimero de kilocalorias que se debe ingerir
en 24 h, calculado segun las necesidades diarias del paciente
de acuerdo con su peso ideal, se distribuird entre cada uno
de los fundamentos alimentarios de la manera siguiente:

- 25-35 % de grasa, de estas hasta 7 % saturadas,
hasta 10 % polinsaturadas y hasta 20 % monoin-
saturadas.

— 15 % de proteinas.

—50-60 % de carbohidratos complejos preferiblemente
y no monosacéridos o disacaridos.

—Menos de 200 mg de colesterol.

— Fibras 20-30 g/d.



Tabla 19. Estimacion del riesgo de cardiopatia isquémica a 10 afios en mujeres

Edad (afios) Puntos

PA sistélica sin tto con tto

20-34 -7 <120 0 0
35-39 -3 120-129 1 3
40-44 0 130-139 2 4
45-49 . 3 140-159 3 5
50-54 6 >160 4 6
55-59 8
60-64 10
65-69 12 HDLc Puntos
70-74 14 21,55 -1
75-79 16 1,29-1,54 0
1,03-1,28 1
<1 N3 2
Edad

No fumadores

20-39 40-49 50-59 60-69 70-79

0 0 0 0

Fumadores 7 4 2 1
Colesterol Edad
20-39 40-49 50-59 60-69 70-79
<4,14 0 -0 0 0 0
4,14-5,16 4 3 2 1 1
5,17-6,19 8 6 4 2 1
6,20-7,22 11 8 5 3 2
>7,22 13 10 7 4 2

Puntuacién Riesgo a

total 10 afios

<9 <1

9 1
10 1
11 1
12 1
13 2
14 2
15 3
16 4
17 5
18 6
19 8
20 11
21 14
22 17
23 22
24 27
>25 > 30

Tabla20. Estimacion del riesgo de cardiopatia isquémica a 10 afios en hombres

Edad (afios) Puntos

PA sistélica sintto con tto

20-34 -9 <120 0 0
35-39 -4 120-129 0 1
40-44 0 130-139 1 2
45-49 3 140-159 1 2
50-54 6 >160 2 3
55-59 8
60-64 10
65-69 11 HDLc Puntos
70-74 12 >1,55 -1
75-79 13 1,29-1,54 0
1,03-1,29 1
<1, 03 2
Edad
20-39 40-49 50-59 60-69 70-79
No fumadores 0 0 0 0 0
Fumadores 8 5 3 1 1
Colesterol Edad
20-39 40-49 50-59 60-69 70-79
< 4,14 0 0 0 0 0
4,14-5,16 4 3 2 1 0
5,17-6,19 7 5 3 1 0
6,20-7,22 9 6 4 2 1
>722 11 8 5 3 1

Puntuacién Riesgo a

total 10 afios
<0 <1
0 1
1 1
2 1
3 1
4 1
5 2
6 2
7 3
8 4
9. 5
10 6
11 8
12 10
13 12
14 16
15 20
16 25
> 17 > 30
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Tabla 21. Enfoque terapéutico para la LDL en personas con dislipoproteinemias, segin la categoria de riesgo

Categoria de riesgo Meta de LDL (mmol/L)

Nivel de LDLc
al cual se inicia CEV

Nivel de LDLc al cual se
considera tto con drogas

Riesgo alto: Cl

o equivalentes

(riesgo a 10 afios > 20%) < 2,59 =259
Riesgo moderado: 2+ FR

(riesgo a 10 afios < 20%) < 3,36 23,36
Riesgo potencial: 0-1 FR »

{riesgo a 10 afos < 10%) < 4,13 =4,13

23,36
(2,59-3,35 droga opcional)

10-20 % de riesgo: = 3,36
< 10 % de riesgo: 24,13

24,91

Tto: tratmiento, FR: factor de riesgo, CEV: cambios en el estilo de vida.

Se recomienda:

Evitar: mantecas, aceites de palma y coco, leche entera
y sus derivados, cremas, helados, quesos hipergrasos,
embutidos, pasteleria y reposteria, visceras, azdcar refino
(no mds de 2 cucharaditas rasas diarias).

Elegir: aceites de oliva, mani, girasol, soya y maiz,
cereales de todo tipo, viandas, frutas, vegetales, verduras
frescas, pescados ocednicos (de masa oscura ), frijoles,
lentejas, garbanzos, chicharos, pollo y pavo sin pellejo.

Limitar: carnes rojas sin grasa, yema de huevo (hasta
3 semanales), margarina rica en dcidos grasos cis, aguacate.
Ingesta de alcohol diario no mayor de 2 copas de ron o whisky, una
cerveza de 360 mL, una copa de vino de 150 mLo 45 mL de licor.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

La farmacoterapia reguladora de los lipidos es un
complemento y no un sustituto de las medidas no
farmacolégicas. Antes de decidir la farmacoterapia es
necesario valorar su beneficio, para lo cual debe evaluarse
previamente el riesgo global (tabla 22).

Dosis de las drogas hipolipemiantes

Resinas secuestradoras de 4cidos biliares:
Colestiramina (Questran) 8-24 g (2veces/d)
Colestipol (Colestid) 5-30g (2 veces/d)

Inhibidores de HMG

(hidroximetilglutaril)-CoA reductasa:

Lovastatina (Mevacor) 20 - 80 mg (en la comida)
Pravastatina (Pravachol) 20 - 80 mg (al dormir)
Simvastatina (Zocor) 20 - 80 mg (a! dormir)
Fluvastatina (Lescol) 20 - 80 mg (al dormir)
Atorvastatina (Lipitor) 20 - 80 mg (al dormir)
Rosuvastatina 20 - 80 mg (al dormir)
Niacina 1,5 - 6 g (varias subdosis)

Andlogos del acido fibrico
Gemfibrozil (Lopid)
Fenofibrato (Secalip)
Bezafibrato (Becalit)
Ciprofibrato (Hiperlipen)

600 - 1200 mg/ d
200- 400 mg/d
400 mg/d

100 - 200 mg/d

Tabla 22. Modificacion de los lipidos y lipoproteinas del plasma por las drogas hipoglicemiantes

Colesterol  Triglicéridos HDLc LDLc Lp (a)
Secuestradores dcidos biliares DD A - DD -
Niacina DD DD AA DD D
Derivados del acido fibrico D bD AA D -
Inhibidores de la HMG-CoA reductasa oD DD A DD -
Ateromixol DD - - D -

A = aumentdndolo, D = disminuyéndolo.
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Efectos secundarios
Secuestradores de dcidos biliares:

— Constipacién. Flatulencia, nduseas. Epigastralgia.

—Interfieren la absorcién de warfaring, digital, tiroxina,
tiozidas, furosemida, tetraciclina, penicilina G,
fenobarbital, hierro, propranolol, acetaminofen,
AINES y otros.

Inhibidores de la HMG-CoA reductasa:

— Elevacién de los transaminasas hepéticas no dosis
dependiente {1%).

~ Miopatia (0,1%). Elevacién de CPK (creatino-
fosfoquinasa).

— Trastornos gastrointestinales.

Niacina:

~ Flushing. Prurito, trastornos gastrointestinales,
hiperucemia, pruebas de funcién hepética elevadas,
intolerancia a la glucosa.

Derivados del 4cido fibrico:

Nduseas. Flatulencia. Molestias abdominales, ligeras

alteraciones de la funcién hepética, miositis raramente, litiasis
vesicular (clofibrato).

Posible combinacion de hipolipemiantes cuando un
solo agente no es efectivo

— LDLc elevada y triglicéridos < 2,26 mmol/L.
. Estatina + secuestradores.
. Niacina+estatinas.
. Secuestradores+ niacina.
~LDLc elevada y triglicéridos entre 2,26 y 5,63 mmol/L.
. Estatina+niacina.
. Estatina+fibrato.
. Niacina+fibrato.
— Triglicéridos 2 5,64 mmol/ L.
. Niacina.
. Fibratos.

Tratamiento de las hipertrigliceridemias

~1,69-2,25 mmol/L: cambios del estilo de vida.

—2,26-5,63 mmol/L: primero, modificar el estilo de vida:
control del peso, dieto, ejercicios, eliminar el tabaguismo
y en pacientes seleccionados restriccién alcohélica. Dro-
gas cuando hay cardiopatia isquémica (Cl) o antecedente
fomiliar de Cltemprana o colesterol > 6,2 yHDL< 1,3;
o forma genética de hipertrigliceridemia asociada con
aumento del riesgo o multiples factores de riesgo.

— > 5,64 mmol/L: Riesgo de pancreatitis. Contro! de
cualquier causa secundaria, suspender drogas que
puedan elevar los triglicéridos. Imponer dieta muy baja
en grasas y suspender el alcohol. Drogas reductoras
de triglicéridos.
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OBESIDAD

CONCEPTO

La obesidad consiste en la acumulaciéon de grasa
corporal suficiente para poner en peligro la salud. Se hara
referencia a la obesidad exégena.

Lo obesidad es un factor de riesgo aterogénico que
cuando se asocia con cualquiera de los demds factores de
riesgo, constituye un elemento de importancia en el desarrollo
de la aterosclerosis y en la morbilidad y mortalidad causada
por las consecuencias de esta; como la cardiopatia
isquémica, las enfermedades cerebrovasculares, la diabetes
mellitus, la hipertensién arterial y la claudicacion intermitente.

DIAGNOSTICO

1. indice de masa corporal (IMC) peso kg/talla en m2.
Constituye una medida sencilla de la adiposidad, se acepta
en la actualidad como el mds apropiado para este
propdsito.

2. Se consideran valores > 27 indicativo de obesidad en el
hombre.

3. Se consideran valores > 25 indicativo de obesidad en la
mujer.

4. Cuando se ve a un paciente obeso es preciso considerar
el grado de obesidad, la edad y distribucién de la grasa.

Grados de obesidad segun el IMC (basado en Garrow):

Grado IMC
f 25-30
I 30-40
1] > 40

Otras formas de diagnosticar la obesidad:
1. Peso igual o superior a 20 % del peso promedio deseable.

De acuerdo con las tablas para la talla y el sexo.
2. Pliegue subescapular mayor que 24 mm.

Dra. Malicela Barcelé Acosta

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. Hemograma.
2. Creatinina.
3. Glicemia.

4, Acido (rico.
5. Lipidograma.

Para evaluar el estado de salud del paciente obeso y/o
detectar alguna complicacién asociada u ocasionada por

la obesidad.

1. PTG (prueba de tolerancia de la glucosa) oral de 2 h.
Necesario solo si las cifras elevadas de glicemia para el
diagnéstico de la diabetes mellitus o0 TGO (transaminasa
glutédmica oxalacética) - PTG oral de 2 h, también se
mide si fuera posible la insulinemia.

3. Otras investigaciones como ECG, ultrasonografia
abdominal, hormonas tiroideas si fuera necesario de
acuerdo con los resultados de los andlisis comple-
mentarios y/o examen fisico.

4. Evaluacion psicolégica, Gtil para detectar niveles de
ansiedad y depresivo, asi como de orientacién para la
conducta médica.

TRATAMIENTO

Todo el esfuerzo debe ir dirigido a la prevencién de la
obesidad, que es la mejor forma de tratarla, por lo que se

debe:

1. Brindar educacién nutricional a la poblacién en general.
Hacer énfasis en la importancia de la lactancia materna
y la ablactacién correcta.

2. Prdctica sistemadtica de ejercicios fisicos desde las edades
tempranas de la vido.



3. Orientar una dieta adecuada teniendo en cuenta los
diferentes momentos de la vida de una persona y la
presencia de enfermedad asociada.

El tratamiento en el paciente obeso es a medianoy o
largo plazo: meses, afio y afos, porque este implica
cambio de hébitos nutricionales, cambio en el estilo de
vida para por lo menos acercarse a un peso adecuado
que le permita sentirse bien orgénica, fisica, psicolégica
y socialmente; es decir, sano.

Objetivo esencial del tratamiento

1. Dieta.
2. Ejercicio fisico.
3. Cambio en el estilo de vida.

DIETA

Antes de prescribir la dieta se debe indagar sobre la
historia alimentaria del paciente, que permita conocer sus
hébitos, gustos y costumbres.

La dieta indicada debe ser:

1. Balanceada, contener una adecuada cantidad de macro-
nutrienfes y micronutrientes, que permita tener nutrido al
enfermo.

2. Adecuada a la edad, gustos, momentos fisiol6gicos de la
vida y a la presencia de alguna enfermedad.

3. Respetar al menos las 3 comidas principales: desayuno,
almuerzo y comida.

4. Evitar las dietas inferiores a 1 000 cal, al dig, solo
previa prescripcién facultativa frente a alguna
eventualidad.

5. Aumentar la ingestién de fibra dietética en la alimentacién
del obeso por sus miltiples ventajas.

EJERCICIO FiSICO

El ejercicio fisico es otro objetivo en el tratamiento de la

obesidad:

1. Debe ser explicado adecuadamente por un personal
entrenado al respecto, para que el paciente conozca las
mdltiples ventajas que ofrece. Se recomienda ademés,
caminatas orientadas para que el resultado sea fructifero
en el paciente.

2. El ejercicio se recomienda siempre que asegure que no
exceda la capacidad cardiovascular y respiratoria del
paciente, y que no existan impedimentos para realizarlos.

CAMBIO EN EL ESTILO DE VIDA

La atencién psiquica constituye un complemento
terapéutico para los pacientes, sobre todo, aquel grupo que
presente esa inestabilidad emocional que pueda desorganizar
parcialmente la conducta y con esto dificulte la disciplina
necesaria para el complemento de la dieta y el ejercicio fisico.
En cada uno de los casos se orientardn métodos adecuados
por parte del psicélogo para lograr el cumplimiento correctoy
se utilizardn técnicas para esta finalidad.

La modificacién o cambio en el estilo de vida es lo que
persigue el tratamiento higiénico-dietético, es decir, que se
modifiquen sus hdbitos nutricionales de conducta para
obtener el éxito del tratamiento.

CIRUGIA RECONSTRUCTIVA

Se promoverd la cirugia pléstica de aquellos casos que
pierdan suficiente peso, con el propdsito de refirar los excesos
de tejidos dérmicos, subcutdneos y conectivos. A este obijetivo,
se referird el caso al especialista, el cual decidiré la conducta
que se debe seguir de acuerdo con las normas establecidas
por el Departamento de Cirugia.
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AMENORREAS

CONCEPTO

Amenorrea primaria: ausencia de menarquia después
de los 18 afos.

Amenorrea secundaria: ausencia de menstruaciones
durante el tiempo correspondiente a 6 ciclos menstruales o
mds.

Oligomenorrea: menstruaciones poco frecuentes con
atrasos menstruales de mds de 35 d sin llegar al limite de la
amenorrea secundaria.

La amenorrea es un sintoma de origen diverso, cuya
significacién y pronéstico dependen directamente de la causa
que la provoca y no necesariamente de su duracién o
momento de presentacién.

Su asociacién con signos de hipogonadismo,
virilizacién o hirsutismo, hacen sospechar la presencia de
alteraciones graves del eje hipotdlamo-hipéfiso ovarico o
de la gléndula suprarrenal.

El enfoque correcto en el diagndstico causal evita
terapéuticas incorrectas y en ocasiones indtiles o dafinas
para la paciente.

CLASIFICACION

1. Fisiolégica: embarazo, puerperio y menopausia.
2. Causas Utero-vaginales.
a) Himen imperforado.*
b) Agenesia Utero- vaginal.*
c) Atresia vaginal.*
d) Sinequias uterinas {totales o cervicales) posinflama-
torias o postraumadticas.
e) Poshisterectomia.
f) Déficit de respuesta del endometrio a las hormonas
ovdricas.
3. Causas hipotélamo-hipofisarias:
4. Funcionales:
a) Disfuncién hipotélamo-hipofisaria con ovarios
poliquisticos o sin esta afeccion.

* QOcasionan generalmente amenorrea primaria.

Dr. Santiago Hung Llamos

b) Anorexia nerviosa.
¢} Obesidad.
d) Sindrome de amenorrea con hiperprolactinemia no
tumoral.
e) Ingestién de psicoférmacos.
f) Causas psiquicas (estrés emocional).
g) Seudociesis.
h) Pubertad demorada.
i) Orgénicas.
i) Sindrome de Shehan.
k) Hipopituitarismos globales, parciales o selectivos de
otras causas.
) Tumores hipofisarios funcionantes y no funcionantes.
m) Adenoma basdfilo.
n) Adenoma productor de prolactina.
o) Displasia olfato-genital.
p) Tumores supraselares o hipotaldmicos.
5. Causas gonadales.
a) Disgenesia gonadal turneriana.
b) Disgenesia gonadal mixta.
c) Disgenesia gonadal pura.
d) Hipoplasia ovérica constitucional (menopausia
precoz).
e) Feminizacién testiculor.
f) Sindrome de ovarios resistentes.
g) Castracién prepuberal o pospuberal: autoinmune,
radiaciones, infecciones posquirdrgicas.
h) Tumores funcionantes y no funcionantes del ovario.
6. Causas adrenales.
a) Hiperplasia adrenal congénita virilizante.*
b) Tumores adrenales virilizantes.
c) Sindrome de Cushing.
7. Oftras causas.
a) Sindrome de sobresupresién (por uso de contraceptivos
hormonales orales o inyectables).
b) Diabetes mellitus con mal control metabélico.
c) Hipertiroidismo o hipotiroidismo.



d) Desnutricién grave.
e) Enfermedades caquectizantes.
f}  Uremia.

DIAGNOSTICO

Para el diagnéstico de las amenorreas secundarias se
usard el flujograma. En los casos de amenorrea primaria se
descartardn por los exdmenes clinico y ginecolégico las
causas orgdnicas de esta. Si son negativos, se procederd al
esquema de estudio propuesto para el hipogonadismo
femenino.

