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Prologo

La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad cientifica de
Ecuador y el mundo un tratado sistematico y
organizado de patologias que suelen encontrarse en los
servicios de atencion primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Trastornos del Metabolismo Lipidico
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Médico General por la Universidad Central
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Introduccion:
Los trastornos del metabolismo de los lipidos, como
la enfermedad de Gauchery laenfermedad de

Tay-Sachs, tienen que ver con los lipidos.

Los lipidos son grasas o sustancias similares a la grasa.
Estos incluyen aceites, acidos grasos, ceras y colesterol.
Si usted tiene alguno de estos trastornos, puede que no
tenga suficientes enzimas para descomponer los lipidos,
o las enzimas pueden no funcionar en forma correcta y

su cuerpo no puede convertir las grasas en energia. (1)

Causas:

Una cantidad dafiina de lipidos que se acumule en el
organismo. Con el tiempo, pueden danar las células y
los tejidos, especialmente en el cerebro, el sistema
nervioso periférico, el higado, el bazo y la médula osea.
Muchos de estos trastornos pueden ser muy graves, 0O

incluso a veces fatales.


https://medlineplus.gov/spanish/gaucherdisease.html
https://medlineplus.gov/spanish/taysachsdisease.html
https://medlineplus.gov/spanish/taysachsdisease.html
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Estos trastornos se heredan. Muchos bebés recién
nacidos son sometidos a pruebas mediante analisis de
sangre.

Si hay historia familiar de uno de estos trastornos, los
padres pueden obtener pruebas genéticas para ver si son

portadores del gen.

Otras pruebas genéticas pueden determinar si el feto

tiene el trastorno o si es portador del gen del trastorno.

)

Etiopatogenia y clasificacion

Su metabolismo estd sujeto a un control muy complejo,
en el que intervienen numerosas enzimas,
transportadores y receptores proteicos, codificados por
sus respectivos genes.

Las alteraciones de este metabolismo pueden ser debidas
a mutaciones de dichos genes (dislipidemias primarias) o
a otros factores ajenos a los mismos (dislipidemias

secundarias). (3)


https://medlineplus.gov/spanish/newbornscreening.html
https://medlineplus.gov/spanish/genetictesting.html
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Epidemiologia:

Epidemioldgicamente, la dislipidemia, sobre todo la
hipercolesterolemia ligada a un aumento de las
lipoproteinas de baja densidad (LDL), es un importante

factor causal de aterosclerosis, que se debe corregir. (4)

Cuadro Clinico:

Sin embargo, desde el punto de vista clinico, debe
considerarse un signo bioquimico de una alteracion
metabolica que obliga a su diagnostico diferencial.

El organismo las necesita para crecer y obtener energia.
También las utiliza para sintetizar hormonas y otras
sustancias necesarias para las actividades del organismo.
El organismo puede depositar el exceso en los vasos
sanguineos y dentro de algunos organos, donde puede
obstruir el flujo sanguineo y dafiar el 6érgano afectado,
causando a menudo graves enfermedades.

Las grasas (lipidos) importantes que se encuentran en la
sangre son:

Colesterol es un componente esencial de las membranas
celulares, de las células cerebrales y nerviosas y de la

bilis que contribuye a la absorcidn de grasas y de

10
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vitaminas liposolubles por parte del organismo. El
colesterol permite sintetizar la vitamina Dy varias
hormonas, como los estrogenos, la testosteronay
el cortisol. El organismo puede producir todo el
colesterol que necesita, pero también lo obtiene de los

alimentos.

Triglicéridos, presentes en los adipocitos (cé€lulas
adiposas), una vez descompuestos, se utilizan para
obtener la energia necesaria para llevar a cabo los
distintos procesos metabolicos, incluido el crecimiento
corporal. Los triglicéridos se producen en el intestino y
en el higado a partir de moléculas de grasa mas
pequenias, llamadas acidos grasos. Algunos tipos de
acidos grasos los produce el propio organismo, mientras
que otros se obtienen de los alimentos.

Las grasas, como el colesterol y los triglicéridos, no
pueden circular libremente por la sangre, puesto que el
componente fundamental de esta es el agua. Para poder
circular por la sangre, deben unirse a proteinas y a otras
sustancias formando wunas particulas denominadas

lipoproteinas. (5)

11
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Existen distintos tipos de lipoproteinas. Cada uno de
estos tipos tiene un propodsito diferente y se descompone
y se excreta de forma ligeramente distinta. Las
lipoproteinas incluyen:

® Quilomicrones

e Lipoproteinas de alta densidad (HDL)

e Lipoproteinas de baja densidad (LDL)

e Lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL)
El colesterol transportado por las LDL se denomina
colesterol de las LDL (o colesterol LDL), y el
transportado por las HDL, colesterol de las HDL (o
colesterol HDL).
El organismo regula la concentracion de lipoproteinas (y,
por lo tanto, los niveles de lipidos) incrementando o
disminuyendo la velocidad a la que las produce. El
organismo también puede regular la velocidad con que
las lipoproteinas entran en el torrente circulatorio o son
eliminadas de éste.
Los niveles de colesterol y de triglicéridos varian
considerablemente de un dia a otro. De una medicion a
otra, la concentracion de colesterol puede variar

alrededor de un 10%, y la de triglicéridos, hasta un 25%.

12
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Las concentraciones de lipidos pueden ser:

e Demasiado elevadas ( dislipidemia)

e Demasiado bajas ( hipolipidemia)
Las concentraciones de lipidos pueden verse alteradas
por los cambios que se producen con la edad, por varios
trastornos (incluidos algunos hereditarios), por el uso de
ciertos farmacos o por el estilo de vida (como una dieta
rica en grasas saturadas, la inactividad fisica o el

sobrepeso). (6)

Diagnostico:

Los trastornos lipidicos (dislipidemia) hacen referencia a
los niveles anormales de colesterol y/o grasas en la
sangre.

Hay diferentes tipos de colesterol: lipoproteina de baja
densidad (low-density lipoprotein cholesterol [LDL-C] o
colesterol “malo”) y lipoproteina de alta densidad
(highdensity  lipoprotein  cholesterol [HDL-C] o
colesterol “bueno”).

Generalmente, tener colesterol alto significa tener
niveles altos de LDL-C. Los triglicéridos, un tipo de

grasa, son otra sustancia “mala” en la sangre.