En las oligoamenorreas puede aplicarse el mismo
esquema de estudio de las amenorreas secundarias.

En la primera consulta a las pacientes con amenorrea
secundaria deben indicarse los exdmenes complementarios
siguientes: prueba de embarazo, FSH (hormona
foliculoestimulante), prolacting, estrégenos plasméticos y
radiografia simple de la silla turca. En las consultas siguientes
se indicardn los complementarios que correspondan con
los resultados obtenidos en los andlisis anteriores.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Estudio hipofisario anatémico: se realiza para detectar
tumores hipofisarios. Se indicarén en el orden siguiente, de
acverdo con su necesidad: radiologia de craneo ysilla turca,
fondo de ojo, pericampimetria y tomografia computadorizada
de la silla turca.

Estudio hipofisario funcional: estd indicado ante la
sospecha de déficit hormonal de alguna funcién endocrina.

Estudio citogenético: es de mayor utilidad en las
amenorreas primarias.

Incluye el estudio de la cromatina nuclear (oral o en
sangre) y cariotipo: los dermatoglifos se indicarén en
pacientes con cromatina nuclear positiva y anomalias
somdticas para descartar enfermedad genética.

Estudio hormonal:

1. FSH plasmética por radioinmunoensayo (RIA): es 0til para
el diagnéstico diferencial entre causas primarias (ovdricas)
o secundarias (hipotaldmo-hipofisarias). Se encuentra
elevada en el hipogonadismo primario y disminuida en
el secundario. Los valores normales en la fase folicular
temprana son 2,79 + 1,24 UI/L.

2. Estradiol plasmatico (RIA): resulta de mayor valor en las
pruebas seriadas o dindmicas. Mide el funcionamiento
folicular. Los valores normales en la fase folicular temprana
son: 50 pg/mL, y en fase folicular tardia, 200 pg/mL. Se
encuentra disminuido en las amenorreas como causa
gonadal o hipofisaria.

3. Prolactina plasmética: las cifras normales por debajo de
20 ng/mL, entre 25 y 100 ng/mL es planteable una
hiperprolactinemia funcional.

4. Pruebas dindmicas.

— Para ver el eje hipotaldmo-hipéfiso-gonadal.

. Prueba de clomifeno: en las disfunciones hipo-
taldmo-hipofisarias se produce un aumento de las
gonadotropinas y del estradiol.

— Para medir la respuesta ovdrica.

. Prueba de gonadotropina menopdusica humana
(HMG): en las amenorreas de causa gonadal no
se eleva el estradiol plasmético después de la
estimulacién con HMG.

. Prueba de progestdgenos: la estimulacién del nivel
estrogénico puede también determinarse por medio
de la dindmica de administracién de progestagenos.
Si la paciente presenta sangramiento menstrual,
después de aplicarse progestagenos durante 2-5 d
por via oral o inyectable, se debe sacar en
conclusién que los niveles de estrégenos circulantes
alcanzaban el nivel suficiente para estimular el
endometrio en la fase proliferativa. En los lugares
donde no es posible determinar los niveles
plasméticos o urinarios, esta prueba sustituye con
efectividad a estos andlisis.

. Sila prueba de progestagenos es negativa (no causa
sangramiento} puede aplicarse la prueba con
estrégenos y progestdgenos que indicaria en el caso
de un sangramiento adecuado, que el Utero
responde a la administracién de estas hormonas.
En caso negativo llevarfa a la sospecha de lesion
endometrial.

—  Para medir la funcién hipofisaria.

. Prueba de LHRH (hormona liberadora de hormona
luteinizante): normalmente los niveles de FSH y LH
(hormona luteinizante) deben elevarse de 2 a 3 veces
sobre el nivel basal.

. En las disfunciones hipotaldmicas provocaria un
aumento de las gonadotropinas hipofisarias. Si no
se obtiene elevacién de FSH y LH, debe repetirse la
prueba y en caso de obtenerse el mismo resultado,
debe sospecharse una lesién hipofisaria.

5. Estudio morfolégico e histico de los ovarios.

— Consta de: loparascopia o ultrasonografia o ambos
en caso de resultados dudosos. Se complementa con
la biopsia gonadal.

— Deben de indicarse estas pruebas en pacientes con
estrégenos bajos, con FSH normal o elevado y
cromatina y cariotipo normales, con el objetivo de
investigar el origen gonadal del proceso.

— En las disfunciones hipotaldmo-hipofisarias,
como causa de ovarios poliquisticos, puede
indicarse el estudio morfolégico e histico de los
ovarios
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TRATAMIENTO

Tratamiento preventivo

Debe evitarse el uso de contraceptivos hormonales en
pacientes con antecedentes de oligomenorrea.

Tratamiento de las amenorreas Utero-vaginales

1. Tratamiento quirdrgico corrector. En la imperforacion de
himen y atresias vaginales.

2. Dilatacién cervical y de la cavidad utering, asi como uso
de dispositivos intracavitarios en las sinequias uterinas.

3. Implantacién de endometrio segin el criterio ginecoldgico.

Tratamiento de las amenorreas ovdricas:

1. Si se necesita estrogenizacién, se debe escoger uno
de los siguientes medicamentos que se administrardn
en forma continuada hasta alcanzar el desarrollo de
los caracteres sexuales secundarios. En orden de
preferencia son: '

a) Etinilestradiol, 100-200 mg/d por via oral.

b) Contraceptivos hormonales que contengan cantidades
superiores a 50 mg de etinilestradiol o equivalente.

c) Estrégenos conjugados: 1,25 mg/ de 2 a 3 veces al dia.

2. Posteriormente o si no se necesita estrogenizacién, se
comenzard tratamiento sustitutivo de mantenimiento con
uno de los esquemas siguientes:

a) Etinil estradiol, 50 mg/d del 5to. al dia 24 del ciclo,
complementado con acetato de medroxiprogesterona,
5mg/d por via oral de los dias 20 al 24 del ciclo
menstrual. En lugar de este Gltimo ‘medicamento
puede usarse progesterona 25-50 mg los dias 15, 18
y 21 del ciclo, por via intramuscular.

b) Contraceptivos hormonales que contengan cantidades
superiores a 50 mg de etinilestradiol o equivalente, en
dosis de 1 tableta diaria del 5t0. al dia 24 del ciclo.

c) Estrégenos conjugados: 1,25 mg/d del Sto. al dia 24
del ciclo complementado igual que los 2 primeros.
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Tratamiento de las amenorreas hipotélamo hipofisarias

1. Si se necesita estrogenizaciéon: tratamiento igual al
mencionado en las amenorreas ovdricas, seguido de
tratamiento sustitutivo. .

2. Si no se desea embarazo, o no se necesita estrogenizacion:
aplicar tratamiento sustitutivo.

3. Si se deseq, en embarazo usar drogas ovulatorias de
accién hipotalémica (clomifeno y ciclofenilo) en las
amenorreas de causa funcional, o gonadotropinas (HMG,
HCG [gonadotropina coriénica humana]) si el origen es
uno causa orgdnica.

4. En las amenorreas de causa funcional hipotaldmo-
hipofisaria pueden usarse ovulatorios de accién especifica
a ese nivel (clomifeno y ciclofenilo) en iguales dosis que
en la infertilidad femenina; aunque no se desee el
embarazo, debe previamente advertirse a la paciente al
respecto, y si fuese necesario, utilizar métodos
contraceptivos DIU o de barrera.

Tratamiento de las amenorreas con hiperprolactinemia
(con galactorrea o sin esta)

1. Si existe tumor hipofisario demostrable, con lesién neuro-
oftalmolégica, se indicaréd tratamiento quirdrgico.
2. Si no existe lesién neurooftalmolégica, se aplicardn los
siguientes tratamientos en orden de preferencia:
a) Bromocriptina: 2,5-7,5 mg/d por via oral, en forma
mantenida.
b) Microcirugia hipofisaria.
c) Radioterapia en dosis de 3 000-5 000 rad, segin la
consulta con el radioterapeuta.

3. Si existe amenorrea con hiperprolactinemia funcional,
utilizar:

— Bromocriptina: en las dosis antes sefialadas.

Tratamiento de otras causas de amenorrea

Tratamiento especifico de: diabetes mellitus, disfuncién
tiroidea, enfermedades sisteméticas y obesidad.



CLIMATERIO Y MENOPAUSIA

CONCEPTOS

1. Climaterio: periodo de transicién entre la etapa
reproductiva y no reproductiva de la vida femenina.

2. Menopausia: cese definitivo de la menstruacién como
expresién de la pérdida de la capacidad reproductiva del
ovario. Su diagnéstico es retrospectivo y se hard después
de un periodo de amenorrea mayor de 12 meses.

3. Edad mediana: la que se corresponde con mujeres entre
45-59 aos de edad, grupo humano al que van dirigidas
la atencién del grupo de climaterio.

4. Sindrome climatérico: conjunto de sintomas y signos que
acompaian al climaterio.

CLASIFICACION

La menopausia se puede clasificar de acuerdo con:

1. La forma en que se produce.

a) Menopausia espontdnea: aquella que se produce sin
que influyan factores externos.

b) Menopausia artificial: es la menopausia que se
produce por dafio gonadal irreversible inducido por
radio o quimioterapia o por exéresis quirirgica de
las génadas.

2. Edad en que se produce (para la menopausia
espontdnea).

a) Menopausia natural o fisiolégica: es la menopausia
espontdnea que ocurre entre los 45 y 53 afios de
edad.

b) Menopausia precoz: menopausia espontdnea que
ocurre antes de los 40 aiios.

c) Menopausia temprana: menopausia espontdnea que
ocurre entre los 40 y 44 afios de edad.

d) Menopausia tardia: menopausia esponténea que
ocurre después de los 53 aiios de edad.

Dra Olga Martinez Colete
Dr. Ahmed Menocal Alayén

El climaterio se clasifica en diferentes etapas, que tienen
como punto de referencia la menopausia:

— Perimenopausia: periodo que transcurre desde el

"inicio de los sintomas del climaterio hasta la
menopausia.

— Posmenopausia temprana: etapa que incluye los
primeros 5 afios después de la menopausia.

— Posmenopausia tardia: etapa que se extiende desde

5 afios después de la menopausia hasta los 59 afios
de edad.

DIAGNOSTICO CLINICO

En la perimenopausia, los sintomas mas frecuentes son:

— Trastornos menstruales: hiperpolimenorrea y baches
amenorreicos.

— Trastornos vasomotores: sofocos, sudoraciones y
palpitaciones.

— Trastornos de la esfera psiquica: ansiedad, depresion,
irritabilidad, nerviosismo, tristeza y apatia.

— Trastornos de la esfera sexual: disminucién del deseo
sexual y dispareunia.

— Trastornos osteomioarticulares: artralgias y
lumbalgias.

En la posmenopausia aparecen los sintomas y signos
fisicos dependientes del déficit estrogénico:

— Atrofia del epitelio urogenital: craurosis, cistitis e
incontinencia urinaria.

— Inicio de las manifestaciones de osteoporosis.

—Incremento de los factores de riesgo cardiovascular.



EXAMENES COMPLEMENTARIOS

No son indispensables para el diagnéstico:

— FSH plasmatica: mayor que 30 mU/mL.

— Estradiol plasmdtico: pr debajo de 20 pg/mL.

- Citologia vaginal funcional: extendido hipo-
estrogénico.

Consideraciones sobre el control integral de la mujer en
periodo climatérico

El control integral de la mujer en esta etapa de la vida
permitird evaluar el sindrome climatérico y detectar factores
de riesgo para enfermedades cardiovasculares, osteoporosis
y cdncer ginecolégico y de mamas. Ademds, permitira detectar
riegos psicosociales.

Es por esta razén que a continuacién se exponen los
elementos que se consideran indispensables para realizar
una evaluacién integral a la mujer en el climaterio. Esto
permitird proponer un tratamiento personalizado que, con
carécter preventivo, preparard a la mujer a tener mejor
calidad de vida en la tercera edad.

1. Anamnesis: deben investigarse los antecedentes
personales y familiares que permitan establecer la
presencia de factores de riesgo para enfermedades
cardiovasculares, osteoporosis, cancer ginecolégico y
de mamas y el padecimiento de otras enfermedades.

2. En el interrogatorio que se realice, en el que se de-
terminardn los sintomas que afectan a la muijer, se debe
determinar si el sindrome climatérico es predo-
minantemente bioldgico, psicolégico o mixto. Es il el
uso de la escala climatérica que permite determinar,
ademds de la presencia de los sintomas, el grado de
percepcién de la mujer acerca de este.

3. El examen fisico debe incluir: peso, talla y determinacién
del indice de masa corporal, tensién arterial y examen
del aparato ginecolégico que incluye el examen de las
mamas.

4. Entrevista médico social, que permitiré conocer las
caracteristicas socioeconémicas y culturales de la mujer.

5. Deben indicarse exdmenes complementarios generales
para evaluar el estado de salud y la presencia de factores
de riesgo para las enfermedades mencionadas
anteriormente: glicemia, estudio de lipidos, densitometria
6sea para diagnéstico precoz de osteoporosis (de ser
posible), mamografia, ultrasonido ginecolégico y prueba
citolégica.

Una vez realizada esta evaluacién, se podra hacer el
diagnéstico de la etapa climatérica, la presencia de factores
de riesgo de enfermedades crénicas y la percepcién general
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de la mujer acerca del grado de molestias que le provocan
sus malestares. Estos datos facilitan y complementan la
dispensarizacién de la mujer de edad mediana, segin lo
establecido en el programa de atencién al adulto.

TRATAMIENTO

El tratamiento del climaterio debe ser integral, se deben
tener muy presentes los aspectos biolégicos, psicolégicos y
sociales. La mujer en etapa climatérica debe ser evaluada
por un equipo multidisciplinario que estard conformado
basicamente por el ginecélogo, endocrinélogo y psicélogo,
y contaré con el apoyo de otros especialistas de acuerdo
con sus necesidades.

MEDIDAS GENERALES

— Dieta: con un aporte calérico adecuado de acuerdo
con el IMC con la siguiente distribucién de nutrientes:
proteinas 15-20 %, grasas 25-30 %, carbohidratos
50-55 %, fibra dietética 20 g/1 000 cal.

— Recibir aporte de calcio fundamentalmente como
citrato entre 1y 1,5 g/d y vitamina D 400 Ul/d.

— Aporte de antioxidantes: vitamina C 500 mg/d,
vitamina E 200 UI/d, acido félico 1 mg/d, vitamina A
2 500 Ul/d.

— Eliminar el tabaquismo.

— Realizar ejercicios aerobios: caminar, trotar, montar
bicicleta.

— Estimular las medidas que tiendan a mejorar el
autocuidado: autoexamen de mamas, cumplir el pro-
grama de deteccién precoz de cancer cérvico-uterino,
y en aquellas mujeres con enfermedades crénicas,
promover la adhesién al tratamiento.

TERAPIA DE REEMPLAZO HORMONAL (TRH)

Se ha demostrado que la TRH es beneficiosa a corfo
plazo para la mejoria del sindrome climatérico y para la
prevencién a largo plazo de la osteoporosis posmenopdusica,
asi como del riesgo cardiovascular. También se ha sugerido
que puede prevenir enfermedades cerebrales asociadas al
envejecimiento, como la enfermedad de Alzheimer.

Indicaciones de la TRH

—Toda mujer que lo solicite y cumpla con los requisitos
establecidos para su empleo.

—Aquella mujer que el facultativo decida porque con-
sidere que su uso es beneficioso y la paciente no
tenga objecién para cumplirlo.



— Se recomienda el uso de la TRH en pacientes con
riesgo cardiovascular, con riesgo de osteoporosis u
osteoporosis diagnosticada y en aquellas pacientes
con riesgo de enfermedad de Alzheimer.

Complementarios indispensables para iniciar TRH

- Glicemia.

— Enzimas hepdticas.

— Colesterol total y triglicéridos, de ser posible
lipidograma completo.

— Ultrasonido ginecolégico, de preferencia transvaginal,
en pacientes con Utero indemne.

—Mamografia.

- Prueba citolégica.

Contraindicaciones absolutas para la TRH

— Muijeres sin disposicién ni conocimiento para su uso,
aquellos con miedo a las hormonas.

— Hepatopatia activa.

— Hipertensién arterial severa.

— Diabetes mellitus con dafio microvascular.

— Litiasis vesicular.

— Epilepsia.

— Enfermedad tromboembélica.

~ Pancreatitis.

~ Céncer hormonodependiente {(mamas, ovario,
endometrio, adenocarcinoma de cuello uterino,
melanoma).

— Mujeres con riesgo genético de cdncer de mama o
lesiones premalignas de mama.

— Hipertrigliceridemia mayor que 4,5 mmol/L.

Tipos de TRH

— Terapia solo con estrégenos: indicada en aquellas
pacientes que no tengan Utero.

— Terapia combinada: uso de estrégenos asociados a
progestdgenos en pacientes con Gtero indemne. Esta
terapia puede ser secuencial o continua.

Tipo de estrégeno y vias de administracién

— Los estrégenos sintéticos se podran usar en pacientes
menores de 40 afos. En otras edades se deben
emplear estrégenos naturales (estrégenos conjugados
equinos, 17 beta estradiol, valerianato de estradiol).

— La decisién del tipo de medicamento estar4 en
relacién con la edad de la paciente, la presencia de
Otero, el deseo o no de sangrado ginecolégico y la
causa de la indicacién terapéutica.

— La via de administracién puede ser sistémica (oral,
transdérmica) y local (vaginal), y dependerd de la

preferencia de la mujer, experiencia del médico y de
condiciones especificas de la paciente.

Existen numerosos esquemas de tratamiento, gran
diversidad de preparados comerciales y es muy variada la
forma de recomendar la TRH, por lo que se proponen los
esquemas de uso mds frecuente en Cuba.

— En la menopausia precoz: se recomienda el uso de
los contraceptivos orales hormonales de forma ciclica.
Se puede usar el siguiente esquema: etiniestradiol:
30 microgramos del dia 1 al 21 del ciclo menstrual y
acetato de medroxiprogesterona 10 mg del dia 10 al
21 del ciclo menstrual, descansar 7 d y repetir.

— En la menopausia después de los 40 afios:

. Pacientes sin Gtero: estrégenos conjugados equinos
0,625 mg diarios o estradiol 1 mg diario.

. Pacientes con Gtero: terapia combinada secuencial:
estrégenos conjugados equinos 0,625 mg del dia
1 al 21 del ciclo y acetato de medroxiprogesterona
10 mg del dia 10 al 21, descansar 7 d y reiniciar.
La terapia combinada continua se realizard en
pacientes que no desean menstruar, con el esquema
siguiente: estrégenos conjugados 0, 625 mg/d mdés
acetato de medroxiprogesterona 2,5 mg/d.

Lo via de administracién transdérmica en forma de
parches o gel se utilizaré si la paciente lo desea y seré la via
indicada en pacientes con hipertrigliceridemia moderada
(valores entre 2,3 y 4,5 mmol/L) y con hipertensién arterial
moderada. Los parches se presentan generalmente de 25y
20 mg de estradiol. Se debe tener en cuenta también la
asociacién con progestdgenos con Utero presente y las
instrucciones del fabricante para el recambio, que de forma
general se realiza 2 veces por semana.

Tiempo de uso de la TRH

Si se indica para alivio de sinfomas vasomotores y
control de los trastornos menstruales, estd indicada por un
periodo de 3 a 6 meses, en las demds indicaciones el
tratamiento serd por tiempo indefinido y de acuerdo con las
evaluaciones periédicas del facultativo.

Control evolutivo de las mujeres usuarias de TRH

Los controles se realizarén cada 3 meses y se evaluara
la respuesta al tratamiento, asi como los efectos colaterales
de la TRH. Cada 6 meses deberd indicarse glicemia, estudio
de lipidos y enzimas hepdticas. La mamografia se indicard
anualmente, al igual que el ultrasonido ginecolégico.

USO DE OTROS TRATAMIENTOS
HORMONALES

Los progestdgenos se utilizardn en los trastornos
menstruales propios de la perimenopausia, espe-
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cificamente en la hiperpolimenorrea y la metrorragia. Se
recomienda el uso de acetato de medroxiprogesterona,
10 mg/d durante los Gltimos 14 d del ciclo menstrual, a
mantener durante 3 a 6 ciclos.

Los andrégenos se empleoran asociados o no a la
TRH para el tratamiento de la disminucién del deseo sexual,
se recomienda enantato de testosterona 100 mg una vez
al mes,

Los estrégenos en crema por via vaginal se usardn para
mejorar la atrofia urogenital y la dispareunia por sequedad
vaginal, de forma local, se recomienda usar 4 veces por semana
y durante el coito. Estos sintomas pueden mejorar con la TRH.

TRATAMIENTO NO ESTROGENICO

a) Raloxifeno: es un modulador selectivo para el receptor
estrogénico (SERM), que se usa para prevenir lo
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osteoporosis posmenopdusica en pacientes con
contraindicaciones para el uso de estrégenos. Dosis:
60 mg/d por via oral.

b) Alendronato: es un bifosfonato que, junto con el calcio

y la vitamina D, se indican en la osteoporosis
posmenopdusica. Dosis: 10 mg/d.

c) Los psicofdrmacos, como las benzodiazepinas,

antidepresivos triciclicos, hipnéticos y los
inhibidores de la recaptacién de serotonina, deben
ser usados de forma racional para el tratamiento
de los sintomas de la esfera psiquica.

d) La medicina natural y tradicional resulta una opcién

auxiliar o complementaria en el tratamiento de los
sintomas de la perimenopausia y posmenopausia y
puede ser considerada como opcién en las pacientes
que no pueden recibir terapia hormonal. También se
puede utilizar como complemento en aquellas
pacientes que si la pueden recibir.



SINDROME DE CUSHING

DEFINICION

El sindrome de Cushing es el conjunto de sintomas y
signos que derivan de una exposicién mantenida y
prolongada del organismo a elevadas concentraciones de
esteroides adrenales, principalmente glucocorticoides.

El vertiginoso desarrollo de las Ciencias Biolégicas y
Médicas en general y en particular la Genética, Biologia
Molecular, Radioinmunoensayo (RIA), Imagenologia (TAC,
RMN) e Isotopologia, han permitido conocer con mayor
profundidad el eje hipotdlamo-hipdfiso-adrenal y la
interregulacién de las hormonas adrenales en ese eje.

Esta acumulacién de nuevos conocimientos permite
actualmente establecer un diagnéstico més preciso y un
tratamiento mdés certero con vistas a normalizar las
alteraciones que produce esta enfermedad.

CLASIFICACION DEL SINDROME DE
CUSHING

1. Sindrome de Cushing dependiente de ACTH (hormona
adrenocorticotropa).
— Enfermedad de Cushing.
- Sindrome de ACTH ectépico.
-Sindrome de CRH (hormona liberadora de
corticotropina) ectdpico.
2. Sindrome de Cushing independiente de ACTH.
- latrogénico.
— Adenoma adrenal.
— Carcinoma adrenal.
— Hiperplasia micronodular.
- Hiperplasia macronodular.*

CUADRO CLINICO

— Sintomas y signos.
No existe ningn sintoma o signo patognoménico del

sindrome de Cushing. Los mds frecuentes son: obesidad

centripeta, plétora facial, astenia, hipertensiéon arterial,

* En ocasiones puede ser dependiente de ACTH.

Dr. Bartolomé Arce Hidalgo

hirsutismo, cara de lung, cuello de bifalo, acng, intolerancia
a la glucosa, impotencia en el hombre, oligomenorrea o
amenorrea en la mujer, estrias purpdricas abdominales,
hiperpigmentacién, polidipsia, poliuria, exoftalmos ligero,
equimosis, acantosis nigricans, osteoporosis, hipercalciuria,
céleulos renales y trastornos psiquidtricos. Todos estos sin-
tomas y signos dependen directamente o indirectamente del
exceso de esteroides adrenales que caracteriza al sindrome

de Cushing.

DIAGNOSTICO DE SINDROME DE CUSHING

El diagnéstico del sindrome de Cushing se basa
predominantemente en los hallazgos de la historia clinica y
el examen fisico.

Si no hay evidencias de una causa iatrogénica como es
el uso crénico de esteroides con objetivos terapéuticos, se
debe iniciar una evaluacién de laboratorio para definir la
causa de esta enfermedad.

El diagnéstico del sindrome de Cushing tiene 3 objetivos
principales:

1. Confirmar el hipercortisolismo.
2. Definir el cardcter dependiente o independiente de ACTH.
3. Hallar la cause bésica que determina esta enfermedad.

El orden de realizacion de los examenes complementarios
es el siguiente:

1. Ritmo circadiano del cortisol. En el sindrome de
Cushing hay pérdida del ritmo circadiano, y los valores
de muestras del cortisol son similares en la mafanay
en la noche.

2. Excrecién del cortisol libre en orinas de 24 h.Valores
> 300 mg/24 h son considerados como diagnéstico de
sindrome de Cushing.



3. Cortisol plasmdatico (11:00 -12:00 p.m.). Valores
< 138 nmol/L descartan la enfermedad y valores
> 207 nmol/L indican la presencia del sindrome.

4. Test de supresién nocturna con dexametasona (Dmx) 1mg
a las 11:00 p.m. y determinacién de cortisol a las
8:00 a.m.Valores < 140 nmol/L descartan el sindrome
de Cushing.

5. Test de supresién con 2 mg de Dmx (0,5 mg cada 6 h por
2 d). Determinacién del cortisol plasmético basal y 6 h
después de la Gltima dosis de Dmx. Los pacientes con
sindrome de Cushing tienen una supresién de cortisol
menor que 50 %.

6. Test de supresién con 2 mg de Dmx + fest de estimu-
lacién con CRH (1 mg/kg) 2 h después de la dltima
administracién de Dmx. Valores de cortisol plas-
matico> 40 nmol/L a los 15 min de la administracién
de CRH son positivos de sindrome de Cushing.

Si se confirma el hipercortisolismo se debe definir si es
dependiente o independiente de ACTH mediante las
determinaciones siguientes:

1. Determinacién sérica de ACTH después de las 11: 00 p.m.

- Niveles >10 pg/mL indican dependencia de ACTH.

— Niveles < 5 pg/mL indican independencia de ACTH.

2. Test de estimulacién con CRH (1 mg/kg EV). Se determi-

na ACTH y cortisol basal y a los 15, 30, 45, 60, 90, y

120 min. El aumento > 50 % (sobre nivel basal de ACTH)

y > 20.% (sobre nivel basal de cortisol) indican de-
pendencia de ACTH.

Cuando existen indicios de dependencia de ACTH se
debe localizar el sitio de exceso de produccién de ACTH
mediante:

— Test de supresién con 8 mg de Dmx (2 mg cada 6 h |

por 2 d): determinar el cortisol plasmético basal y a
las 48 h. El descenso >50 % del cortisol indica
enfermedad de Cushing y descarta el sindrome de
ACTH ect6pico. A veces es necesario realizar el test
de supresién con Dmx con dosis mds altas de 16, 32
y 64 mg, para definir la enfermedad de Cushing.

— Test de estimulacién con CRH (1mg /kg): se determina
ACTH basal y a los 15 y 30 min de la administracién
de CRH. Valores de ACTH > 35 % alos 15y 30 min
con respecto al basal es 100 % especifico de la
enfermedad de Cushing.

Junto con los test bioquimicos se realizan determi-
naciones imagenolégicas para establecer el sitio de origen
del hipercortisolismo: hipofisario, adrenal o extraadrenal.

Las pruebas mds frecuentes son:

1. Nivel hipofisario.

a) Rayos X de créneo ysilla turca: si hay aumento de la silla
turca, orienta al origen hipofisario del hipercortisolismo.
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b) Tomografia axial computadorizada (TAC) de hipdfisis,
simple o contrastada: permite detectar un fumor
hipofisario y por ende reafirmar el diagnéstico de
enfermedad de Cushing.

c) Resonancia magnética nuclear (RMN): cuando las
pruebas bioquimicas orientan a una enfermedad de
Cushing y la TAC de hipéfisis es negativa. Esta prueba
sirve para ratificar o rectificar ese diagnéstico.

2. Nivel adrenal.

a) Ultrasonido {US) de adrenales: permite definir el origen
tumoral {adenoma o carcinoma) del sindrome de
Cushing. A veces permite sospechar enfermedad de
Cushing cuando existe un aumento de volumen no
tumoral de ambas adrenales (hiperplasia adrenal).

b) TAC de adrenales: a veces pone en evidencia lesiones
tumorales adrenales no detectadas por el ultrasonido
o ratifica las evidenciadas por ese proceder.

c) RMN de adrenales: cuando el US y la TAC de adrenales
son negativas y hay marcadas evidencias bioquimicas
del origen adrenal del hipercortisolismo, se indica
este proceder.

d) Se ha utilizado la prueba con un andlogo del colesterol
marcado con radioisétopos: | ,,- 6 beta yodo metil
norcolesterol (NP-59). Su uso se ha limitado en los
oltimos afos.

3. Nivel extra eje hipéfiso-adrenal.

a) Cuando hay sospecha del origen ectépico del
hipercortisolismo se deben realizar estudios de rayos X
en térax, abdomen y huesos asociados a otros
procederes como US, TAC y RMN, para la localizacién
del tumor ectépico productor de ACTH o CRH.

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO
E INMUNOHISTOQUIMICO

Son pruebas que se realizan después del tratamiento
quirdrgico del Cushing (hipofisario o adrenal). Ratifican o
rectifican el diagnéstico clinico del sindrome de Cushing.

Nivel hipofisario:

— Estudio inmunohistoquimico con anticuerpos
anti-ACTH para ratificar el diagnéstico de
enfermedad de Cushing. '

— Se utiliza también el andlisis del tejido tumoral
hipofisario por microscopia electrénica.

Nivel adrenal:

El estudio histolégico ratifica los diagnésticos siguientes:
— Hiperplasia simple.

— Hiperplasia macronodular.

— Hiperplasia micronodular.

— Adenoma adrenal.



- Carcinoma adrenal.

TRATAMIENTO

El tratamiento del sindrome de Cushing varia de acuerdo
con el sitio de localizacién de la lesién que determina la
enfermedad.

Existen 3 formas generales de tratamiento: quirGrgico,
radioisotépico y farmacolégico. Se pueden usar aisladas o
combinadas y también en forma simulténea o secuencial.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

a) Nivel hipotalamo-hipofisario.

—En los casos de enfermedad de Cushing tumoral, el
tratamiento quirdrgico consiste en la cirugia
transeptoesfenoidal o la cirugia endoscépica.

— Cuando no se produce remisién posoperatoria, se
asocia la radioterapia (5 000 U) o la braguiterapia
estereotdxica transeptoesfenoidal (70-90 Gy).

— Cuando se trata de un macroadenoma (> 1cm) con
compromiso quiasmdtico, se realiza abordaje
transcraneal del tumor.

b) Nivel adrenal.

- Cuando se demuestra un tumor adrenal unilateral se

puede realizar la reseccién por 3 métodos diferentes:

. Cirugia laparoscépica de minimo acceso (tumores
< 6 cm).

. Cirugia lumbar convencional, alternativa similar al
proceder anterior.

. Cirugia abierta abdominal {tumores > 6 cm).
Sospecha de carcinoma adrenal con posibles
metdstasis locales.

c) Nivel ectépico.

— Si existe un tumor extra-adrenal productor de ACTH,
se realiza exéresis quirirgica que se complementa
con tratamiento farmacolégico (ketoconazol,
aminoglutetimida y metopirona).

TRATAMIENTO RADIOISOTOPICO

a) Nivel hipotalamo-hipofisario.

— Se puede utilizar aisladamente en los casos con
contraindicacién al tratamiento quirdrgico o posterior
a la adenomectomia hipofisaria.

— Se utilizan 40-45 Gy (dosis diarias de 1,8-2 Gy) por
medio de una fuente de cobalto 60 o un acelerador
lineal.

— Otra técnica empleada es la radiocirugia en dosis de
20-25 Gy por medio de un acelerador lineal o el
gamma knife.

b) Nivel adrenal.

— Se ha reportado el uso de la radioterapia en algunos

casos de carcinoma adrenal.

. Preoperatorio de tumores no resecables.

. Posoperatorio de pacientes con enfermedad residual
o riesgo de recidiva local.

. Cuando el tratamiento quirdrgico estd contraindi-
cado.

. Como tratamiento paliativo de las metdstasis éseas.

Los dosis utilizadas han sido de 50-60 Gy en un periodo
de 5-7 semanas.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

El tratamiento farmacolégico del sindrome de Cushing
depende de un grupo de drogas que desempedian un papel
importante en el tratamiento del hipercorticolismo y que
actdan en 3 niveles diferentes:

1. Inhibicién de la secrecién de ACTH (hipofisario o
ectépico).

2. Inhibicién de la secrecién del cortisol (adrenal).

3. Bloqueadores de los receptores del cortisol.

Los inhibidores de la secrecién de ACTH pueden ser:

Dopaminérgicos: representados por la bromocripting,
se ha utilizado en casos muy limitados de sindrome de
Cushing.

Gabaérgicos: representados por el valproato de sodio.
Se utiliza en dosis de 600 mg/d con resultados no muy
favorables y con efectos secundarios.

Serotoninérgicos: ciproheptadina 24 mg/d produce
hiperfagia y aumento de peso y sus resultados no han sido
muy eficaces. Metergolina, uso limitado. Ritanserina, uso
limitado. Reserpina.

En los casos de sindrome de Cushing, producido por
una secrecién ectépica de ACTH por algunos tumores
malignos, se han utilizado varias drogas:

— Octedtrida (andlogo de la somatostating): se ha
utilizado en dosis de 100-1500 mg/d. Es cara y
necesita varias dosis parenterales diarias, lo que ha
limitado su uso.

~ Otros andlogos de la somatostatina: lanreétida y
vapredtrida. Son nuevos preparados con poca
experiencia de uso.

En cuanto a los inhibidores de la secrecién de cortisol:
son agentes que bloquean una o maés enzimas que catalizan
la esteroidogénesis adrenal. Los mas utilizados son:

Mitotane: actba inhibiendo la excision de la cadena

lateral del colesterol. Inhibe ademas la 11 beta hidroxilasa y
la 3 beta hidroxiesteroide deshidrogenasa. Provoca necrosis
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de lo adrenal, de ahi lo permanente de sus efectos. Dosis:
500 mg 2 veces al dia que puede aumentarse hasta 4 g
diarios. Tiene mucha toxicidad, sobre todo en el aparato
gastrointestinal y neurolégico. Durante su utilizacién debe
administrarse conjuntamente hidrocortisona por la
insuficiencia adrenal que determina. Se utiliza en los
carcinomas adrenales inoperables y asociado a la cirugia
en los operables. También en el sindrome de ACTH ectépico.

Aminoglutetimida: bloquea la conversién de colesterol
a pregnenolona e impide la secrecién de los 3 principales
esteroides: cortisol, aldosterona y andrégenos. Inhibe ademas
la 11-17-18 y 21 hidroxilasas, asi como la 17-20 liasa.
Dosis:500mg-2g/d. Produce también efectos secundarios
gastrointestinales y neurolégicos. En la actualidad no tiene
un uso muy extendido.