13


https://www.merckmanuals.com/es-us/hogar/trastornos-hormonales-y-metab%C3%B3licos/trastornos-relacionados-con-el-colesterol/dislipidemia-dislipemia
https://www.merckmanuals.com/es-us/hogar/trastornos-hormonales-y-metab%C3%B3licos/trastornos-relacionados-con-el-colesterol/hipolipidemia
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Los trastornos lipidicos frecuentes incluyen LDL-C alto,
HDL-C bajo y niveles altos de triglicéridos. Cuando se
produce aterosclerosis en los vasos sanguineos del
corazon o del cerebro, puede provocar ataques cardiacos
y accidentes cerebrovasculares.

Se ha demostrado que bajar el colesterol con una
combinacion de cambios en el estilo de vida y
medicamentos reduce el riesgo de desarrollar CVD y de

muerte por estas enfermedades.

,Qué pruebas se usan para detectar los trastornos
lipidicos?

La deteccion de los trastornos lipidicos se realiza a
través de un analisis de sangre que verifica la cantidad de

colesterol y triglicéridos en la sangre.

.Qué tratamientos se usan para los trastornos
lipidicos?

El grupo mas frecuente de medicamentos usados para
bajar el colesterol es el de estatinas. Hay otros

medicamentos  disponibles; sin  embargo, esta

14
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recomendacion del USPSTF solo se aplica a las

estatinas.

.Cual es la poblacion de pacientes que se considera
para la deteccion y el tratamiento de los trastornos
lipidicos?

Esta recomendacion del USPSTF se aplica a adultos de
40 afios 0 mas que no se conoce que tengan una CVD;
(2) no tienen sintomas de CVD; y (3) tienen 1 o mas

factores de riesgo de CVD. (7)

Factores de Riesgo:
Se incluyen dislipidemia, diabetes, presion arterial alta y

tabaquismo.

,Cuales son los beneficios y peligros posibles de la
deteccion y el tratamiento de trastornos lipidicos?

El beneficio de la deteccion y el tratamiento de
trastornos lipidicos con estatinas es disminuir la
posibilidad de desarrollar una CVD sintomatica o de
tener un ataque cardiaco o un accidente cerebrovascular

en el futuro. (8)

15
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Tratamiento
Las terapias de reemplazo de enzimas pueden ayudar con
algunos de estos trastornos. Para otros no existe
tratamiento.
Medicamentos, transfusiones de sangre y otros
procedimientos pueden ayudar con las

complicaciones.(9)

Bibliografia

1. Civeira, F., Baila, L., de Castro-Oros, 1., Mateo-Gallego, R., &
Cenarro, A. (2013). Novedades en el metabolismo lipidico.
Nefrologia, 4(4), 9-17.

2. Abreu-Sudrez, G., Lorenzo Bobea-Mota, A., Portuondo-Leyva,
R., Araujo-Herrera, O., & Brito-Portuondo, C. A. (2021).
Asma y obesidad en pediatria. Revista Cubana de Pediatria,
93(2).

3. Gotthelf, S., & Rivas, P. (2016). Prevalencia de dislipidemias y
su asociacion con el estado nutricional en la poblacion de la
ciudad de Salta en 2014. Rev Fed Arg Cardiol, 45(4), 184-189.

4. Fernandez-Castillo, R. (2015). Evolucion del peso, densidad
mineral 6sea y metabolismo lipidico en el paciente trasplantado
renal.

5. Morales, A., & Montilva, M. (2012, December). Perfil

clinico-metabolico relacionado con el riesgo cardiovascular en

16



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 8

adolescentes escolarizados de Barquisimeto, Venezuela. In
Anales Venezolanos de Nutricion (Vol. 25, No. 2, pp. 55-63).
Fundacién Bengoa.

6. Hernandez, D. Q. (2016). Biomarcadores genéticos y
metabodlicos en los trastornos del espectro autista. Revista
Cubana de Genética Comunitaria, 9(3), 14-22.

7. Capellan Smith, E., & Contreras, R. R. (2019). Alteraciones
lipidicas secundaria a tratamiento antirretroviral en pacientes
VIH. Centro Sanitario Santo Domingo. Agosto 2018-Enero
2019.

8. Herndndez Rodriguez, J., Moncada Espinal, O. M., &
Dominguez, Y. A. (2018). Utilidad del indice cintura/cadera en
la deteccion del riesgo cardiometabolico en individuos
sobrepesos y obesos. Revista Cubana de Endocrinologia, 29(2),
1-16.

9. Gimeno, M. L., Martinez, C. B., Calleja, I. P., & Lenguas, J. A.
C. (2005). Sindrome metabodlico. Concepto y fisiopatologia.
Revista Espanola de Cardiologia Suplementos, 5(4), 3D-10D.

17



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 8

Gastritis Aguda

Fausto Gabriel Silva Montalvo
Médico General

Médico Residente en la Clinica Pasteur

18



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 8

Definicion

Gastritis es una enfermedad inflamatoria aguda o cronica
de la mucosa géastrica producida por factores exdgenos y
endogenos que produce sintomas dispépticos atribuibles
a la enfermedad y cuya existencia se sospecha
clinicamente, se observa endoscOpicamente y que

requiere confirmacion histologica.

Existen entidades cuyas caracteristicas endoscopicas
corresponden a una gastritis por la presencia de eritema
o edema de la mucosa, en las que histologicamente hay
ausencia del componente inflamatorio, pero si cuentan
con dano epitelial o endotelial, acufiandose para estas la

denominacion de gastropatias. (1)

En la practica clinica, se utiliza el término de gastritis
tanto para las gastritis propiamente dichas como para las
gastropatias, por tener manifestaciones clinicas y

hallazgos endoscopicos muy parecidos
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Epidemiologia

La gastritis es una entidad de elevada morbilidad a nivel
mundial, su incidencia varia en las diferentes areas
geograficas del mundo. En el Ecuador es una de las
causas mas frecuentes de consulta médica en los

servicios de gastroenterologia.

ETIOLOGIA

La gastritis es etiologicamente  multifactorial,
observandose que en un solo paciente pueden intervenir
multiples factores tanto exdgenos como endogenos, de

los que el mas comun es la infeccion por Helicobacter

pylori. (2)

Factores exogenos Factores endogenos

1. Helicobacter pylori y otras infecciones 1. Acido gastrico y pepsina

2. AINES 2. Bilis

3. Imitantes gastricos 3. Jugo pancreatico
4, Drogas 4. Urea (Uremia)

5. Alcohol 5. Inmunes

6. Tabaco

7. Causticos

8. Radiacion

20
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Fisiopatologia

El dafio de la mucosa gastrica depende del tiempo de
permanencia del factor o factores injuriantes, jugando un
rol importante la capacidad que tiene la mucosa gastrica
a través de la denominada barrera gastrica para resistir a
estos factores o a los efectos deletéreos de sus propias

secreciones.