Metopirona: bloquea la enzima 11 beta hidroxilasa y
por ende la produccién de cortisol e indirectamente la de
aldosterona. Se ha utilizado en el sindrome y enfermedad
de Cushing y ademds en el sindrome de ACTH ectépico con
buenos resultados. Dosis1-6g/d en dosis fraccionadas. Para
valorar la eficacia terapéutica de esta droga es mas util
determinar el compuesto S (1 1-desoxicortisol).

Ketoconazol: inhibe la conversién de colesterol a
pregnenolona y por ende los esteroides adrenales y
gonadales. Inhibe ademds la enzima 17-20 liasa, de ahi su
accién inhibitoria de los andrégenos y su utilizacién en el
céncer de préstata, la pubertad precoz y otros sindromes
virilizantes. Se ha utilizado como tratamiento en todos los
tipos de sindrome de Cushing. Dosis: 800-1 200 mg/d (dosis
de ataque) y luego 600-800 mg/d (dosis de mantenimiento).
Es una droga hepatotéxica que ademds de provocar efectos
nocivos gastrointestinales, puede determinar una impotencia
y ginecomastia en el hombre.

Trilostane: es un inhibidor de la 3 beta-hidroxiesteroide
deshidrogenasa y por ende bloquea la conversién de
pregnenolona a progesterona, y disminuye la sintesis de
cortisol y aldosterona. Dosis: 120-360 mg/d. Tiene efectos
téxicos gastrointestinales

Eromidato: es un imidazol con efectos anestésicos que ademds

bloguea la citocromo P-450y la 11beta hidroxilasa. Disminuye la -

sinfesis de cortisol y aldosterona. Dosis: 0,3 mg/kg/d endovenosa.
Esta via de administracién ha limitado su uso.

Cianocetona (aiun en fase experimental): es un andlogo
de los C-19 esteroides que inhibe la 3 beta-hidroxiesteroide
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deshidrogenasa y que potencialmente se pudiera utilizar como
tratamiento en el sindrome de Cushing en el humano.

Mifepristone: bloquea la accién del colesterol al nivel
del receptor. Es un 19 noresteroide que actéa como
antagonista que compite en la unién de los glucocorticoides
y progesteronas en el receptor citosélico. Se utiliza en el
tratamiento del sindrome de Cushing, aunque tiene el
inconveniente que al actuar al nivel del receptor no disminuye
los niveles de cortisol y hace dificil detectar el hipercortisolismo
que determina su uso. Dosis: 5-20 mg/kg/d. Se ha utilizado
ademds como antigestacional al producir su uso un aborto
temprano.

TRATAMIENTO QUIMIOTERAPICO

Estd indicado en pacientes con sindrome de Cushing
producido por un carcinoma adrenal.

Los agentes més utilizados son: doxorubicing, ciclofos-
famida, 5-fluoracilo, etoposida, cisplatino, carboplatino,
gossypol y suramin.

Doxorubicina: se usé por primera vez en 1980 en
carcinoma adrenal pero con baja. respuesta. Se aumenté la
dosis a 60 mg/m? con mejores resultados en algunos casos.
Se ha usado posterior al uso del mitotane.

Cisplatino: se inicié su uso en 1980 con buena respuesta
pero transitoria en casos con metéstasis residual del
carcinoma adrenal.

Carboplatino: se ha usado combinado con doxorubicina
y 5-fluoracilo, pero los resultados han sido pobres.

Suramin: inicialmente utilizado en la tripanosomiasis
donde se demostraron efectos téxicos adrenales, se probd
en un grupo de pacientes con carcinoma adrenal. Se
abandond su uso por los efectos secundarios que determina,
sobre todo neuropatia desmielinizante y frombocitopenia.

Gossypol: inicialmente se usé en China como
contraceptivo masculino por sus efectos espermatotéxicos.
Es més efectivo cuando se usa en el carcinoma adrenal
combinado con otros agentes citotéxicos. En el Hospital
“Hermanos Ameijeiras” se usé en 2 pacientes con
carcinoma adrenal una combinacién de carboplatino
(350 mg/m?), doxorubicina (30 mg/m? y 5-fluoracilo
(500 mg/m?), pero los resultados fueron pobres y con
recidiva a corto plazo.
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ANEMIA POR DEFICIT DE HIERRO

CONCEPTO

Se considera que hay anemia cuando la cifra de hemo-
globina (Hb) es inferiora 130 g/Len el hombrey 117 g/Len la
mujer. Lo anemia ferropénica se debe a una eritroporesis
deficiente por falta o disminucién de hierro en el organismo;
su causa més frecuente es la pérdida excesiva por sangrado
y con menor frecuencia se debe a ingreso inadecuado,
disminucién de la absorcién, requerimiento aumentado o
alteracién del transporte.

DIAGNOSTICO CLINICO

Los sinfomas dependen de las manifestaciones generales
del sindrome anémico, de la ferropenia en si y las propias
de la enfermedad causante.

SINTOMAS Y SIGNOS

1. Sensacién de astenia, cansancio y lasitud, que se
establecen gradualmente.

2. Trastornos gastrointestinales: anorexia, apetito
caprichoso, flatulencia, ardor, molestias epigdstricas,
estrefimiento y diarreas; se observa también disfagia,
glositis y sindrome de Plummer-Vinson.

3. Trastornos cardiopulmonares: palpitaciones y disnea.

4. Trastornos neuromusculares: dolores neurélgicos,
entumecimientos y hormigueos.

5. Alteracién particular del apetito denominada pica, que
consiste en lo ingestién de hielo (pagofagia), granos
de café, tierra y cal de las paredes.

. Palidez cutaneomucosa.

. Glositis.

. Fisuras en la comisura bucal.

. Edema maleolar o palpebral.

10. Soplos cardiacos funcionales.

11. Unas céncavas (coiloniquia).

12. Xantosis cutis.
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EXAMENES DE LABORATORIO

Hemogroama

1. Hb y hematécrito disminuidos.

2. Examen morfolégico de los hematies en la extensién de
sangre periférica: hipocromia, microcitosis, anisocitosis y
poiquilocitosis

. Recuento de reciculocitos normal o disminuido.

. Constantes corpusculares: volumen corpuscular medio,
Hb corpuscular media y concentracién hemoglobinica
corpuscular media disminuidas.

5. Estudio del hierro:
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— Hierro sérico disminuido, menos de 12 pmol/L.

— Capacidad total de fijacién del hierro elevada, mayor
que 72 pmol/m.

— Capacidad latente aumentada.

—_ indice de saturacion bajo, menos de 20 %.

6. Ferritina sérica inferior a 300 mg/mL en el hombre y de
15 mg/mL en la mujer.

7. Plaquetas normales, aunque en algunos casos puede
verse tfrombocitosis moderada, sobre todo en caso de
hemorragia activa.

Otros estudios

Estos serén indicados de acuerdo con los datos
obtenidos de la historia clinica para investigar la posible
causa de la anemia: gastroquimograma, estudio radiolégico
del tracto digestivo, sangre oculta en las heces fecales y
busqueda de parésitos.

El examen ginecolégico es fundamental, porque la
causa mas frecuente es la hemorragia del tracto genital.



TRATAMIENTO

El obijetivo inicial y basico es tratar la causa que provoca
el déficit de hierro y conjuntamente aplicar tratamiento
especifico con hierro.

TRATAMIENTO ESPECIFICO CON HIERRO
ORAL

El tratamiento de eleccién consiste en la administracién
de un compuesto de sales ferrosas por via oral. Se prefieren
las sales ferrosas, pues se absorben mejor; la mas empleada
es el sulfato ferroso, por ser bien tolerado y de menor costo,
pero ofras sales ferrosas como el gluconato y el fumarato
también son efectivas.

— Sulfato ferroso, tabletas de 300 mg, que aportan

60 mg de hierro elemental; la dosis es de 2 tabletas
diarias.

— Gluconato ferroso, tabletas de 300 mg, que aportan

37 mg de hierro elemental; la dosis es de 3 tabletas
diarios.

— Fumarato ferroso, tabletas de 200 mg, que aportan

65 mg de hierro elemental; la dosis es de 2 tabletas
diarias.

Estas tabletas se administraran preferiblemente
separadas de los alimentos, si el paciente no manifiesta
intolerancia. Una semana después se inicia la crisis
reticulocitaria; el hematécrito y la hemoglobina irén
aumentando progresivamente. El tratamiento debe ser
mantenido por lo menos 6 meses después de normalizados
el hematécrito y la hemoglobina.
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Causas de fallo de la terapéutica oral:

1. Diagnéstico incorrecto.

2. Enfermedades asociadas.

3. Fallos en la toma del medicamento por parte del paciente.

4. Prescripcién inadecuada en la dosis o en la forma de
administracién.

5. Pérdida de hierro en forma continua, que sobrepasa la
dosis administrada.

6. Mala absorcién del hierro.

TRATAMIENTO CON HIERRO PARENTERAL

La via parenteral estd indicada en las circunstancias
siguientes:

1. Intolerancia géstrica al hierro oral.

2. Mala absorcién intestinal.

3. Enfermos con colitis ulcerativa.

4. Férmula para calcular la cantidad de hierro parenteral
que se debe administrar:

— El hierro dextran, que contiene 50 mg/mL de solucién
es el preparado de eleccién.
— La dosis total se calcula por la férmula siguiente:

. Hierro total= (15-Hb(d/dL) paciente) x peso en kg x 3.
. La dosis total no debe sobrepasar los 2 g.

Este compuesto puede ser administrado por via
intramuscular o endovenosa. Se prefiere la via inframuscular
en la dosis de 50 a 100 mg diarios en dias alternos. Pueden
aparecer manchas oscuras en la piel que rodea el punto de
inyeccién, que pueden evitarse si esta se aplica en forma de Z.



ANEMIA APLASTICA

DEFINICION

La aplasia medular o anemia apléstica (AA) es un
sindrome clinico caracterizado por pancitopenia y una
médula ésea con evidente reduccién de la celularidad (las
células hematopoyéticas ocupan menos de 25 % de los
espacios medulares), sin evidencias de infiltracién ni
mielodisplasia. Es una enfermedad del adulto joven, en una
edad media al inicio de 25 afios, y su incidencia es de 2 a
4 por millén de habitantes.

CLASIFICACION

La AA puede ser clasificada de acuerdo con la severidad
y la causa.

CLASIFICACION DE ACUERDO CON LA
SEVERIDAD

— Muy severa.
. Neutréfilos < 200 x 107/L.
. Plaquetas < 20 000 x 107/L.
. Reticulocitos corregidos < 1% o recuento
absoluto< 40 000 x 109/L.
— Severa (2 de 3).
. Neutréfilos < 500 x 107/L.
. Plaguetas < 20 000 x 10%/L.
. Reticulocitos corregidos < 1% o recuento absoluto
<40000x10°/L.
—Moderada.
. Pancitopenia con criterios menos que severa.

CLASIFICACION CAUSAL

— Adquiridas.
. Idiopética.
. Agentes quimicos: benceno, pesticidas.
. Drogas:cloranfenicol, sales de oro, hidantoing,
carbamazeping, sulfamidas, fenilbutazona, etcétera.
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. Radiaciones.

. Agentes infecciosos: hepatitis (no A, no B, no C),
VIH (virus de inmunodeficiencia humana), VEB (virus
Epstein Barr), parvovirus, micobacterias.

. Otras: embarazo, fascitis eosinofilica, HPN
(hemoglobinuria paroxistica nocturna), injerto contra
hospedero postransfusional, trasplante hepdtico.

. Hereditarias: sindrome de Fanconi, diskeratosis
congénita, sindrome de Shwachman-Diamond,
sindrome de Dubowitz y anemia apldéstica familiar.

ASPECTOS CLINICOS

1. Los sintomas se relacionan con cada una de las citopenias.

2. Los sintomas de presentacién mds frecuentes son los
sangramientos secundarios a la trombocitopenia
(petequias, equimosis, gingivorragia, efc.).

3. Infecciones frecuentes y severas, generalmente en sitios
de traumatismos menores o zonas lesionadas de piel y
MUCosas.

4. Sintomas de anemia: fatiga, disnea a los esfuerzos,
palpitaciones, etcétera.

5. Otros datos importantes del interrogatorio se relacionan
con los antecedentes familiares, exposicién a drogas,
agentes quimicos, infecciones virales, etcétera.

6. Al examen fisico, en pacientes menores de 30 afios, deben
buscarse algunas manifestaciones del sindrome de
Fanconi: baja estatura, manchas de coloracién café con
leche en la piel, malformaciones de los dedos, etc. La
presencia de esplenomegalia debe poner en duda el
diagnéstico de AA.

ASPECTOS PARACLINICOS

Para el diagnéstico de AA se requiere basicamente un
hemograma completo con recuento de reticulocitos y examen
de la ldmina periférica, para determinar la severidad de la
pancitopenia y descartar cambios displésticos; asi como, el



medulograma y la biopsia de médula 6sea, para determinar
la celularidad y detectar los procesos infiltrativos, fibrosis y
granulomas.

El estudio citogenético es importante para detectar
anomalias clonales, lo cual sugiere el diagnéstico de
mielodisplasia y también los estudios para descartar una
hemoglobinuria paroxistica nocturna.

En los pacientes menores de 30 afos deben hacerse
estudios de despistaje de la anemia de Fanconi, porque
estd demostrado que mds de 30 % de los pacientes con esta
enfermedad, no tienen ningun estigma clinico.

Otros estudios en la evaluacién inicial incluyen: tipaje
HLA (antigeno leucocitario humano) del paciente (menores
de 40 afos) y la familia, estudios de funcién hepdtica y
renal, serologt’os virales, anticuerpos antinucleares y anti-
ADN vy grupo sanguineo.

EVALUACION INICIAL DE LA ANEMIA

APLASTICA

f—

. Interrogatorio.

2. Examen fisico.

3. Estudios hematolégicos: hemograma completo, recuento
de reticulocitos corregidos, eritrosedimentacién,
medulograma, biopsia de médula ésea y coagulograma.

4. Citogenética en médula, estudios para descartar Fanconi
{menores de 30 afos).

5. Quimica sanguinea: glicemia, creatinina, uratos,
bilirrubina, TGP, TGO, FAS, LDH (lactato deshi-
drogenasa), GGT y electroforesis de proteinas.

. Estudios serolégicos: VDRL, VIH, VHB, VHC y VEB.

. Estudios de HPN: Ham, Crosby, sucrosa, inulina y hierro
en orina '

8. Otros estudios: prueba de Coombs, grupo sanguineo
con genética, hierro sérico con capacidades, tipaje HLA,
anticuerpos antinucleares y anti-ADN.

9. Imagenologia: ultrasonido de abdomen.

~ O~

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

1. Transfusiones.

a) Para prevenir la aloinmunizacién es aconsejable utilizar
plaguetas y gldbulos depletados de leucocitos. Es
importante que los candidatos a trasplantes reciban
la menor cantidad de transfusiones posibles y nunca
sangre de un familiar.

b) La transfusién profilactica de plaquetas se utiliza en los
pacientes con recuento menor que 10 000 x 107/Ly
generalmente se indican 1 6 2 veces ala semana (una
unidad de plasma rico en plaquetas x cada 10 kg de
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peso). Otras indicaciones de la transfusién de
plaquetas son: sangramiento activo, como
preparacién de procederes quirdrgicos, extracciones
dentarias, endoscopias, etcétera.

¢) La transfusién de glébulos debe tener como objetivo
mantener la hemoglobina en niveles que el enfermo
pueda desarrollar una actividad diaria normal, lo cual
se logra generalmente con 7 g/dL (9 g/dL en los casos
con cardiopatias). En los enfermos con AA severaq, la
transfusién de 2 U de glébulos cada 15 d, es capaz de
reemplazar las pérdidas normales. Los quelantes tienen
indicacién cuando se han trans-fundido mas de 20 a
50 U de glébulos, o cuando el nivel de la ferritina
sérica sea mayor que 600 ng/dL.

2. Infecciones. ‘

a) Deben tomarse algunas medidas profilacticas para
las infecciones: lavado de manos con frecuencia,
limpieza cuidadosa de las roturas de la piel (evitarlas),
contraindicar la puncién de los dedos para el
hemograma, higiene oral adecuada, antibioticoterapia
profiléctica, solo en caso de procederes quirdrgicos,
extracciones dentarias, endoscopias, etcétera.

b) Tratamiento inmediato con antibiéticos de amplio
espectro para cualquier infeccién.

3. Otras medidas.

a) Los inhibidores de la fibrinélisis pueden ser de utilidad
en los sangramientos mucosos. Deben contraindicarse
la aspiring, los antiinflamatorios no esteroideos y ofros
inhibidores de la funcién plaquetario.

b) En las mujeres en edad fértil es aconsejable la
supresién de la menstruacién con estrégenos orales.

TRATAMIENTO ESPECIFICO

Hasta el momento el Gnico tratamiento curativo para la
AA es el trasplante alogénico de células progenitoras
hematopoyéticas.

Guia general
1. Anemia apldéstica severa

a) Paciente < 45 afios: hacer tipaje HLA de inmediato al
paciente y la familia {(padres y hermanos).
— Si se encuentra un hermano HLA idéntico se debe
proceder al trasplante.
— Si no tiene donante: inmunosupresion
— Si hay respuesta a la inmunosupresién (no
requerimientos transfusionales): seguimiento y
observacién
— Si no hay respuesta y persisten los requerimientos
transfusionales: tomar medidas generales y valorar
el uso de andrégenos o citoquinos.
b) Paciente > 45 afos: inmunosupresién junto con las
medidas generales.



- Si hay respuesta a la inmunosupresién (no
requerimientos transfusionales): seguimiento y
observacién.

— Si no hay respuesta y persisten los requerimientos
transfusionales: tomar medidas generales y valorar
el uso de andrégenos o citoquinas.