La barrera gastrica esta constituida por componentes pre
epiteliales, epiteliales y sub epiteliales (3). En los
componentes pre epiteliales se encuentran la barrera de
moco, el bicarbonato y los fosfolipidos, estos ultimos
aumentan la hidrofobicidad superficial de la membrana

celular e incrementan la viscosidad del moco.

En los componentes epiteliales se encuentran la
capacidad de restitucion del epitelio por las células
existentes a nivel de la region lesionada, la resistencia
celular con una gradiente eléctrica que previene la
acidificacion celular, los transportadores acidobasicos
que transportan el bicarbonato hacia el moco y a los

tejidos subepiteliales y extraen el acido de estos sitios,

21
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los factores de crecimiento epitelial, las prostaglandinas

y el 6xido nitrico.

En los componentes subepiteliales se encuentran, el flujo
sanguineo que descarga nutrientes y bicarbonato en el
epitelio, y la adherencia y extravasacion de los
leucocitos, que inducen lesion histica y quedan
suprimidos por las prostaglandinas endogenas. El
trastorno de uno o mas de estos componentes defensivos
por factores etiologicos de la gastritis originan la lesion
de la mucosa permitiendo la accidn del 4cido, proteasas
y acidos biliares en mayor o menor grado y que pueden
llegar hasta la ldmina propia, sitio en el que producen
lesion vascular, estimulan las terminaciones nerviosas y

activan la descarga de histamina y de otros mediadores.

Clasificacion

Existen diversas clasificaciones de las gastritis y
gastropatias, basadas en criterios clinicos, factores
etiologicos, endoscopicos o patoldgicos, no existiendo
una clasificacion totalmente aceptada. Entre las

clasificaciones actuales de mayor uso estan:

22
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1. Clasificacion Anatomopatologica basada en su
presentacion, prevalencia y etiologia. (4)

2. Clasificacion actualizada de Sydney basada en
hallazgos endoscopicos, histologicos, etioldgicos,
topograficos y grado de dano. (5)

3. Clasificacion basada en criterios etiologicos,

endoscopicos y patologicos. (6)

1. Clasificacion Anatomopatolégica basada en su
presentacion, prevalencia y etiologia (Tabla 1)

Esta clasificacion de las gastritis, se basa en funcioén de
la presentacion aguda o cronica, prevalencia de los

distintos tipos de gastritis y de su etiologia.

El uso universal de la endoscopia y biopsias ha
incrementado  la  prevalencia de las gastritis,
reconociéndose que las causas mas comunes de gastritis
y gastropatias agudas son el Helicobacter pylori, las
lesiones mucosas por estrés y los AINES

(antiinflamatorios no esteroideos).

23
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Tabla 1. Clasificacion Anatomopatoligica de Gastritis, Basada en su

Presentacidn, Prevalencia y Etiologia
Gastritis y Gastropatias Agudas | Gastritis Cronica
Infeccion aguda par H. pylori Gastritis cronica asociada a H,
Lesiones agudas por estris pybaori
Gastropatia por AINES Gastritis crinica activa
Gastritis cronica atrifica multifocal
Otras gastritis/gastropatias agudas | Gastritis atréfica corporal difusa
Gastritis aguda Virica
Chv Gastritis Cronicas Infrecuentes
Herpes virus Gastritis granulomatosas
Bacteriana Enfermedad de Crohn
Gastritis flemonosa Sarcoidosis
Gastritis aguda necrotizante Linfoma
Mycobacterium tuberculosis Enfermedad de Whipple
Mycobacterium avium Histiocitosis de cel. de Langerhans
Actinamicosis Vasculitis
Sifilis Gastritis xantogranulomatosa
Flingicas
Candida sp Gastritis eosinofilica
Histoplasma capsulatum Gastritis coldgena y gastritis
linfocitica
Parasiiask
Anisakiasis Gastritis Hipertrificas
Strongyloides stercoralis Enfermedad de Menetrier
Cryplosparidium Gastritis hiperirdfica hipersecrelora
Ascaris Sindrome de Zollinger Ellison
Gastropatias
Acido acetilsalicilico
Alcohal
Cocaina
Causticos
Radiachin
Reflujo biliar
Isquemia
Bezoar
Congastion vascular
Gastropatia de la hipertansion
portal
Insuficiencia cardiaca
Traumatismo local
Sonda nasogastrica
Ulzeras de Cameron

Las Gastritis Agudas se caracteriza por un infiltrado
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inflamatorio que es predominantemente neutrofilico y es
usualmente transitorio en su naturaleza, puede
acompafarse de hemorragia de la mucosa, erosiones y si

las lesiones son muy severas asociarse a sangrado.

La infeccion o infestacion aguda por virus, bacterias o
parésitos, sin considerar al Helicobacter pylori, son
causas infrecuentes de gastritis, pudiendo ir asociado a
cuadros de inmunodeficiencia como es el caso del SIDA.
Dentro de las causas de gastropatias existen multiples
farmacos, agentes quimicos, fisicos, la isquemia,
presencia de un bezoar, congestion vascular (gastropatia
de la hipertension portal, insuficiencia cardiaca, etc.),
traumas locales como por sondas nasogéstricas y las
ulceras de Cameron relacionadas a erosiones o
ulceraciones longitudinales en el dorso de los pliegues
gastricos localizados dentro de una hernia diafragmatica,
como consecuencia del trauma de los pliegues al
deslizarse a través del hiato diafragmatico. Durante las
respiraciones, deglucion o maniobras de Valsalva.

Las Gastritis Cronicas se caracteriza por un infiltrado

con linfocitos, células plasmaticas o ambas, si ademas

25
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presentan polimorfonucleares toma la denominacioén de

gastritis cronica activa.

En las gastritis cronicas cuando el infiltrado compromete
la zona superficial de la [amina propia entre las criptas
de las fovéolas hasta los cuellos glandulares, sin
compromiso de las glandulas gastricas, se denomina
como gastritis cronica superficial y si el infiltrado
compromete la lamina propia en toda su extension se les
denomina como gastritis cronica conocida también por

autores peruanos como gastritis cronica profunda.

Estas gastritis cronicas en el curso de su evolucion
presentan alteraciones degenerativas de las células
epiteliales con reduccion de la cantidad de glandulas
acompafiada de dareas variables de atrofia glandular
tomando el nombre de gastritis cronica atrdfica, en las
que pueden aparecer zonas de metaplasia intestinal
localizadas en la mucosa fundica como en la pildrica.
Asimismo, en la mucosa findica puede producirse un

reemplazo de las glandulas de dicha zona por glandulas

26



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 8

de tipo pilérico denominada metaplasia pilérica o

seudopildrica.

En la metaplasia intestinal el epitelio de las glandulas
gastricas  atroficas es reemplazado por células
columnares absortivas y células caliciformes semejantes
al del intestino, que si recuerdan el patron de intestino
delgado se les conoce como metaplasia completa,
mientras que las de patron colonico se les denomina
metaplasia incompleta, siendo esta Ultima considerada

lesion premaligna.

La metaplasia intestinal, del epitelio gastrico, no siempre
es un proceso inofensivo, aunque se presuma que esta
respuesta es adaptativa a la persistencia de la noxa, en
este  epitelio metaplasico puede ocurrir una
transformacion neoplésica. Es improbable que el epitelio
metaplasico mismo sea responsable de la cancerizacion;
en cambio, es mas probable que los estimulos nocivos
que originan la metaplasia también sean cancerigenos
para las células metaplasicas. La metaplasia es reversible

por completo si cesa el estimulo. (7)
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Entre las gastritis cronicas se describen otras
infrecuentes y gastritis hipertroficas que se describen

posteriormente.

2. Clasificacion actualizada de Sydney basada en
hallazgos endoscopicos, histologicos, etiologicos,
topograficos y grado de dafio (Figura 1, Tabla 2)

La clasificacion de Sydney, correlaciona el aspecto
endoscopico topografico del estomago, catalogado en
gastritis del antro, pangastritis y gastritis del cuerpo, con
una division histologica de tipo topologico que cataloga
la gastritis en aguda, cronica y formas especiales,
aunando a esta la etiologia y el grado de dafo
morfoldgico basado en la presencia o ausencia de
variables histologicas graduables en una escala de 0 a

4+,

Figura 1. 6 de i de Sydney
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Tabla 2. Clasificaciin actualizada de Sydney basada en hallazgos ' i i y
grada de dadn
Tipo de gastritis Etiologia Términos sinanimos
Aguias
Crinicas
Gastritis no atrofica H. pylori Gastritis cronica superficial
0tros factores? Gastritis antral difusa
Gastritis antral crinica
Gastritis tipo B
Gastritis atréfica
Gastritis atrofica multifocal H. pylori Pangastritis atrdfica
Factores ambientales (Gastritis tipo B o tipo AB
Gastritis autoinmune Autoinmunidad (Gastritis corporal difusa
M. pylor? Gastritis asociada a
Anemia perniciosa
Gastritis tipo A
Formas especiales de Gastritis
Gastropatias quimicas AINES (Gastropatia reactiva
Reflujo biliar Gastropatia de refiujo
(Otras sustancias
Radiacion Injuria por radiacion
Linfocitica iGluten? Asociada a Enf. Celiaca
Or
H. pylori?
Gastritis granulomatosas
no infecciosas Enl. De Crohn Gastritis granulomatosas
Sarcoidosis aisladas Sustancias extrafias iMdiopatica?
Gastritis eosinofilica Sensibilided  Gastritis alérgica alimentaria
Gastritis infecciosas Bacterias Gastritis flemonosa
{No H. pylori) Gastritis enfisematosa
Virus Cylomegalovirus
Hongos Pardsitos

Dentro de las variables histologicas graduables, se
encuentran: la densidad de Helicobacter pylori, la
infiltracion de neutrofilos, infiltracion de células
mononucleares, atrofia y la atrofia intestinal.En las
variables histologicas no graduables, catalogados de
presentes o ausentes, se encuentran: la presencia de
foliculos linfoides, dafio epitelial de la superficie,
hiperplasia foveolar, granulomas y otros. Este sistema

requiere, para su correlacion, tomar por lo menos 5
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biopsias del estomago: de la curvatura mayor y menor
del antro, de la curvatura mayor y menor del cuerpo y de

la incisura.

Aunque el sistema Sydney es util para propositos de

investigacion, su aplicabilidad en la practica clinica es

limitada por la cantidad de biopsias requeridas de varias

regiones del estobmago y por la complejidad de su escala

de graduacion del dafio histologico. En la clasificacion
de las gastritis cronicas, en este sistema, se reconocen:

= Qastritis antral no atréfica, que es asociada con

H. pylori, suele ser una gastritis superficial, sin
atrofia, conocida también como gastritis tipo B.

= Qastritis atrofica multifocal antral y corporal,

asociada principalmente a factores externos

dentro de los que el mas importante en su

iniciacion es el H. pylori, postulandose que las

células foveolares tienen receptores para estas

bacterias, las cuales tienen una proteasa que

destruye las glicoproteinas del moco, exponiendo

de esta manera a las células a la accion

destructiva del jugo géastrico.
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Gastritis atrofica corporal difusa, denominada
también como gastritis autoinmune o gastritis
tipo A; se asocia con anemia perniciosa, asociada
a anticuerpos anticélulas parietales u oxinticas,
factor intrinseco y la bomba productora de
protones con aclorhidria o hipoclorhidria de
acuerdo al grado de atrofia, deficiencia de
vitamina B12, y en casos avanzados aparicion de
anemia perniciosa, incrementandose el riesgo de

cancer gastrico y de tumores carcinoides.

3. Clasificacion basada en criterios etiologicos,

endoscopicos y patolégicos (Tabla 3)

De acuerdo a evaluaciones etioldgicas, endoscopicas y

patoldgicas referidas se esta progresivamente llegando a

estudiar, definir y evaluar cada vez mejor el espectro de

los cuadros de gastritis, clasificandose, de acuerdo a

estos factores, en tres categorias:

a.

Gastropatias, en las que no existe componente
inflamatorio, pero si dafio epitelial o endotelial
denominandolas endoscopicamente como

"gastritis" erosivas o hemorragicas,
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b. Gastritis no erosivas o no especificas, en las que
en algunos casos son endoscopicamente normales
pero histologicamente se demuestra componente

inflamatorio
c. Gastritis de tipo especifico, en las que existe

hallazgos histologicos especificos.

Las lesiones erosivas son areas de pérdida parcial o total
de la capa mucosa sin incluir la muscularas mucosa, lo
que implica la curacién sin cicatriz, a diferencia de las

ulceras que dejan cicatriz

Tabla 3. Glasificacion basada en criterios etiologi icos y

a) ias 0 “* Gastritis” ivas y hemorragicas

Drogas Aines, aspirina, corticoides, cocaina, electrolitos (Potasio), Bifosfonatos,
alcohol

Estrés ismos, ACV, sepsis, enfi cronicas r
Causticos cirugia.