2. Anemia apléstica moderada.
a) Si es transfusién independiente: observacién.
b) Si es transfusién dependiente: inmunosupresién junto
con las medidas generales.

- Si hay respuesta a la inmunosupresién (no
requerimientos transfusionales): seguimiento y
observacién.

- Si no hay respuesta y persisten los requerimientos
transfusionales: tomar medidas generales, valorar el
uso de andrégenos o citoquinas.

Inmunosupresién
Existen varios esquemas:

1. Globulina antitimocitica o antilinfocitica (GAT o GAL).
~ Puede producir respuesta en 50 % de los casos.

~ Dosis: 40 mg/kg/d de 4 a 10 d 6 1 bulbo cada
10 kg de peso.

— La asociacién con metilprednisolona (1 mg/kg x 15 d)
disminuye la reaccién de la enfermedad del suero .

2. Ciclosporina A.

— De los pacientes que no responden a la GAL, 50 %
puede responder a la ciclosporing A.

— Dosis inicial 12 mg/kg/d dividida en 2 dosis. Después
se ajustard de acuerdo con los niveles en sangre
total que se dosificardn cada 2 semanas y se
mantendrén entre 150y 450 ng/mlL.

— Duracién: 4 meses. Si el paciente responde al
tratamiento la droga se disminuye lentamente (5 %
semanal) hasta suspender. Si no hay respuesta a los
4 meses, se suspende. '

3. GAL + ciclosporina A.

— Los resultados de la combinacién son superiores a
las drogas aisladas y se puede obtener una respuesta
en 70 % de los pacientes.

— Es el tratamiento inmunosupresor de eleccién en el

- momento actual.

4. Ciclofosfamida

- Ha sido reportada su efectividad en una pequeiia
serie de pacientes.

— Dosis: 45 mg/kg/d/ durante 4 deninfusiénde 1 6 2 h.

— Se debe apoyar con factor estimulador de colonias
granulociticas

5. Anticuerpo monoclonal anti-T3.

— Dosis: 10 mg/d.

~ Duracién: 10 d.

6. Altas dosis de metilprednisolona.

Observacién:

1. Los pacientes con AA tratados con inmunosupresién
pueden desarrollar anomalias hematolégicas clonales
(mielodisplasias, HPN, leucemia mieloide aguda) y sus
incidencias se incrementan con el tiempo.

2. Se ha observado un incremento de los sindromes
linfoproliferativos B en los pacientes tratados con agentes
inmunosupresores multiples.

Andrégenos

1. Su utilidad es discutida y los resultados reportados son
muy variables.
2. Hay diversos agentes que pueden ser utilizados:

- Oximetalona: 150 mg/d durante 3-4 meses.

— Decanoato de nandrolona o durabolin de: 3 a
5 mg/kg/semanal durante 12 semanas, por via
intramuscular.

- Danazol: de 400 a 800 mg/d durante 3-4 meses.
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PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA

DEFINICION

La purpura trombocitopénica idiopdtica (PTl) es una
enfermedad hemorragica autoinmune, se caracteriza por el
desarrollo de autoanticuerpos dirigidos contra antigenos de
algunos de los complejos mayores de gliproteinas
plaquetarias (GPIIb/llla o GPIb/IX/V), las cuales son
destruidas por fagocitosis en el bazo, y con menor frecuencia
en el higado. En el nifio la PTI es casi siempre aguda,
posterior a una infeccién viral y en la mayorfa de los casos
es autolimitada, lo cual se resuelve espontdneamente entre
4y 6 meses, sin requerir tratamiento.

En el adulto, generalmente, el inicio es més gradual y
fluctuante, sin ninguna enfermedad precedente, con
evolucién crénica durante mds de 6 meses (en un pequeiio
porcentaje de los adultos la enfermedad puede ser aguda),
y en la gran mayoria de los pacientes requiere tratamiento
para normalizar las plaquetas.

La PTl es la causa més frecuente de trombocitopenia en el
adulto, la mayoria de los enfermos son menores de 40 afios y
la relacién femenino/masculino es de 3 a 4:1.

El diagnéstico de la PT! es principalmente por exclusién
de ofros trastornos que evolucionan con trombocitopenia
autoinmune como son las infecciones, las enfermedades del
coldgeno, los sindromes linfoproliferativos, las reacciones a
drogas, etcétera.

CARACTERISTICAS CLiNICAS

a) En algunos casos los pacientes estdn asintomdticos y
se detecta una trombocitopenia durante un chequeo
de rutina.

b) La mayoria de los pacientes consultan por
manifestaciones hemorragicas de tipo purpurico. Los
que solamente presentan petequias y equimosis tienen
la llamada “purpura seca” y aquellos que tienen
ademds sangramiento por las mucosas (gingivorragia,
epistaxis, etc.) tienen la “pGrpura mojada”.

c) Otras manifestaciones incluyen sangramiento
gastrointestinal o urinario. Las mujeres notan con
frecuencia un incremento en la cantidad o en los
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dias del sangramiento menstrual. Lo complicacién
mds grave es la hemorragia del sistema nervioso
central, la cual es rara (< 1 %) y siempre se
acompana de sangramiento mucoso.

d) En ocasiones la PTl se descubre por un sangramiento
excesivo durante una extraccién dentaria,
amigdalectomia, u otra cirugia.

e) En general las manifestaciones hemorrégicas se
correlacionan con el recuento de plaquetas, si estas
son funcionalmente normales.

— Mayor que 100 000 x 10°/L no hay hemorragias,
aun si el paciente es sometido a cirugia mayor.

— Mayor que 50 000 y menor que 100 000 x 10%/L
puede presentarse sangramiento mds prolongado que
lo normal con traumatismos severos.

— Menor que 50 000 y mayor que 30 000 x 10%/L se
produce sangramiento con pequefios traumatismos
pero no espontdneamente.

—Menor que 30 000 x 10%/L el paciente puede presentar
sangramiento espontdneo.

— Menor que 5 000 x 10%/L existe el riesgo de
sangramiento grave.

Un dato importante al examen fisico es que el bazo no

debe estar aumentado de tamafio.

CARACTERISTICAS PARACLINICAS

— La PTI se caracteriza por una trombocitopenia
periférica, con un nGmero normal o incrementado
de megacariocitos en la médula ésea.

— La hemoglobina es normal {excepto si hay un
sangramiento severo), al igual que los leucocitos.
—En la mayoria de los casos se demuestran anticuerpos
antiplaguetarios, pero son inespecificos y no existe -
diferencia entre PTl y trombocitopenias autoimunes

secundarias.

— Debe insistirse que el diagnéstico de PTl es por
exclusién basado en la demostracién de una
trombocitopenia periférica, con un interrogatorio,



examen fisico y estudios complementarios que no
sugieren otra causa de frombocitopenia.

GUIA DE EVALUACION
PARA EL DIAGNOSTICO

— Interrogatorio: insistir en los antecedentes familiares
y personales, la ingestién de medicamentos, la
ingestién de alcohol, las manifestaciones
hemorrdagicas anteriores, etcétera. i

- Examen fisico: insistir en la deteccién de
esplenomegalia, hepatomegalia o adenopatias.

— Estudios hematolégicos: hemograma completo,
eritrosedimentacién, medulograma, biopsia de
médula 6sea, lémina periférica: descartar anomalias
morfolégicas plaquetarias, precisar la severidad, y
asegurarse de la normalidad de eritrocitos y
leucocitos, coagulograma y fibrinédgeno.

— Quimica sanguinea: glicemic, creatinina, uratos,
bilirrubina, TGP, TGO, FAS, LDH, GGT y
electroforesis de proteinas.

— Estudios serolégicos: VDRL, VIH, VHB, VHC y VEB.

— Oftros estudios: prueba de Coombs, hierro sérico y
capacidades, anficuerpos antinucleares, anticuerpos
anti-DNA, factor reumatoideo anticuerpos
antifosfolipidos y anticuerpos antiplaquetarios.

~ Imagenologia: ultrasonido de abdomen, ganglios
periféricos y tiroides.

TRATAMIENTO

MEDIDAS GENERALES

1. Los inhibidores de la fibrinélisis pueden ser de utilidad en
los sangramientos mucosos. Deben contraindicarse la
aspirina, los antiinflamatorios no esteroideos y otros
medicamentos que afecten la funcién plaquetaria.

2. La transfusién de plaquetas, a pesar de que las plaguetas
son destruidas rdpidamente, estd indicada en los casos
de sangramientos graves.

TRATAMIENTO ESPECIFICO

La decisién terapéutica depende de la severidad de la
trombocitopenia y de la presencia o no de sangramiento:

— Los pacientes con recuento de plaguetas > 50 000x 107/L
no requieren tratamiento y solo deben ser observados
periédicamente para evaluar las fluctuaciones
naturales de la enfermedad.

~ Los pacientes con recuento de plaquetas < 30 000 x 10°/L
siempre van a requerir tratamiento.

— Los pacientes con recuento de plaquetas > 30 000x 109/,
con manifestaciones hemorrdgicas, requieren
tratamiento. Los asintomdticos pueden ser observados
periédicamente para evaluar las fluctuaciones
naturales de la enfermedad.

TRATAMIENTO INICIAL

En general la mayoria de las medidas terapéuticas en
la PTi no son curativas, lo que hacen es modificar el equilibrio
entre la destruccién y la produccién plaquetaria, de modo
que se obtenga un incremento de estas en la sangre. El
orden de las medidas terapéuticas es el siguiente:

1. Prednisona.

— Dosis: de 1 a 2 mg/kg/d.

— Duracién: 4 semanas y después reducir ientamente
hasta suspender entre 2 y 3 semanas.

— Ciriterios de fallo terapéutico: plaquetas < 50 000x 10°%/L
a las 4 semanas o plaquetas < 150 000 a las 6 se-
manas o recaida después de suspenderla.

2. Esplenectomia.

— Es el Unico tratamiento que puede ser curativo pues
el bazo puede ser el sitio de produccién de los
anticuerpos antiplaguetarios, ademds del sitio
principal de destruccién. No se realizard la
esplenectomia en los casos que tengan alguna
contraindicacién (edad avanzada, enfermedades
asociadas, etc.).

— Es aconsejable la vacunacién del paciente contra
neumococos, meningococos y Haemophylus
influenzae.

— La respuesta a la esplenectomia se observa entre 1y
2 semanas y es definitiva en 60 % de los casos (no
hay ningdn estudio que pueda predecir la respuesta).

TRATAMIENTO DE CASOS REFRACTARIOS

El tratamiento de los pacientes que no responden a la
prednisona-esplenectomia es mds complejo. Se ha sugerido
dividirlo por niveles de acuerdo con la severidad de lo
enfermedad y la toxicidad de las drogas:

1. Primer nivel: debe utilizarse en pacientes con recuento de
plaquetas menor que 30 000 x 10%/L y las posibilidades
son las siguientes:

— Prednisona: iniciar el tratamiento en la dosis de
1 mg/kg y cuando el recuento de plaquetas sea mayor
que 30 000 x 10°/L, disminuir lentamente. Continuarla
prednisona si este recuento se mantiene con < 10 mg/d.

— Danazol més prednisona: danazol 200 mg 3 veces
al dia maés prednisona 1 mg/kg/d. La prednisona se
suspende cuando las plaquetas alcanzan cifras
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mayores que 30 000 x 10%/L o a las 4 semanas. El
danazol se continta hasta 4 meses antes de decidir
abandonarlo o si el recuento de plaguetas se
normaliza, se continGa con la dosis completa hasta
completar 1 afo y después se disminuye a 200 mg/d
cada 3 meses, para evaluar la dosis de mantenimiento
minima requerida.

— Vincristina: 2 mg por via EV semanalmente,
suspender si no hay respuesta después de la segunda
dosis y no administrar més de 4 a 6 dosis.

— Pulsos de dexametasona: 40 mg PO o EV/d durante
4 dy repetir cada 4 semanas hasta un total de 6 ci-
clos. Suspender si no hay respuesta después del tercer
ciclo o si existe recaida en cualquier momento del
tratamiento.

— Dapsone: 75-100 mg/d durante 8 semanas. Si no
hay respuesta, suspender y si hay respuesta, continuar
hasta que ocurra una recaida. Debe hacerse una
dosificacién de G6PD antes de comenzar el
tratamiento.

— Colchicina: iniciar con 0,6 mg/d e incrementar cada
2 semanas hasta un maximo de 0,6 mg 3 veces al
dia o que las diarreas limiten las dosis. Si hay respuesta
debe continuarse hasta que ocurra una recaida.

2. Segundo nivel: debe utilizarse, debido a la toxicidad de
las drogas, solo si el recuento de plaquetas es menor que

10000 x 109/L:

- Ciclofosfamida: 150 mg/d en el desayuno durante
8 semanas, se debe ajustar la dosis si se presenta
neutropenia. Si no hay respuesta, suspender vy si
presenta una respuesta completa, continuar con la
misma dosis durante 3 meses y después suspender.

— Imurén: 150 mg/d durante 6 meses. Si no hay una
respuesta completa se suspende, si se obtiene
respuesta se continGa con la misma dosis durante
18 meses y después se suspende.
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3. Tercer nivel: estd indicado en pacientes que no respondan
a los niveles 1y 2 y que presentan sangramientos graves
o plaguetas menores que 5 000 x 10%/L:

— Pulsos de ciclofosfamida: 1 a 1,5 g/m? por via EV
cada 4 semanas, 4 dosis.

— Poliquimioterapia: esquema CHOP (ciclofosfamida,
adriamicina [H-doxorubidomicina], oncovin,
prednisona) durante 4 ciclos.

4. Cuarto nivel: se utiliza cuando falle todo lo anterior. Son
drogas caras, con respuestas transitorias y algunas no
bien comprobadas:

— Interferén alfa: 3 mU por via SC 3 veces a la semana
durante 4 semanas. La respuesta puede ocurrir
durante el tratamiento o cuando este es suspendido.
Si hay respuesta continuar por tiempo indefinido.

— Gammaglobulina por via EV: 0,5-1g/kg. La respuesta
es temporal y dura de 4 a 6 semanas.

— Vinblastina: 5 mg por via EV semanalmente. Las
respuestas son temporales.

- Ciclosporina A: 1,25-2,5 mg/kg/PQO, 2 veces al dia.
Las respuestas son de corta duracién.

— Globulina anti-D: 25 mg/kg/d durante 2 d.

TRATAMIENTO DE URGENCIA

Los pacientes con sangramientos mucosos severos
pueden ser tratados con uno de los esquemas siguientes:

— Gammaglobulina por via EV 1,0 g/kg seguida de
transfusion de plaquetas (una plaquetoféresis 0 6-8 U
de plasma rico en plaquetas).

— Metilprednisolona 1 g/d por via EV durante 3 d, con
transfusién de plaguetas después de la primera dosis.



LEUCEMIAS AGUDAS

DEFINICION

Las leucemias agudas son el resultado de la
malignizacién de un precursor hematopoyético precoz, el
cual provoca que esta célula produzca una progenie que
no es capaz de diferenciarse, pero continGa proliferando de
forma incontralada. Esto trae como consecuencia la rapida
ocumulacién de células mieloides (en la leucemia mieloide
aguda) (LMA) o linfoides (en la leucemia linfocitica aguda)
(LLA) inmaduras en la médula ésea. Estas células, llamadas
blastos, progresivamente reemplazan al tejido hematopoyético
normal provocando una reduccién en la produccién de
leucocitos, hematies y plaquetas, que con el tiempo pasan
al torrente circulatorio e infiltran el bazo, los ganglios, el
higado y ofros érganos vitales.

ETIOLOGIA

En la mayoria de los casos no se encuentra la causa y
en algunos pocos si puede ser invocada. Se consideran
como factores importantes de riesgo:

— La exposicién a radiaciones ionizantes (ejemplo:
sobrevivientes de la bomba atémica).

—Anomalias genéticas y congénitas (ejemplo: sindrome
de Down, sindrome de Bloom).

— Exposicién a agentes quimicos y drogas (ejemplo:
benzeno, agentes alquilantes, epipodofilotoxinas).

~ Sindromes mielodispldsicos.

Se han realizado importantes investigaciones en la
busqueda de un agente viral, pero hasta el momento no se
ha encontrado.

INCIDENCIA

Lainddendia anual detodas las leucemias esde 82 0/100 000.
Lo incidencia relativa de las leucemias agudas es de 11 %
para la LLA y de 46 % para la LMA.
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CLASIFICACION

Las leucemias agudas pueden ser clasificadas por una
variedad de formas que incluyen la morfologia, los
marcadores de superficie, la citogenética y la expresién de
oncogenes. Lo mds importante es la distincién entre LMAy
LLA, porque difieren en aspectos pronésticos y respuesta al
tratamiento. Dentro de cada subgrupo de estas leucemias
hay también diferencias.

MORFOLOGIA

"El grupo cooperativo franco-americano-briténico (FAB)
ha subdividido la LMA en 8 subtipos basados en la
morfologia y la citoquimica.

MO - Mielocitica minimamente diferenciada.
M1 - Mielocitica sin maduracién.

M2 - Mielocitica con maduracién.

M3 - Promielocitica.

M4 - Mielomonocitica.

M5 - Monocitica.

M6 - Eritroleucemia.

M7 - Megacariocitica.

La LLA se divide, de acuerdo con los criterios
morfolégicos del grupo FAB, en los subgrupos L1, L2 y L3.

Marcadores de superficie e inmunofenotipo

Los anticuerpos monoclonales que reaccionan con los
antigenos de superficie han sido utilizados para clasificar
las leucemias agudas. Los antigenos CD13, CD14, CD33y
CD34 estdn presentes en las células blésticas de la mayoria
de los pacientes con LMA, excepto las variantes M6 y M7
que tienen antigenos resiringidos a las lineas eritroide y
megacariocitica.