Radiacion

Gastropatia hipertensiva (Hipertension portal)

b) Gastritis no erosivas o no especificas

Infecciones Helicobacter pylori

Autoinmune Anemia Perniciosa

Gastritis linfocitica

Gastritis biliar o alcalina

Gastritis inespecificas o idiopaticas

) Gastritis de tipo especifico

Infecciones Gastritis flemonosa, Actinomicosis, CMV, Candida
Parasitos: Larva de Anisakis marina, Strongyloides,
Cryptosporidi

Gastritis granulomatosas
TBC, Sifilis, Micosis, Sarcoidosis, Crohn
Gastritis colagendsica
Gastritis eosinofilica
Gastropatias hipertroficas

Enfermedad de Ménétrier, Sindrome de Zollinger

Ellison, Gastropatia hiperplasica hipersecretora
Gastritis urémica
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En las gastropatias o "Gastritis "erosivas y hemorrégicas,
las causas més comunes son las drogas, estados estrés y
la gastropatia hipertensiva portal asociada a la presencia
de Hipertension Portal.

Del grupo de drogas, son mas frecuentes los AINES
causando injuria gastrica por mecanismos de accioén
local y sistémica.

La accion local o directa produce dafio metabolico de la
célula gastrica con alteraciones en la permeabilidad,
retrodifusion de hidrogeniones, cariolisis, necrosis,
erosiones y hemorragias. La accidn sistémica se debe a
la disminucion de sintesis de prostaglandinas secundaria
a la inhibicion por los AINES de las enzimas
ciclooxigenasas (COX 1 y 2), que se expresan
endoscopicamente por multiples erosiones pequenas y/o

ulceras.

Las gastropatias relacionadas al estrés, se presentan en
situaciones clinicas médicas o quirargicas de pacientes
severamente enfermos, en las primeras 72 horas de su
estado critico, con erosiones de la mucosa gastrica y

hemorragias subepiteliales. Entre los factores de riesgo
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se incluye la presencia de ventilacibon mecanica,
coagulopatias, trauma, quemaduras, hipotension, sepsis,
injurias del sistema nervioso central, insuficiencia renal,

insuficiencia hepatica, falla multiorganica.

La gastropatia hipertensiva portal se debe a ectasia o
congestion vascular de capilares y vénulas en la mucosa
y submucosa del estbmago en correlacién con el grado
de la hipertension portal y/o enfermedad hepatica,
pudiendo ser causa del 10 a 25% de sangrados que se
presentan en este tipo de pacientes.

Endoscopicamente muestra, preferentemente en el
cuerpo y fondo géstrico, areas de mucosa con edema y
eritema dando un patrén en mosaico conocido como
"Piel de Serpiente" que puede presentar multiples

punteados y erosiones hemorragicas.

En las gastritis no erosivas o no especificas, la causa
mas prevalente es por infecciones relacionadas al
Helicobacter pylori, y en mucho menor prevalencia estan
la gastritis de tipo autoinmune, biliar, linfocitica y las no

especificas.
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La infeccion por Helicobacter pylori se calcula que
afecta la mitad de la poblacion mundial, con mayor
prevalencia en paises en desarrollo, llegando a cifras
hasta del 90%, asociada a niveles socio econdmicos
bajos, adquiriéndose a edades mas tempranas en
comparacion con los paises desarrollados, como puede
apreciarse en la Figura 2.

Figura 2. Prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori
{ www.helico.com)
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Todos los sujetos que presentan Helicobacter Pylori
desarrollan gastritis, un 15 a 20% presentan ulcera —
péptica y menos del 1% adenocarcinoma gastrico
existiendo variaciones regionales.

Su forma espiral, flagelos y la produccion de ureasa por

esta bacteria gram negativa, facilitan su motilidad a
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través del moco géstrico y su adhesion selectiva a la
mucosa gastrica donde se liga a diferentes fosfolipidos
liberando proteasas solubles y fosfolipasas lesivas tanto
para la capa de moco como para las células, permitiendo
una mayor difusion de iones hidrogeno en direccion a la
superficie mucosa produciendo dafios severos cuando
estan presentes cepas de Helicobacter pylori que poseen

citotoxinas vacuolizantes vac A y cag A.

El ser humano es el principal reservorio de la infeccion,
siendo la via de trasmision mas frecuente la fecal — oral a
través de la ingesta directa o indirecta de aguas
contaminadas que actian como vehiculo principal de
transmision. Se describe también la trasmision oral-oral
por aislamiento del Helicobacter pylori de las placas o

caries dentarias.

Las cepas de Helicobacter Pylori se ubican a lo largo de
la superficie epitelial gastrica desempefiando un papel
importante en la génesis de gastritis, Ulcera péptica

duodenal, tulcera péptica gastrica, cancer gastrico y
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linfoma de tipo MALT (Tejido Linfoide Asociado a la
Mucosa) géstrico.

La infeccidon por estas bacterias se inicia en el antro
gastrico, ubicandose a lo largo de la superficie epitelial,
se extiende hacia el cuerpo llevando en los casos
cronicos de larga evolucion a atrofia, metaplasia
intestinal que pueden terminar en displasia y finalmente

adenocarcinoma.

En este grupo de gastritis no erosivas o no especificas, la
Gastritis Linfocitica puede ocurrir aislada o asociada a
Sprue Celiaco, Colitis Linfocitica y Colagenosa,
Helicobacter pylori o asociado al uso del agente
antitrombotico Ticlopirina, algunos la asocian a gastritis
varioliforme. Endoscopicamente puede mostrar pliegues
mucosos gruesos, nodularidad y erosiones aftosas;
histologicamente muestran infiltrado de la lamina propia
por células plasmaticas, linfocitos, escasos neutrofilos y
un marcado infiltrado intraepitelial del epitelio
superficial y foveolar por linfocitos T en un nimero de

25 por cada 100 células epiteliales.
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La Gastritis biliar o alcalina, ocasionada por el reflujo de
contenido duodenal hacia el estdémago, se asocia a
gastrectomia parcial (Billroth I, II), colecistectomia,
disfuncion pildrica ocasionada por casos de duodenitis,
ulceras o presencia de cicatrices que retraen dicho
orificio. Esta injuria quimica ocasiona dafio de la barrera
epitelial con cambios inflamatorios a nivel de la mucosa.
Endoscopicamente la mucosa se aprecia cubierta de bilis
acompanada de eritema y edema que compromete el

antro o todo el estdbmago.

En las Gastritis de tipo especifico, se incluyen un
grupo variado de entidades o procesos como infecciones
bacterianas, virales, parasitarias y micdticas, como
también gastritis granulomatosas, gastritis colagenosica,
gastritis eosinofilica, gastropatias hipertroficas, gastritis
urémica.

Entre las gastritis virales tenemos al Citomegalovirus
usualmente presente en pacientes
inmunocomprometidos. La mucosa a la endoscopia
puede ser edematosa y congestiva con erosiones o

ulceraciones, histolégicamente el hallazgo caracteristico
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es la presencia de el "ojo de buho" dado por nucleos
agrandados con inclusiones intranucleares en las células

de la mucosa, endotelio vascular y tejido conectivo.

Las gastritis, en las infecciones herpéticas por virus del
Herpes simple, H. varicella, H. zoster, ocurren por
reactivacion de una infeccion previa también asociada a
pacientes inmunocomprometidos, endoscopicamente la
mucosa gastrica tiene apariencia de empedrado por
presencia de ulceras lineales y pequefias placas elevadas
ulceradas; histolégicamente se precia numerosas células
con nucleo eosindfilo en vidrio esmerilado con cuerpos

de inclusién intranuclear rodeados por halos.

La gastritis flemonosa (supurativa) es una entidad
infecciosa bacteriana fulminante asociada con ingesta
masiva de alcohol, ancianos y enfermos de SIDA. La
pared gastrica y la mucosa estdn muy engrosadas a
consecuencia de la inflamacion difusa y supurativa
describiéndose como agentes causales Estreptococos,
Eschericha coli, estafilococos, especies de haemophilus

y bacterias productoras de gas que pueden producir
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gastritis enfisematosas. Entre sus factores de riesgo estan

la polipectomia e inyeccion de tinta china.

La gastritis por Actinomycis israelli es muy rara, se
caracteriza por presencia a la biopsia de maultiple
abscesos con bacterias Gram positivas filamentosas.

Las gastritis granulomatosas histolégicamente presentan
granulomas con necrosis caseosa O no, asociadas a
Tuberculosis, Sifilis; Micosis, Sarcoidosis, Enfermedad

de Crohn etc.

Las gastritis por Mycobacterium tuberculosis puede ir
asociada a pacientes inmunocomprometidos.
Endoscopicamente muestra tlceras, masas, obstruccion
pilérica y puede observarse flujo de material caseoso, la
biopsia presenta granulomas necrotizantes con material
caseoso con bacilos acido alcohol resistente los que
también pueden aislarse en cultivos de la biopsia gastrica
o por técnica de PCR.

Las gastritis por Complejo Mycobacterium avium es

muy rara y se asocia a SIDA; en la biopsia se aprecia
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histiocitos espumosos conteniendo bacilos acido alcohol

resistente.

Las gastritis por Sifilis secundaria ocasionan erosiones
antrales, ulceras serpiginosas o pliegues engrosados; en
la biopsia se encuentra severa gastritis con denso
infiltrado de células plasmaticas, algunos neutréfilos y
linfocitos, hay ademas destruccion glandular, vasculitis y

granulomas.

Entre las gastritis micoticas las mas comunes son las
ocasionadas por Candida y por Histoplasma,
generalmente asociada a inmunocomprometidos, en los
que también se incluye mas raramente la Criptococosis.

Entre las gastritis parasitarias se incluyen las
ocasionadas por Strongyloides stercolaris,
Cryptosporidium, larvas de Anisakis marina, Ascaris
lumbricoides 'y Necator americanus, pudiendo
identificarse histologicamente el agente causal, con
presencia de eosindfilos en el infiltrado inflamatorio.

La gastritis por enfermedad de Crohn es incomun,

endoscopicamente la mucosa puede mostrar eritema y
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noédulos con o sin erosiones y ulceras las que pueden ser
elongadas o serpiginosas; histoldgicamente muestran
granulomas no caseosos, ulceraciones, inflamacién
cronica y fibrosis submucosa, siendo dificil distinguirla
endoscopica e histologicamente de la Sarcoidosis,
basandose el diagndstico en otros hallazgos sistémicos.

La gastritis eosinofilica estd asociada con eosinofilia
periférica, en la biopsia presenta infiltracion a
eosinodfilos llegando a comprometer una o mas capas del
tracto gastrointestinal (mucosa, muscular o subserosa),
endoscopicamente puede mostrar obstruccion pildrica,
pliegues gastricos prominentes, nodularidades o
ulceracion, histologicamente presenta gran infiltracion
eosinofilica (mas de 20 por campo de mayor aumento),
abscesos eosinofilicos de las criptas, necrosis Yy

regeneracion epitelial.

La gastritis colagenosa se ha reportado en asociacion con
colitis colagenosa y colitis linfocitica; pero es muy rara;
a la endoscopia se encuentra hemorragias en la mucosa,
erosiones y nodularidad, histologicamente se aprecia una

gastritis cronica con células plasmaticas y linfocitos
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intraepiteliales con focos de atrofia y depodsito focal de

coladgeno en la lamina propia.

La  gastropatia  hipertrofica  incluye trastornos
caracterizados por agrandamiento de los pliegues del
cuerpo 'y del fondo  géstrico, observados
endoscopicamente o en diagnostico por imagenes, entre
las que se encuentran la Enfermedad de Ménétrier, el
Sindrome de Zollinger Ellison y la gastropatia

hiperplasica hipersecretoria.

En estas gastropatias puede existir una variante polipoide
que simula polipos gastricos hiperplasicos multiples.
Histoldgicamente las gastropatias hipertroficas muestran
hiperplasia foveolar con dilataciones quisticas, la
infiltracion inflamatoria puede estar presente pero es
variable.

Existen otras entidades que pueden presentar pliegues
gastricos agrandados con las que se debe hacer
diagnostico diferencial, entre ellas se incluye el
Helicobacter pylori, otras infecciones y neoplasias como

carcinomas, linfomas y carcinoides.

43



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 8

Diagndstico

Para el diagndstico de gastritis no existe una buena
correlacion de las manifestaciones clinicas, los hallazgos
endoscopicos e histologicos, ya que es posible encontrar
en ocasiones severas gastritis en individuos
asintomaticos 0 mucosas gastricas normales en pacientes

con sintomas acentuados atribuibles a gastritis.

Clinica

Las gastritis pueden ser totalmente asintomaticas y en
caso de existir sintomas estos no son propios, sino
atribuibles a ella, como es la presencia de ardor, dolor o
molestias postprandiales en epigastrio, llenura precoz,
vinagreras, nausea, distension abdominal, sintomas que
también pueden estar presentes en dispepsia no ulcerosa,
ulceras o neoplasias gastricas o duodenales y ain en el
colon irritable. Ademads, pueden manifestarse con
hemorragias cronicas o agudas que podrian llegar a ser

masivas con hematemesis y melena.
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Hallazgos endoscopicos

Los signos endoscopicos asociados a esta entidad
incluyen edema, eritema, mucosa hemorragica,
punteados  hemorragicos, friabilidad, exudados,
erosiones, nodularidad, pliegues hiperplasicos, presencia
de signos de atrofia de la mucosa dada por visualizacion
de vasos submucosos con aplanamiento o pérdida de los
pliegues acompafiados o no de placas blanquecinas que
corresponden a areas de metaplasma intestinal.