La LLA puede ser dividida en diversas formas, basadas
en la expresion de antigenos de superficie y otros
marcadores como las inmunoglobulinas citoplasmaticas
(Igc) y de superficie (lgs). Los antigenos CD19, CD7%a,
CD7 y CD3 para clasificar la LLA en B o T. La LLA B
(CD19+, CD79a+) puede ser subdividida de acuerdo con
las etapas reconocidas en la maduracién de las células B
en: pre-B precoz (Igc -, Igs -, Igs k -, Igs | -), pre-B (igc m +,
Igs m -, Igs k -, Igs | -) pre-B transicional (ilgcm +, Igs m +,
Igsk-,lgsl-)yB(lgcm +,Igsm +, Igsk + olgs | +).
Estos subtipos estan asociados con algunas caracteristicas
clinicas, pero desde el punto de vista practico estan
relacionados con la decisién terapéutica, lo mds importante
es diferenciar entreé LLA de células B maduras y LLA de
precursores B. La linea T también puede ser subclasificada
de acuerdo con las etapas de diferenciacién de los timocitos
en precoz, media y tardia o de acuerdo con el estadio de
expresion de los receptores de células T, pero esta clasificacion
parece tener muy poca utilidad clinica.

Las leucemias agudas que expresan marcadores de mds
de una linea, han sido reconocidas desde los inicios de los
afios 80 y existen discusiones para su diagnéstico y
clasificacién. Se ha propuesto un criterio estricto simple (la
expresién de 2 marcadores 0 mds de la linea opuesta) para
identificar estos casos como IgA con antigenos linfoides
positivos, o LLA con antigenos mieloides positivos; con la
linea primaria establecida sobre la base de marcadores
restringidos de lineas celulares.

En la actualidad se considera que este tipo de LLA no-

implica un peor pronéstico y que responde bien a la
terapéutica seleccionada sobre la de riesgo. Se considera
que el verdadero valor de estos antigenos estd en que definen
un fenotipo leucémico que puede ser usado en la deteccién
de la enfermedad residual minima.

CITOGENETICA Y BIOLOGIA MOLECULAR

En la mayoria de los casos de leucemias agudas hay
alteraciones cromosémicas numéricas o estructurales. En
mas de 80 % de las LMA se encuentra una anomalia clonal
y las alteraciones més frecuentes son las de los cromosomas
8 (trisomia), 7 y 5 (deleciones) que pueden detectarse de 7
a 12 % de los casos de LMA, pero no son especificas de
una variedad.

Otras alteraciones cromosémicas son especificas de
determinados sindromes de LMA: la t (15,17} en la M3, la
inversién del cromosoma 16 en la M4 con eosinofilia y la
t(8,21) en la M2. En la LLA aproximadamente 20 % de los
casos tiene hiperdiploidia y de 15- 20 % tienen la t (9,22).
Otras alteraciones especificas son la t (4,11} de la LLA
neonatal, lat (8,14} dela LLAL3 ylat(1,19) dela LLA pre-B.

Los estudios moleculares en la actualidad son parte
de la evaluacién moderna de las leucemias agudas y son
mas-sensibles que la citogenética en lo deteccién de a-
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nomalias genéticas comunes, son ejemplo de ello el
reordenamiento BCR/ABL de la t {(9,22), y el gen
PML/RARa en la t (15,17).

Otras alteraciones moleculares encontradas en las
leucemias agudas son las alteraciones del oncogen N-ras,
observadas en 10 % de las LLA y 25 % de las LMA, las
alteraciones del gen myc en la LLA con la t (8,14), los genes de
fusion TEL/AMLI y el reordenamiento del gen MLLen la LLA, y el
gen de fusion AML1/ETO en la LMAM2 con la t (8,21).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de una leucemia aguda se basa en los
resultados del medulograma y la biopsia de médula éseq,
que generalmente son hipercelular, con la presencia de 30
a 100 % de células blasticas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico de leucemia aguda generalmente no es
complicado, pero en ocasiones es necesario descartar
algunas enfermedades como:

1. Aplasia medular.

2. Mielodisplasias.

3. Infiltraciones de la médula 6sea por neoplasias de células
redondas.

4. Reacciones leucemoides.

5. Mononucleosis infecciosa y otras infecciones virales.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

1. Estudios minimos inmediatos para determinar si existe
una “urgencia leucémica” (CID, hiperleucocitosis, lisis
tumoral).

— Hemograma completo.

— Creatining, uratos, ionograma, calcio, fésforo.
— Coagulograma + PDF + fibrinégeno.

— Gasometria.

2. Estudios microbiolégicos (bacteriolégicos y micoldgicos):
hemocultivo, urocultivo, exudado nasal, exudado
faringeo, coprocultivo, cultivo de lesiones o secreciones.

3. Otros estudios.

— Citoguimica en sangre periférica y médula 6sea.

— Muramidasa en sangre y orina.

— Cuantificacién de inmunoglobulinas.

— Eritrosedimentacién.

— Quimica sanguinea: glicemia, bilirubina, TGP, TGO,
FAS, LDH.

— Radiogrofia de térax.

— Ultrasonido abdominal.



FACTORES PRONOSTICOS

LMA

Factor
Edad
Antecedentes

Recuento de leucocitos
Cromosomas

Inmunofenotipo
Variedad FAB
Leucemia extramedular

LDH
LLA

Factor

Conteo de leucocitos
Edad

FAB

Sexo

Cromosomas

Estudio del LCR
Antigeno CALLA
Respuesta al tratamiento

— Serologias: VDRL, VIH, HTLV-I {virus linfotrépico de

Buen pronéstico
< 45 afos

< 25000 x mm?
Translocacién (8,21)
Translocacién (15,17) .
en la promielocitica
Inversién del 16

M3, M4 con eosindfilia

Normal

Buen prondstico

< 500000/mm3
Adulto joven

L1, 12

Femenino
Hiperdiploidia
Trisomia 4y 10
Translocaciéon (12,21)

Ausencia de blastos
Presente
Répida

células T humanas tipo 1), VHB, HBC.

— Electrocardiograma.
— Ecocardiograma.
— Cituria.

—Marcadores inmunolégicos en sangre y médula 6sea.

— Cariotipo en médula.

— Estudio molecular del gen BCR-ABL en la LLA.

— Estudio molecular del gen PMAL-RARa en la M3.
- Estudio del LCR (citolégico, microbiolégico,
citoquimico) en la LLA con inyeccién simulténea de

la primera dosis de quimioterapia intratecal.

TRATAMIENTO DE LA LEUCEMIA MIELOIDE

AGUDA

En la Oltima década han mejorado los resultados del

tratamiento de la LMA por 2 factores:

Mal pronéstico

< 2 o > 60 afios
Leucemias secundarias
Mielodisplasia previa
> 100000
Deleciéndel 507

Trisomia del 8

Anomaliasdel 11q

Presencia del antigeno CD34
MO, M6, M7

Presente

Aumentada

Mal pronéstico

350 000/mm3

Viejo

L3

Masculino
Hipodipoidia
Translocacién (9,22)
Gen MLL (11923)
Translocacion (8,14)
Translocacion (8,22)
Presencia de blastos
Ausente

Lenta o ausente

1. Progreso en las medidas terapéuticas generales y de
soporte, que han hecho posible la utilizacién de
tratamientos mds intensivos.

2. Progreso en la quimioterapia antileucémica especifica,
fundamentalmente en la fase de posinduccién.

Medidas generales

1. Colocacién de un catéter venoso central.

2. Aislamiento protector simple.

3. Antibioticoterapia profilactica: écido nalidixico 500 mg
cada 6 h o cipro-norfloxacina 500 mg cada 12 h; nizoral
200 mg/d, sulfaprim 2 tabletas cada 12 h, tiabendazol:
2 tabletas de 500 mg al acostarse, durante 3 d.

4. Alopurinol: 300 mg/d. Debe comenzar 36 h antes de la
quimioterapia y mantenerse por 10 d.

5. Profiloxis y tratamiento del sindrome de lisis tumoral:
hidratacién y diuréticos, alopurinol, alcalinizacién con
bicarbonato IV, e hidréxido de aluminio.
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6. Tratamiento de la CID: heparina, plasma fresco y
crioprecipitado.

7. Tratamiento de la hiperleucocitosis {recuento de leucocitos
> 50 000 x mm? en las variedades M4 y M5, y > 80 000
en el resto).

— Leucoféresis.

— Hydroxiurea: 3g/m?2.

— Leucoféresis+hydroxiurea.

— Ciclofosfamida 60 mg/kg y diuresis forzada.
— No utilizar citosina arabinésido.

— No realizar puncién lumbar.

— Postergar la transfusién de glébulos.

Medidas de sostén durante el periodo de aplasia

—Transfusién de glébulos si la hemoglobinaes < 10 g.

— Transfusién de plaquetas si el recuento es
<20 000 mms3.

— Antibioticoterapia de amplio espectro si hay fiebre
(aminoglicésido+cefalosporina), se debe reevaluar
la conducta cada 72 h.

— No postergar el tratamiento de induccién.

~

Tratamiento especifico
Induccién

La citosina es el agente mas activo en la LMA y la
estrategio de su administracién es mantener una
conceniracién adecuada durante varios dias. Desde hace 2
décadas, y hasta el momento actual, el esquema mas utilizado
esel “3+ 7.

— Citosina arabinésido: 100 mg/m?/IC/diario/durante

la7d.

— Rubidomicina: 60 mg/m?/EV/diario/durante 1 a 3 d.

Si no se obtiene remisién completa con este primer ciclo
se pondré el esquema siguiente:

— Citosina arabinésido: 500 mg/m?/EV en 3 h cada
12 h/durante 1 a2y ba7d.
— Rubidomicina: 60 mg x m?/EV/dias 3-5.

En caso de no obtenerse la remisién completa, se
considerard como un caso resistente. Si se obtiene remisién
se aplicard un esquema de consolidacién.

Consolidacién (un ciclo)
—Citosina arabinésido: 100 mg/m?/IC/diario/durante
la2d.

100 mg/m?/EV/cada 12 h/ durante 3a 5 d.
— Rubidomicina: 60 mg/m?/EV/ durante 1 a 2 d.
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Posremisién

El tratamiento posremisién debe considerarse siempre
como un tratamiento intensivo:

Intensificacion (2 ciclos, intervalo de 4 a 5 semanas):

— Citosina arabinésido: 750 mg/m?/EV en 3 h/cada
12 h/durante 1, 3y 5d.

— Rubidomicina: 60 mg/m?/EV/durante 1 a 2 d.

—De 4 a 6 semanas del segundo ciclo de intensificacién
se reevaluard, para determinar lo indicacion del
trasplante.

Trasplante alogénico o autélogo

Alogénico: paciente menor de 45 afos, con donante
HLA idéntico. El esquema condicionante sugerido es:

— Busulfam: 4 mg/kg/ durante 2 d.
~ Ciclofosfamida 60 mg/kg /durante 2 d.
—Irradiacién corporal total, 333 cGy/d durante 3 d.

Autélogo: pacientes entre 45 y 55 afos y pacientes
menores de 45 afios, que no tengan un donante HLA idéntico.
El esquema condicionante sugerido es:

— Ciclofosfamida: 4. 5 g/m? una dosis.
—VP-16: 800 mg/m? una dosis.
— Irradiacién corporal total: 500 cGy en 2 dosis.

TRATAMIENTO DE LA LMA REFRACTARIA
O EN RECAIDA

Refractaria: se considerard un caso como refractario
cuando no obtiene remisidn después de 2 ciclos de “3+7”,
o no-remisién después de ciclo de “3+7" y un ciclo de
elevada dosis de citosina.

Conducta:

—Si existe donante — TMO (trasplante de médula 6seq)
alogénico.

-Si no hay donante = TMO no relacionado.

—Terapéutica investigacional.

Recaida:

— Precoz, no agresiva: trasplante si existe donante HLA
idéntico.

— Precoz agresiva o sin donante: quimioterapia con
ofras drogas.

— Tardia: puede intentarse remisidén con elevadas dosis
de citosina o con el esquema inicial.



TRATAMIENTO DE LA LEUCEMIA LINFOIDE
AGUDA

—Se utilizaré el protocolo GATLA/GLATHEM 1-LLA-84
con algunas modificaciones.

— Los pacientes serén clasificados en riesgo estandar
{recuento de leucocitos menor que 50 000/mm3) y
riesgo elevado (recuento de leucocitos = 50 000/mm?)

— Las medidas generales de tratamiento durante la
induccién serdn similares a la LMA, pero los pacientes
no serdn sometidos al aislamiento protector si el
recuento de neutréfilos se mantiene por encima de
500/mm?3.

— Al final de la fase 5 todos los pacientes que tengan
condiciones serén evaluados para decidir su inclusién
en el programa de trasplante de médula ésea.

Grupo de riesgo estandar

1. Fase 1: induccién (4 semanas).

— Prednisona: 60 mg /m?/d/por via oral dividida en 3
dosis durante 28 d. Disminuir luego a 30 mg/m?/d
durante 4 d; 15 mg/m?/d durante 4 d; 7,5 mg/m?/d
durante 3 d; 3,75 mg/m?/d durante 3 d.

— Vincristina 1,5 mg/m?/por via intravenosa, durante
4d; 1,8, 15y 22 (dosis maxima Gnica 2 mg).

- Daunoblastina (rubidomicina) 25 mg/m?%/por via
infravenosa, durante 4 d; 1, 8, 15y 22.

— L-asparaginasa 6 000 U/m?%/por via intramuscular 3
veces por semana durante 9 veces (lunes, miércoles
yviemesodias 1,3,5,8,10,12,14,17y 19).

— Metotrexate 12 mg, més dexametasona 4 mg/por via
intratecal en 2 dosis, dias 1y 14.

~ Alopurinol 300 mg /dia.

- Antibioticoterapia profilactica: sulfaprim 2 tabletas
cada 12 h/d, ketoconazol 200 mg/d.

2. Fase 2: intensificacidn (4 semanas).

— Ciclofosfamida 1 000 mg/m2/EV, durante un dia.

— Citosina arabinésido 75 mg/m?/SC diario durante
4 d por semana por 4 semanas (dias 1-4; 8-11;
15-18y22-25}).

— 6 mercaptopurina 60 mg/m?/ por via oral/diario
por 28 d.

— Metotrexate 12 mg, mds dexametasona 4 mg/por via
intratecal en 4 dosis dias 1, 8, 15y 22.

— Antibioticoterapia profildctica: sulfaprim 2 tabletas
cada 12/h/d, ketoconazol 200 mg/d.

3. Fase 3: mantenimiento (10 semanas).

— 6 mercaptopurina 60 mg/m?/oral/diario durante 8 se-
manas.*

— Metotrexate 20 mg/m?/ una vez por semana, oral o
IM durante 8 semanas.*

— Dos semanas de descanso sin quimioterapia antes
de comenzar la préxima fase.

4. Fase 4: reinduccién (4 semanas).
— Dexametasona 10 mg/m?/oral durante 7 d; luego
8 mg/m?/oral durante 7 d; luego 6 mg/m?/oral
durante 7 d; luego 4 mg/m?/oral, durante 7 d;
luego 2 mg/m?/oral durante 3 d y 1 mg/m?%/oral
durante 3 d.

— Vincristina 1,5 mg/m?/por via intravenosa durante

4d; 1, 8,15y 22 (dosis maxima Gnica 2 mg).

— Doxorubidomicina (adriamicina) 25 mg/m?/por via

endovenosa durante 4 d; 1,8, 15y 22.

—L-asparaginasa 10 000 U/m?/por via intramuscular

duranie 4 veces.

- Antibioticoterapia profilactica: sulfaprim 2 tabletas

cada 12/h/d, ketoconazol 200 mg/d.
5. Fase 5: reintensificacién (2 semanas).
— Ciclofostamida 1 000 mg/m?/ EV dia 1.
— Citosina ardbinésido 75 mg/m?/SC diario durante 4 d
por 4 semanas; dias 1-4y 8-11.
. 6 mercaptopurina 60 mg/m?/oral/diario durante
14d.
. Metotrexate 12 mg, més dexametasona 4 mg por
via intratecal x 2 dosis, dias 1y 8.

— Antibioticoterapia profiléctica: sulfaprim 2 tabletas

cada 12 h/d, ketoconazol 200 mg/d.

Después de finalizar esta fase los pacientes serén
evdluados para decidir su inclusién en el programa
de trasplante de médula ésea o la continuacién de la
fase 6.

6. Fase 6: continuacién (30 meses).
~ 6 mercaptopurina 60 mg/m?/oral/diario durante
30 semanas.

— Metotrexate 20 mg/m?, una vez por semana, por via

oral o IM durante 30 semanas.*

— Refuerzos trimestrales por 6 veces, el primero, a

los 3 meses de finalizar la fase de reintensificacién
(fose 5).

. Vincristina: 1,5 mg/m?/ EV durante dia 1.

. Prednisona: 40 mg/m?/d/ por via oral dias 1
al 8.

. Metotrexate: 12 mg més dexametasona 4 mg/por
via intratecal dia 1.

Grupo de alto riesgo

Las fases de tratamiento son iguales al grupo de riesgo
esténdor.

En lo fase 1 (induccién) se administrard prednisona
por 2 d, luego vincristina y el dia 4 daunomicina y
L-asparaginasa.

En lo fase 3 {mantenimiento) en la semana 8 se
comenzard con radioterapia craneal en la dosis
de 2 400 cGy dividida en 200 cGy diarios durante 12
sesiones junto con metotrexate 12 mg mds dexametasona
4 mg por via intratecal/semanal en 2 dosis.

* Ajustar la dosis a las cifras periféricas de leucocitos, tratando de mantener entre 2 000 y 3 000 por mm3.
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Modificaciones de dosis por toxicidad

—Rubidomicina: no administrar si el recuento de
leucocitos < 500 x mm? y/o el de neutréfilos
< 200 x mmé.

~ L-asparaginasa: interrumpir en caso de hi-
persensibilidad. En caso de hiperglicemia continuar
y administrar insulina. Interrumpir si se combinan
varios efectos téxicos (hiperglicemia, hipofi-
brinogenemia, anemia, pérdida de peso) con el
paciente en mal estado.

— Ciclofosfamida: para iniciar el tratamiento el recuento
de leucocitos debe ser > 2 000 x mm? y/o el de
neutréfilos = 500 x mm?3 y mds de 100 000 plaguetas.

— Citosina arabinésido: criterio igual a la ciclofosfamida.

— Dexametasona: puede reducirse e interrumpirse
precozmente si se presenta dolor muscular, pérdida
de peso (> 10 %) o hiperglicemia severa.

- Adriamicina: se administra si los leucocitos son
> 1 000/mm?3y neutréfilos > 300 x mm3,

— Metotrexate y 6-mercaptopurina: se iniciardn con
leucocitos > 3 000 x mm? y plaquetas > 100 000.
Se tratard de mantener una cifra de leucocitos entre
2 000y 3 000 con mas de 500 neutrdfillos x mm3. La
dosis se incrementard o disminuird de acuerdo con
los controles periddicos.

Criterios de evaluaciéon de la respuesta
terapéutica

1. Remisién completa: médula ésea con granulopoyesis,
eritropoyesis y megacariopoyesis normal, con menos de
5 % de blastos, sin evidencias de leucemia extramedular.
No evidencias de anomalias al examen fisico.

2. Remisién parcial: médula ésea con mds de 5 % de blastos,
pero menos de 25 %.

3. Leucemia del SNC: presencia de cualguier némero de
linfoblastos en la citologia del LCR.

4. Recaida: se define por la presencia de blastos > 5 % en
médula 6sea, presencia de blastos en el LCR o infiltracién
leucémica de un érgano extramedular.

Tratamiento de los pacientes que no obtengan
remision completa al concluir la fase 1(induccién)

Utilizar uno de los esquemas siguientes:

— Elevadas dosis de Ara-C: citosina arabinésido 1 gm/
/m?/cada 6 h en 6 dosis.

— Rubidomicina: 30 mg/m?/diario en 3 dosis.

— VAD: vincristina 0,5 mg/infusién continua/diaria
durante 4 d. '
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— Adriamicina: 9 mg/m?/infusién continua diaria du-
rante 4 d.

— Dexametasona: 40 mg/d por via intravenosa u oral,
los dias 1-4-,9-12y 17- 20.

— Hiper C-VAD.

Si se obtiene remisién con el primer ciclo se completard
un total de 4 y posteriormente se valorard la posibilidad del
trasplante.

Tratamiento de los pacientes con recaida precoz
(durante las primeras 5 fases)

Tratamiento igual que los casos que no obtengan
remision completa.

Tratamiento de los pacientes con recaida tardia
(durante la fase 6 o después de haberla
finalizado)

Tratamiento de induccién como en la fase 1.
Si se obtiene remisién completa, evaluar para posible
trasplante.

Tratamiento de la recaida extramedular
Tratamiento segin la localizacién:

—-SNC: triple terapia intratecal (6 dosis), radioterapia
craneal si es posible y quimioterapia sistémica
(fase 1). :

—Testiculo: radioterapia local y quimioterapia sistémica.

Si se obtiene la remisién completa evaluar para
trasplante:

—Trasplante de médula ésea.

. Se incluirdn pacientes menores de 45 afos con un
donante HLA idéntico para el trasplante alogénico
y menores de 55 afos para el autélogo.

. La decisién del trasplante se tomard después de la
fase 5, en los casos con condiciones clinicas para
someterse al proceder y que mantengan la remisién
completa.

. También serén evaluados los pacientes que obtengan
remisién con un esquema de segunda linea y los
que obtengan remisién después de una recaida
medular o extramedular.



LEUCEMIAS CRONICAS: LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA

DEFINICION

La leucemia mieloide crénica (LMC) es una neoplasia
clonal, que pertenece al grupo de los sindromes
mieloproliferativos crénicos, se caracteriza por una
sobreproduccién incontrolada de las células diferenciadas
de la serie granulocitica. En mas de 95 % de los casos en
las células de la médula éseaq, estd presente una anomalia
citogenética caracteristica: el cromosoma Ph'. Este es el
resultado de una traslocacién reciproca entre los brazos
largos de los cromosomas 9 y 22, lo cual da lugar a la
formacién de un gen hibrido denominado BCR/ABL y la
produccién de una nueva proteina de fusién, p210, con
actividad tirosino-quinasa.

Hasta el momento ningln agente puede ser incriminado
en la causa de la LMC, pero no hay dudas de que la
exposicién a las radiaciones ionizantes incrementan el riesgo
de desarrollar la enfermedad. Su incidencia es
aproximadamente de 1 x 100 000 habitantes y representa
15 % de todos los casos diagnosticados como leucemia.

CLASIFICACION

En la actualidad la LMC se clasifica de acuerdo con los
estudios citogenéticos y de biologia molecular. El gen de
fusién BCR/ABL puede ser encontrado en casos con
caracteristicas clinicas y de laboratorio, tipicas de la LMC
pero sin la presencia del cromosoma Ph', y hay casos con
formas atipicas de LMC que son tanto Ph' como BCR/ABL
negativos; estos (Oltimos tienen una historio natural, una
evolucién y un pronéstico diferente y recuerdan mds un
sindrome mielodispldstico (leucemia mielomonocitica
crénica).

Grupo Ph' BCR/ABL  Pronéstico

IMC clasica  + + Supervivencia 4 afos
LMC Ph' -,

BCR/ABL + - + Supervivencia 4 aiios
IMC atipica - - Supervivencia 18-24 meses

Dr. Guillermo Pérez Romadn

CARACTERISTICAS CLINICAS

Los sintomas de presentacidn mds frecuentes en la LMC
son astenia, anorexia, pérdida de peso y sensacién de
plenitud abdominal, asi como al examen fisico la presencia
de esplenomegalia. Sin embargo, en la actualidad se
incrementa el nGmero de pacientes que se diagnostican
asintomdticos, durante el curso de un chequeo rutinario.

CARACTERISTICAS PARACLINICAS

Todos los casos en el diagnéstico tienen una leucocitosis
que puede variar desde 10 000 hasta 1 000 000 x mm?3. La
célula predominante es el neutréfilo, con presencia de todas
los células de la linea granulopoyética, incluidos los
mieloblastos; y también es comin observar basofilia y
eosinofilia. La rombocitosis se detecta en més de la mitad
de los enfermos y la trombocitopenia es rara. En un tercio
de los pacientes hay anemia.

La médula ésea es hipercelular, con marcada hiperplasia
granulocitica, y en ocasiones existe incremento de las fibras
de reticulina. Lo relacién mieloide-eritroide es de 15:1 a
20:1. Los anomalias bioquimicas més importantes en la LMC
incluyen: una marcada reduccién en el score de la fosfatasa
alcalina leucocitaria (FAL), incremento de las
transcobalaminas | y lil (producidas por los neutréfilos),
incremento de la vitamina B, sérica e incremento de los
niveles séricos de LDH, uratos y muramidasa

FASES DE LA LEUCEMIA MIELOIDE
CRONICA

La evolucién clinica de la enfermedad progresa a través
de 3 fases:

1. Uno fase inicial o fase crénica (duracién media de 2 a
5 anos), relativamente indolente, con menos de 5 % de



blastos en sangre y médula, ademds responde bien al
tratamiento.

2. Una segunda fase o fase acelerada (duracién de 6 a
18 meses) se caracteriza por una serie de manifestaciones
clinico-biolégicas, que evidencian un cambio en la
evolucién de la enfermedad: tendencia a la leucocitosis
con dificultad progresiva, para su control con el
tratamiento inicial, fiebre inexplicada, sintomas generales
y esplenomegalia progresiva; anemia, frombocitopenia
o trombocitosis persistente a pesar de la quimioterapia,
incremento en el nimero de baséfilos (>20 %) y
eosindfilos en la sangre periférica, incremento en el
ndmero de blastos y promielocitos en la sangre y/o la
médula, que pueden alcanzar de 10 a 30 %, asi como
cambios en el patrén cromosémico.

3. Una tercera fase o crisis blastica (duracién de 6 a 10 me-
ses) caracterizada por un elevado porcentaje de células
blasticas en la sangre y médula ésea (> 30 %) o maés de
50 % de blastos mas promielocitos, similar a una leucemia
aguda, con resistencia a la quimioterapia agresiva.

Evaluacién inicial previa ol tratamiento:

— Interrogatorio y examen fisico.
— Estudios hematoldgicos.
. Hemograma completo.
. Coagulograma.
. Medulograma (con diferencial ) y biopsia de médula
bsea.
. Coagulograma.
. Funcién plaguetaria.

— Quimica sanguinea: glicemia, creatinina, uratos,
calcio, fésforo, ionograma, bilirrubina, TGP, TGO,
FAS, LDH.

— Cariotipo en médula ésea y estudio del gen BCR/ABL
en médula o sangre periférica.

— FAL, vitamina B, transcobalaminas, muramidasa
plasmética.
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Otros estudios:

— Eritrosedimentacién.

— Radiografia de térax.

— Ultrasonido abdominal.
—Serologias: VDRL, VIH, VHB, HBC.
— Electrocardiograma.

— Cituria.

— Prueba de Coombs.

— Electroforesis de proteinas.

TRATAMIENTO
FASE CRONICA

1. Citorreduccién inicial: se utilizard hydroxiurea o busulfén:

— Hydroxiurea: se iniciard con una dosis diaria de 30 a
40 mg/kg, o una dosis estdndar de 3 g, dividida
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en 2 6 3 subdosis. Cuando el recuento de leucocitos es
<30 000x 10%/L se disminuye la dosis y se ajusta para
mantener el recuento en cifras entre 10 000-20 000.

— Busulfén: se iniciard con una dosis de 8 mg diarios
si el recuento de leucocitos es > 80 000 x 10°/Lyde
6 mg diarios si es < 80 000 y cuando desciendan a
30 000 se ojustard la dosis. Como los feucocitos
contindan disminuyendo de 2 a 4 semanas después
de cesar la ingestion de la droga, esta debe
suspenderse cuando el recuento disminuya a 15 000
para prevenir una pancitopenia severa secundaria a
una aplasia medular.

2. Ademaés se anadird alopurinol (300 mg/d) y se indicaré
abundante ingestion de liquidos.

3. Después que el recuento de leucocitos se mantenga estable
entre 10 000-20 000 durante mas de 4 semanas, se
iniciard tratamiento con interferén alfa en la dosis de
3 mU/por via IM 3 veces a la semana.

4. En los casos tratados inicialmente con hydroxiurea, se
produce un incremento de los leucocitos > 20 000 x 10%/L,
durante el tratamiento con interferén se reiniciard la
quimioterapia. En los casos tratados con busulfan, este
se reiniciard cuando los leucocitos alcancen la cifra de
50 000x 10%/L.

5. En este momento se le indicard el estudio HLA a los
pacientes menores de 50 afios.

6. Si la cifra de leucocitos se incrementa nuevamente por
encima de 50 000/mm3, la hydroxiurea se rein-
crementard en la dosis inicial o se reiniciard el
tratamiento con busulfan.

7. Los pacientes que fengan un donante HLA idéntico, deben
ser incorporados inmediatamente al programa de
trasplante de médula 4sea, pues los mejores resultados
se obtienen en el primer afo de diognosticada la
enfermedad.

FASE ACELERADA

Inicialmente se puede cambiar de droga (hydroxiurea-
busulfan o busulfan-hydroxiurea).

Pueden utilizarse combinaciones de drogas que
contengan citosina arabinésido y/o antraciclinicos.

FASE O CRISIS BLASTICA

Se estudiard la poblacién bléstica y si tiene
caracteristicas linfoides, se tratard como una leucemia
linfoide aguda.

Si tiene caracteristicas mieloides, se tratard como
una leucemia mieloide aguda, si el paciente tiene un
estado general que lo permita. Los enfermos mayores
de 60 afos, y los que tengan algin impedimento, serén
troatados con una combinacién quimioterépica no
mielosupresora, que contenga antraciclinicos y/o
citosina arabindsido.



LEUCEMIAS CRONICAS: LEUCEMIA LINFOIDE CRONICA

DEFINICION

La leucemia linfoide crénica (LLC) es una neoplasia que
se caracteriza por la acumulacién de linfocitos monoclonales,
generalmente con inmunofenoctipo B (> 95 %) y de manera
excepcional con inmunofenotipoT (< 5 %). Estas células se
acumulan en la médula ésea, ganglios linféticos, higado,
bazo y ocasionalmente en otros érganos (la LLC es una
enfermedad “acumulativa” mds que “proliferativa”). Las
células leucémicas se caracterizan por un bajo indice
proliferativo, una sobrevida en la sangre mucho mayor que
el linfocito normal y por ser funcionalmente inactivas con
una respuesta muy pobre o ausente para los mitégenos de
las células B.

La LLC es la més frecuente de las leucemias (20-30 %),
en los paises occidentales posee una incidencia anual de
aproximadamente 3 por 100 000 habitantes, pero es rara
en los paises asiaticos (2,5 % del total de las leucemias).

La LLC es una enfermedad que agqueja a los ancianos,
es excepcional en los pacientes por debajo de los 30 afios,
la mayoria de los pacientes son mayores de 60 afios, y ocurre
con mayor frecuencia en el hombre con una relacién hombre-
mujerde 1,5-2,0:1.

La causa de la LLC es desconocida y las radiaciones
ionizantes, asi como los virus no se han asociado con la
aparicién de la enfermedad. La incidencia familiar es mayor
que en el resto de las leucemias.

CARACTERISTICAS CLiNICAS

~Muchos pacientes estén asintomdticos y la enfermedad
se diagnostica de forma fortuita al detectarse una
linfocitosis absoluta durante un chequeo
hematolégico.

—Pueden presentarse sintomas generales inespecificos
(astenia, anorexia, pérdida de peso, etc.) o el
paciente puede acudir al médico por notarse aumento
del tamafo de los ganglios.

— Puede haber una reaccién exagerada a las picadas
de los insectos.

Dr. Jorge Muiiio Perurena

—El'hallazgo més comin al examen fisico es la presencia
de adenopatios que se observa en 70 % de los
enfermos. Menos frecuentes son la esplenomegalia
(40 %) y la hepatomegalia (10 %).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Linfocitosis absoluta persistente (> 1 mes) en sangre
periférica > 5 000/mm? {la mayoria con morfologia de
linfocitos bien diferenciados) + medulograma con 2 30 %
de linfocitos + inmunofenotipo B de la mayoria de los
linfocitos (CD19+, CD 20+ y coexpresién del CD 5+).

Linfocitosis absoluta persistente (= 1 mes) en sangre
periférica = 10 000/mm? (la mayoria con morfologia de
linfocitos bien diferenciados) + medulograma con > 30 %
de linfocitos o identificacién de los linfocitos de la sangre
periférica como B por el inmunofenotipo (CD 19+,CD 20+
y coexpresién de CD 5+).

OTROS ESTUDIOS DE LABORATORIO

—La prueba de Coombs directa puede ser positiva des-
de 10 hasta 15 % de los casos, pero solo la mitad de
los pacientes tiene una anemia hemolitica autoinmune.

-~ Algunos pacientes pueden presentar una
trombocitopenia inmune.

— La hipogammaglobulinemia es frecuente, sobre todo
en los estadios finales.

— En algunos enfermos se puede encontrar una
gammapatia monoclonal.

ESTADIOS

Hay 2 sistemas de estadios: el de Rai, el mas utilizado
en Norteamérica, constaba de 5 estadios, pero recientemente
ha sido simplificado a 3 grupos con diferencias pronésticas
significativas y con utilidad para la decisién terapéutica, el
de Binet que consta de 3 estadios {tablas 23 y 24).



Tabla 23. Clasificacién de Rai para la leucemia linfoide crénica (LLC)

Estadio Estadio modificado Criterios Supervivencia media (afos)
0 Riesgo bajo Linfocitosis* >10
I Riesgo infermedio Linfocitosis* + adenopatias >8
I Linfocitosis + esplenomegalia****
+ adenopatias 6
Il Riesgo
alto Linfocitosis+anemia**
+ adenopatias * esplenomegalia 2
v Linfocitosis + trombocitopenia***
+ anemia * esplenomegalia + adenopatias 2

* > 5 000x10%L, ** Hb < 11 g/dL, ***Plaquetas < 100 000x10%/L, **** Los pacientes con una esplenomegalia ligera, sin

adenopatias, pueden ser incluidos en el grupo de riesgo bajo.

Tabla 24. Clasificacién de Binet para la LLC

Estadio Criterios Supervivencia media
(afios)
A Linfocitosis con < 2 dreas linfoides* <10
B Linfocitosis con > 3 éreas linfoides* 6
C Presencia de anemia (Hb < 10 g/dl)
o trombocitopenia (plaquetas < 100 000 x10%/1) 2

* Se consideran 5 dreas linfoides: cervical, axilar, inguinal, bazo e higado.

ESTUDIOS EN EL DIAGNOSTICO

1. Interrogatorio.
2. Examen fisico: higado, bazo y dreas ganglionares
periféricas.
3. Imagenologia: radiografia simple de térax.
4. Ultrasonido de abdomen, pelvis y dreas ganglionares
periféricas.
. Estudios hematolégicos: hemograma, eritrosedimentacién,
medulograma biopsia de médula 6sea, coagulograma.
6. Quimica sanguinea: glicemia, creatinina, uratos,
albomina, bilirrubina, calcio, TGR TGO, FAS, LDH, GGT
y electroforesis de protfeinas.
7. Estudios serolégicos: VDRL, VIH, VHB, VHC, HTLV-I.
8. Otros estudios: prueba de Coombs, anticuerpos
antiplaquetarios, grupo sanguineo, cuantificacién de
inmunoglobulinas, e inmunofenctipo linfocitario.