Estos signos endoscopicos pueden localizarse
topograficamente a nivel del antro, cuerpo o en todo el
estdbmago, denominandose gastritis antrales, gastritis

corporal o pangastritis respectivamente.

Hallazgos histologicos

No se debe abusar del diagndstico de gastritis, por lo que
se requiere realizar la biopsia para confirmacion
histologica, establecer la presencia o ausencia de
Helicobacter pylori o de otras formas de gastritis
especificas.

Examenes de laboratorio: Las pruebas de laboratorio

pueden usarse para determinar algunas causas de
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gastritis, como en el caso del Helicobacter pylori a través
de métodos invasivos como la endoscopia y biopsias
para el estudio histologico, realizar la técnica de la
ureasa rapida, el cultivo y o el empleo de métodos no
invasivos como la seroldgica para Ig G, la deteccion de
antigeno en las deposicion, y la prueba del aliento del
C13 o C14 espirado con sensibilidades / especificidades
de o mas de 90/90 % a excepcion de la serologica

80/90% y el cultivo 50/100% (Tabla 4).

También se incluyen pruebas serologicas para
anticuerpos contra Citomegalovirus, Herpes, Sifilis,
anticuerpos contra células parietales gastricas, factor
intrinseco y de la bomba de protones productora de
acido.

Se pueden hacer, en casos especiales, estudios
microbiologicos de las biopsias en busca de agentes
etioldgicos infecciosos. En algunos casos el examen de
heces puede aclarar la etiologia como en el caso de
strongyloidiasis. Ante la sospecha de Sindrome de
Zollinger Ellison, el dosaje de gastrina puede definir el

diagnostico.
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Diagnostico diferencial
Incluye principalmente tlcera gastrica, cancer gastrico,
parasitosis, litiasis vesicular, pancreatitis.

Tabla 4. Pruebas de deteccidn de Helicobacter pylori (11)

Prueba Sensib/  tipo Caracteristicas
especif

Ureasa rapida 90/90 invasivo Barato, rapido

Histologia 90/90 invasivo Cara, lenta, especifica

Cultivo 50/100 invasivo Dificil, Gtil en resistencias

Serologia Ig G 80/80 Noinvasivo No mide infeccion actual

Prueba de aliento 90/90 Mo invasivo  Para control erradicacion

Antigeno deposicion 90/90 Mo invasivo  Para control erradicacion
Tratamiento

Medidas terapéuticas generales

Ante la presuncion clinica de gastritis y mientras se lleve
a cabo la endoscopia y confirmacion histologica se
indican medidas terapéuticas que alivien los sintomas del
paciente, prescribiéndose una dieta sin sustancias
irritantes (café, tabaco, alcohol, aji ) asi como también
drogas que contrarresten la agresion de la barrera
gastrica  indicando ya sea antiacidos orales,
citoprotectores de la mucosa gastrica (sucralfato,

bismuto, misoprostol), antagonistas de receptores H2,
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Inhibidores de la bomba de protones, a los que se puede
afiadir gastrocinéticos (metoclopramida, domperidona,
cisaprida, mosaprida, cinitaprida) si existe evidencias de
trastornos de motilidad gastroesofagica 0

gastroduodenal.

Medidas de tratamiento especifico

Gastritis por AINES: Los sintomas pueden mejorar con
el retiro, reduccion o la administracion de la medicacion
con alimentos, en aquellos pacientes en quienes persisten
los sintomas se les debe someter a endoscopia
diagnostica y estudio histologico para confirmar la
etiologia por AINES y en base a ello ser tratados
sintomdticamente con el uso de sucralfato 1 gr. 4 veces
por dia, antes de los alimentos y al acostarse,
misoprostol un anédlogo de prostaglandina 200 mg 4
veces por dia y/o antagonistas de receptores H2
(ranitidina 150 mg 2 veces por dia) o inhibidores de la
bomba de protones en una dosis diaria (omeprazol 20
mg, rabeprazol 20 mg, pantoprazol 40 mg o lansoprazol

30 mg, esomeprazol 40 mg).
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e Qastritis alcohdlica: Se prescriben antagonistas de
receptores H2 o sucralfato por 2 a 4 semanas.

e (Qastritis por Estrés: Existe la  profilaxis
farmacoloégica para su prevencion, con el uso
endovenoso de antagonistas de receptores H2 o
inhibidores de la bomba de protones o sucralfato por
via oral, evidenciandose una franca reduccion de la
incidencia de sangrado digestivo hasta de un 50%.

e En Ila gastropatia por hipertension portal: Esta
indicado el uso de propanolol o nadolol que reducen
la incidencia de sangrado agudo recurrente por
reduccion de la hipertension portal. En pacientes en
quienes falla la terapia con propanolol se puede tener
éxito usando procedimientos de descompresion
portal.

e En la gastritis asociada a Helicobacter pylori: El
tratamiento estd dirigido a su erradicacion,
promoviendo la curacién con disminucidn notoria en

la recurrencia.

El consenso de Maastricht III — 2019 (9,10), establecid

dos grupos de indicaciones, un primer grupo en el que el
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tratamiento es mandatorio, el no hacerlo constituye un
error médico, y un segundo grupo en el que el
tratamiento es recomendado por un Dbeneficio
epidemiologico, Tabla 5. Por lo que se sugiere un
tratamiento individualizado con discusion de los riesgos

y beneficios.

Tabla 5. Indicaciones de erradicacion de Helicobacter pylori segiin consenso
de Maastricht Il -2005

Indicaciones mandatorias

= Ulcera gastrica u duodenal, activa o cicatrizada, con o sin
complicaciones, con o sin AINES intercurrente.

» Linfora MALT, en casos de bajo grado, con compromiso superficial del
estomago.

= Adenocarcinoma gastrico, sometido a gastrectomia parcial o terapia
endoscopica.

Indicaciones recomendadas

* Antecedentes familiares en primer grado de cancer gastrico

Presencia de atrofia gastrica y/o metaplasia intestinal

Dispepsia no investigada / dispepsia funcional con H. pylori (+)

Previo inicio de terapia cronica con AINES

Anemia ferropénica sin causa aparente

Purpura tfrombocitopénica idiopatica

Decision del paciente,

El consenso de Cancer Gastrico de Asia-Pacifico
publicado el 2008, recomienda el tratamiento de
pacientes asintomaticos infectados por el H. pylori en
poblaciones con una elevada frecuencia de cancer

gastrico (incidencia mayor de 20/100000).
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Existen varios esquemas de tratamiento como puede

apreciarse en la Tabla 6(11).