[8,]

TRATAMIENTO

La LLC se caracteriza por una evolucién clinica y
supervivencia variable: algunos pacientes viven hasta
20 afios y otros fallecen en el primer afio del diagnéstico.
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La necesidad de tratar a un paciente y el tipo de
tratamiento dependen de varios factores, fundamentalmente
la edad y el estadio.

Los pacientes con riesgo bajo no son tratados. Una
excepcion son los casos con linfocitosis > 150 000x10°/L.

Los pacientes con riesgo alto siempre son tratados.

Los pacientes con riesgo intermedio son observados cada
4 uy 8 semanas, para determinar si existen criterios de
progresién de la enfermedad e iniciar tratamiento. Se
consideran como criterios de progresién:

— Astenia progresiva o extrema.

— Fiebre y sudacién nocturna.

— Aparicién o empeoramiento de la anemia.

— Aparicién o empeoramiento de la frombocitopenia.

— Aparicién o empeoramiento de adenopatias.

— Aparicién o empeoramiento de esplenomegalia y/o
hepatomegalia.

— Episodios infecciosos en repeticién (sobre todo
bacterianos).

— Linfocitosis = 150 000 x 107/L.



QUIMIOTERAPIA DE PRIMERA LINEA — Los andlogos de las purinas son las drogas de
eleccién.
— Pueden utilizarse esquemas similares a los utilizados

~Leukerdn-prednisona: es el fratamiento de eleccién y
en los linfomas no-Hodgkin (LNH) como el COP, el

puede administrarse de varias formas:

CHOPy ofros.
Esquema 1: leukerdn 0,7 mg/kg dividida en 4 d.
Prednisona: 40-60 mg/d durante 7 d. Evaluacién de la respuesta terapéutica y duracién
Frecuencia: cada 3-4 semanas. del tratamiento
Esquema 2: leukeran 0,4-0,6 mg/kg cada 2 semanas
dividido en 4 d. - No hay evidencias que la terapéutica de
Prednisona 40-60 mg cada 4 semanas mantenimiento sea beneficiosa pues es paliativa; sin
embargo, no estd bien definido en qué momento
— Ciclofosfamida-prednisona: es tan efectivo como el suspenderla.
anterior, pero puede dejarse como segunda linea en — El tratamiento debe suspenderse cuando se ha
los casos resistentes al leukeran. Puede utilizarse en obtenido la respuesta mdxima, pero es importante
varios esquemas: estar seguro que es la maxima respuesta posible.
— La mayoria de los médicos tienen como obijetivos del
Esquema 1: ciclofosfamida 500 - 750 mg/m? dia 1 EV. tratamiento la desaparicién de las adenopatias y la
Prednisona 40-60 mg/d 1- 7 PO. hepatoesplenomegalia, asi como la normalizacién
Frecuencio: cada 3-4 semanas. del hemograma, sin tener en cuenta la infiltracién
Esquema 2: ciclofosfamida 100 mg/d PO. medular.

— En general la quimioterapia no se prolonga més de
12 0 18 meses.

QUIMIOTERAPIA DE SEGUNDA LINEA — Puede valorarse el uso de interferén alfa (3 mU/3 ve-
ces por semana) posterior a la suspensién de la
— Serdn tratados con estos esquemas, los pacientes quimioterapia.
resistentes a las combinaciones de primera linea. En la tabla 25 se muestran los criterios de remisién.

Tabla 25. Criterios de remisién en la leucemia linfoide crénica (LLC)

Criterio Remisién completa Remisién parcial

Examen fisico

Adenopatias No palpables Reduccién de 50 % o cambio a un estadio
de Binet inferior

Higado y bazo No palpables

Sintomas Ausentes

Sangre periférica

Neutréfilos > 1500x10%/L > 1500 x 10°/L o incremento
2 50 % del valor basal
Hemoglobina >11g/dL > 11 g/dL o incremento = 50 % del valor basal
Plaquetas > 100000 x 10%/L > 100 000 x 10%/L o incremento
2 50 % del valor basal
Linfocitos < 4000x10%/L Reduccién > 50 %

Médula ésea
Linfocitos < 30 % (pueden haber focos
o agregados linfoides)
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Otras medidas terapéuticas

1. Radioterapia.

— Puede ser beneficioso en pacientes con citopenias o
esplenomegalio sintomdtica y que tengan
contraindicacién de esplenectomia.

— Como tratamiento paliativo en grandes masas
ganglionares que no responden a la quimioterapia.

— Puede ser utilizada como tratamiento Gnico en
pacientes con una sola drea ganglionar afectada.

2. Esplenectomia.
Puede estar indicada en algunas situaciones:

— Pacientes con escasas adenopatias, con citopenia

atribuible al hiperesplenismo, que no responde al
tratamiento con quimioterapia.
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— Anemia hemolitica autoinmune o trombocitopenia
inmune, que no responden al fratamiento esteroideo.

— Paciente con escasas adenopatfas y esplenomegalio
masiva sintomdética, que no responde ¢ la
guimioterapia o a la irradiacién esplénica.

Medidas generales

1. Tratamiento enérgico de cualquier proceso infeccioso.

2. Gammaglobulina endovenosa (0,5 g/kg cada 4 semanas)
en pacientes con hipogammaglobulinemia e incremento
de los episodios infecciosos.

3. Transfusiones de glébulos rojos y plaquetas en pacien-
tes con citopenias severas, que no responden al
tratamiento.



LINFOMAS: ENFERMEDAD DE HODGKIN

DEFINICION

La enfermedad de Hodgkin (EH) es una enfermedad
maligna primaria del tejido linfoide, de causa no conocida,
cuyo diagnéstico se basa en la presencia de una célula
tumoral patognoménica, de origen adn discutido: la célula
de Reed Sternberg. En la mayoria de las biopsias esta célula
representa solamente 1 % del total, el resto son linfocitos,
granulocitos, células plasmdticas y fibroblastos. Inicialmente
es una neoplasia localizada a un é4rea ganglionar y se
extiende por contigiidad de una regién a otra y rara vez lo
hace por via hematégena.

Suincidencia es aproximadamente de 3,5 x 100 000 ha-
bitantes, mas baja en los paises subdesarrollados, tiene una
curva de edad de distribucién bimodal con picos a los 20 y
50 afios y predomina més en el sexo masculino.

CLASIFICACION

La clasificacién histopatolégica utilizada hasta el
momento es la de la conferencia de Rye que considera los
tipos histolégicos siguientes:

— Predominio linfocitico.
— Esclerosis nodular.

~ Celularidad mixta.
~Deplecién linfocitica.
—Inclasificable.

En la actualidad se identifican 2 variantes del subtipo
predominio linfocitico: una difusa y ofra nodular. Esta Gltima
se considera una entidad clinico-patolégica diferente de la
enfermedad clésica, originada de linfocitos B. El
inmunofenotipo tipico de esta variedad es CD15 -, CD20 +,
CD30 -, CD45 +, mientras que para la forma clésica es
CD15 +, CD20 -, CD30 +, CD45 -. Los pacientes con la
variedad predominio linfocitico nodular tienen en sentido
general un estadio mds localizado, supervivencia més
prolongada y menos fallos terapéuticos.

Dr. José Carnot Uria

DIAGNOSTICO
CARACTERISTICAS CLINICAS

La EH generalmente se origina en los ganglios del cuello
y el térax. En ocasiones el paciente acude al médico por
una serie de sintomas que incluyen prurito crénico, intenso
y rebelde, fiebre, pérdida de peso, sudacién nocturnay dolor
en las dreas ganglionares al ingerir bebidas alcohdlicas.

Las adenomegalias son casi siempre localizadas y es
muy raro un sindrome adénico generalizado. Las dreas
cervicales, supraclaviculares, axilares o, menos frecuente,
inguinales, pueden ser el sitio inicial de la enfermedad. Hay
algunas localizaciones que hacen dudar del diagnéstico de
EH como son el anillo de Waldeyer y las regiones
epitrocleares, preauriculares, occipitales y popliteas.

El mediastino anterior estd afectado con frecuencia y
en ocasiones es la nica localizacién. La afeccién mediastinal
en la EH es muy silente y por lo general la masa alcanza un
gran tamafio antes de presentarse sintomas como tos, dolor
tordcico o disnea en posicién supina. Es excepcional que el
Hodgkin de mediastino cause un sindrome de vena cava
superior, tome el nervio frénico con pardlisis diafragmética
o produzca una compresién laringea. La localizacién en el
mediastino posterior es muy infrecuente. La EH puede afectar
tejidos extraganglionares por invasién directa o por via
hematégena, son ejemplos de estos el bazo, la médula éseq,
el higado y los pulmones. Hay una serie de localizaciones
extranodales que hacen sugerir un diagnéstico diferente al
de EH, como son las meninges y el parénquima cerebral,
los senos perinasales, el tracto digestivo, los érganos
genitourinarios, la regién mesentérica y el peritoneo, asi como
la toma pulmonar sin adenopatias mediastinales.

CARACTERISTICAS PARACLINICAS

El diagnéstico de la EH es siempre histopatolégico y
requiere una biopsia quirirgica adecuada, que generalmente



es en los ganglios de mayor tamafio. Cuando el diagnéstico
se hace por la biopsia de un sitio extraganglionar es
aconsejable realizar también una biopsia de un ganglio,
excepto cuando no hay la menor duda. La biopsia por
aspiracién con aguija fina no es adecuada para el diagnéstico
inicial, debido a que no permite subclasificar la enfermedad.
En los estudios de laboratorio se pueden encontrar con
frecuencia diversas alteraciones como son eritrose-
dimentacién elevada e incremento de otros reactantes de lo
fase aguda, anemia, leucocitosis, linfopenia, eosinofilia,
trombocitosis, incremento de la fosfatasa alcalina leucocitaria,
etc.; pero ninguno es caracteristico de la entidad.

ESTADIOS

La extensién de la enfermedad tiene una funcién
fundamental en la seleccién del trotamiento. La
determinacién del estadio estd basada en la combinacién
de la estadificacion clinica (interrogatorio, examen fisico,
estudios de laboratorio y estudios imagenolégicos) y la
patolégica (biopsias de la médula y del higado, laparotomia
con esplenectomia).

El sistema de estadios de la conferencia de Ann Arbor ha
sido el més utilizado y ha demostrado su utilidad. En 1989 se
realizé la conferencia de Cotswold que planteé algunas
modificaciones importantes para la clasificacién de Ann Arbor:
introducir el sufijo “x” para los pacientes con gran masa
tumoral y subdividir el estadio Ill de acuerdo con la toma
abdominal en lll, (afeccién esplénica y/o adenopatias en hilio
esplénico, hilio hepdtico, troncos celiaco y portales) y Ill, (ftoma
de ganglios iliacos, paraaérticos o mesentéricos). Ademds,
la conferencia recomendé que los pacientes que no obtuvieran
una reduccién total de la masa tumoral mayor que 90 %,
con masas residuales estables por los estudios radiolégicos,
la respuesta terapéutica se evaluaria como RC esto dltimo no
ha sido aceptado por muchos autores. '

CLASIFICACION DE COTSWOLD

— Estadio I: afeccién de una regién ganglionar aislada (l) o
afeccién localizada de un érgano o sitio extralinfético ().

— Estadio Il: afeccién de 2 regiones ganglionares o
mas del mismo lado del diafragma (Il} o afeccién
localizada de un érgano o sitio extralinfédtico asociado
con sus ganglios regionales, con afeccién de otras
regiones ganglionares o sin esta, en el mismo lado
del diafragma (Il;).

— Estadio lll: afeccién de ganglios linfaticos hacia ambos
lados del diafragma (lll), lo cual puede estar
acompariado por la ofeccién localizada de un érgano
o sitio extralinfético asociado (lll ), o del bazo (lil), o
de ambos (lll., ). Este estadio se subdivide en:

S afeccién del abdomen limitada al abdomen

superior, por encima de la vena renal.
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. I, afeccién de ganglios pélvicos o paraaérticos.

— Estadio IV: ofeccién diseminada (multifocal) de un
érgano extralinfético o més, con ganglios afectados
o sin ellos; afeccién de un érgano extralinfético
aislada con afeccién ganglionar distante (no
regional).

Subclasificacién de los estadios (aplicable a todos):

— A: ausencia de sintomas generales.

— B: presencia de sintomas generales (uno o mas de
los siguientes: pérdida de peso inexplicada de 10 %
o mds, en 6 meses previos al diagnéstico, sudacién
nocturna, fiebre inexplicada con temperatura mayor
gue 38 °C).

— E: sitio extranodal Gnico por contiglidad.

— EC: estadio clinico.

— EP: estadio patolégico.

—x: masa mediastinal mayor que un tercio del diGmetro
maximo del t6rax o cualquier drea ganglionar mayor
que 10 cm.

Estudios de evaluacién inicial para la estadiacion
1. Interrogatorio: presencia de sinftomas B.

— Examen fisico: higado, bazo, dreas ganglionares
periféricas y anillo de Waldeyer.

—Imagenologia.

. Radiografia simple de térax.

. Tomografia axial computadorizada de t6rax (TAC):
si existen anomalias en la radiografia simple.

.TAC de abdomen y pelvis.

. Ulirasonido de abdomen, pelvis y &reas ganglionares
periféricas.

. Linfografia bipedal.

— Estudios hematolégicos: hemograma, eritrose-
dimentacién, biopsia de médula ésea, coagulograma
y fibrindgeno.

— Laparoscopia con biopsia hepdtica.

— Biopsia, por aspiracién con aguja fina o quirdrgica,
de cualquier lesién extranodal sospechosa (ejemplo:
piel, hueso, pulmén).

— Quimica sanguinea: glicemia, creatinina, uratos,
albimina, bilirrubina, calcio, fésforo, TGP TGO,
FAS, LDH, GGT, cobre y electroforesis de proteinas.

— Estudios serolégicos: VDRL, VIH, VHB, VHC, HTLV-I.

— Otros estudios: prueba de Coombs, grupo
sanguineo, cuantificacién de inmunoglobulinas.

— Lopatotomia: estard indicada en los pacientes con
estadio clinico |A y llA sin factores pronésticos
desfavorables, en los cuales se valora la radioterapia
como Unico tratamiento.



2. Factores pronésticos

El pronéstico para un paciente determinado depende
de diversos factores y los mdas importantes son la
presencia o ausencia de sintomas generales y el estadio.
Ademds hay otros que pueden considerarse des-
favorables:

— Gran masa tumoral mediastinal o de ganglios
periféricos (Costwold “x”).

— Toma esplénica masiva {2 5 nédulos).

—Toma extraganglionar.

— Variedad histolégica, celularidad mixta o deplecién
linfocitica.

— Edad > 50 afos.

— Eritrosedimentacién > 50 mm.

- Toma de = 3 4reas ganglionares.

TRATAMIENTO

Se considerardn los grupos terapéuticos siguientes:

1. Estadios A y lIA supradiafragmético.

— Estadificacién patolégica: radioterapia en manto
extendido.

— Presencia de signos desfavorables: quimioterapia y
radioterapia en manto.

— Gran masa tumoral mediastinal: quimioterapia y
radioterapia en manto.

— Estadio IA periférico variedad predominio linfocitico
o esclerosis nodular, femenina, menor de 40 afos
con estadificacién clinica: radioterapia.

— Estadio IA periférico variedad predominio linfocitico,
masculino, menor de 40 afos con estadificacion
clinica: radioterapia.

— Estadio IA mediastinal sin criterio de gran masa,
variedad esclerosis nodular con estadificacién clinica:
radioterapia.

Esquema del tratamiento combinado (quimiorra-
dioterapia) en los estadios IA y lIA.

Plan terapéutico: quimioterapia — radioterapia.
Quimioterapia: esquemas posibles y total de ciclos:

. MOPP (Mustargen, Oncovin, Procarbacina,
Prednisona): 4 ciclos.

. MOPP/AVBD (Adriamicina, Vinblastina, Bleomicinag,
Dacarbacina): 4 ciclos.

. VBM (Vinblastina, Bleomicina, Metotrexate): 6 ciclos.

2. Estadio 1A y lIA infradiafragmético (muy importante la
linfografia).

— Estadificacién patolégica con menos de 5 nédulos
esplénicos: radioterapia.

~ Estadio |A periférico variedad predominio linfocitico
con estadificacién clinica: radioterapia.

— El resto de los casos: quimioterapia y radioterapia
combinadas.

Esquema del tratamiento combinado (quimiorra-
dioterapia) en los estadios IA y 1A,

Plan terapéutico: quimioterapia —> radioterapia
Quimioterapia: esquemas posibles y total de ciclos:

. MOPP : 4 ciclos.
. MOPP/AVB: 4 ciclos.
. VBM: 6 ciclos.

3. Estadios IB y IiB.

— Siempre serdn tratados con quimioterapia y
radioterapia combinado.

— Plan terapéutico: quimioterapia — radioterapia.

Esquemas posibles de quimioterapia y total de ciclos:

. MOPP: 6 ciclos.
. MOPP/AVB: 8 ciclos.

4. Estadio [lA.

~ Estadio Il A con estadificacién patolégica sin signos
desfavorables: radioterapia nodal total.

— El resto de los casos con estadio llIA: quimioterapia'y
radioterapia en zonas de gran masa tumoral.

Esquemas de quimioterapia:

. MOPP 6 ciclos.
. MOPP/AVB 8 ciclos.

5. Estadios llIB y IV.

- Solamente recibirdn quimioterapia.

—Alos pacientes de este grupo con gran masa t