Tabla 6: Tratamiento Gastritis asociadas a Heli pylori, esquemas de
DROGA | DosIs [ ouracion [ %DE 10N
Primera linea (7-14 dias) |
+En fones con < 15 — 20% de resistencia a claritromicina y > de 40% a
PPl dosis estandar bid 1-2semanas 86-92%
Claritromicina 500 mg bid
il 1 grbid
*En con < 15 - 20% de resi ia a clari y<ded0%a
PPl dosis estandar bid 1-2 semanas 87-91%
Claritromicinal 500 mg bid
Metronidazol 500 mg bid o con
Tinidazol 500 mg bid
« En 4reas con resistencia alta a clarit ina y dar terapia cuAdruple con bismuto
PPl dosis esténdar bid 86 - 90%
Bismuto 525 mg qid
Tetraciclina 500 mg qid
i 500 mg qid
Segunda linea (10 - 14 dias)
* Bismuto en terapia cuédruple, cuando no se uso en primera linea 86 - 90%
« Terapia triple la clari por el 77 -83%
en i con ia al i <ad%
* En América Latina y China, se prefiere furazolidona en vez de 87-90%
metronidazol
PPl dosis esténdar bid
Furazolidona 200 mg bid
icili 1 gr bid
Tercera linea o de rescate (10 - 14 dias)
PPl dosis estandar bid 87 -90%
Amoxicilina 1 gr bid
Levofloxacina 250/500 bid 0 con
Rifabutina 150 mg bid o con
F 200 mg bid
Esquemas
- Terapia triple secuencial de 5 mas 5 dias (15)
PPl dosis estandar 10 dias 89-90%
Amoxicilina 1 gr bid 5 dias, seguido por
Claritromicina 500 mg bid 5 dias con
Tinidazo! 500 mg bid 5 dias

IBP: inhibidor de bomba de protones, en dosis habituales
Las dosis de los diferentes esquemas son para pacientes con funcion renal normal.

El tratamiento méas empleado es el esquema triple,
observando mejores resultados con el uso de un
inhibidor de bomba de protones +amoxicilina +
claritromicina, no existiendo ain una terapia ideal. La
causa mas frecuente de falla del tratamiento es la

resistencia a antibidticos y la no adherencia.
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Debe confirmarse la erradicacion luego de 4 semanas de
completado el tratamiento sin estar recibiendo ya
antibioticos ni bloqueadores de la bomba de protones.

En el tratamiento de otras gastritis especificas, el
tratamiento va dirigido a la enfermedad de fondo, asi en
caso de infeccion bacterianas, TBC, Cytomegalovirus se
usan antibidticos, tuberculostaticos o antivirales
respectivamente, y en casos de enfermedades
gastrointestinales generalizadas como la Enfermedad de
Crohn, Gastroenteritis eosinofilica, como también en
casos de gastritis como parte de una enfermedad
sistémica ya sea sarcoidosis, enfermedad de rechazo de
injerto, vasculitis se puede considerar el uso adicional de

corticoides.

Pronéstico

El pronostico es dependiente de la etiologia, en los que
existen tratamientos especificos de supresion o de cura
se conseguira la remision completa, en caso contrario se
obtendra periodos de mejoria sintomatica.

Los casos de Gastritis cronica atrofica con metaplasia

intestinal tipo incompleto que es el substrato de
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formacion de polipos, adenomas o displasia deben ser

manejadas por un especialista.
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Introduccion:
La Degeneracion Macular Relacionada con la Edad

(DMRE) es una enfermedad ocular degenerativa que
afecta la macula, la parte central de la retina responsable
de la vision detallada y nitida. Es una de las principales
causas de pérdida de visién en personas mayores de 50
afios y se caracteriza por la aparicion de cambios en la
macula que afectan la vision central.

En la DMRE, la degeneracion progresiva de las células
de la macula puede llevar a la formacion de drusas
(depdsitos de desechos celulares) y la aparicion de vasos
sanguineos anormales, en algunos casos. Estos cambios
pueden afectar la vision central, dificultando tareas como
leer, reconocer rostros y realizar actividades cotidianas.
La DMRE se clasifica en dos tipos principales: seca
(atrofia  geogrdfica) 'y humeda (neovascular o
exudativa). La DMRE seca es mas comin vy
generalmente progresa lentamente, mientras que la
DMRE htmeda es menos frecuente pero mas agresiva,
con el crecimiento de vasos sanguineos anomalos que

pueden ocasionar hemorragias y cicatrizacion.
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Aunque la DMRE no tiene cura, existen tratamientos que
pueden retrasar su progresion y mejorar la calidad de
vida del paciente. La deteccion temprana y un
seguimiento oftalmolégico regular son fundamentales
para un manejo adecuado de la enfermedad.

En este capitulo, explicaremos en detalle los aspectos
mas importantes de la DMRE, incluyendo su
diagnostico, tratamiento, prevencion y los avances en
investigacion que buscan mejorar el manejo de esta
enfermedad que afecta la vision de millones de personas

en todo el mundo. (1)

Anatomia y Fisiopatologia de la Macula

La macula es una pequefia area de la retina ubicada en la
parte posterior del ojo, justo en el centro del campo
visual. Es responsable de proporcionar una vision nitida
y detallada, permitiendo leer, reconocer rostros y realizar
tareas que requieren una vision precisa. Para comprender
la fisiopatologia de la degeneracion macular relacionada
con la edad (DMRE), es importante conocer la anatomia

y funcion de la macula.
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Anatomia de la Macula

La macula esta compuesta principalmente por dos tipos
de células fotosensibles llamadas conos y bastones. Los
conos son responsables de la vision en color y de la
percepcion de detalles finos, mientras que los bastones
son mas sensibles a la luz y juegan un papel crucial en la
vision nocturna.

En el centro de la macula se encuentra una pequeia area
llamada fovea, que es la region de mayor agudeza visual.
La févea contiene una alta concentracion de conos y es

esencial para una vision nitida y detallada.(2)

Papila Optica

£ Polo posterior

\

Macula

Polo Posterior

Dentro de la macula y valorado mediante estudio angiogrdfico se
encuentra una zona avascular denominada ZAF (zona avascular
foveal), que mide aproximadamente 0,4 mm de diametro, y que se
considera el centro optico visual.
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Fisiopatologia

La degeneracion macular relacionada con la edad es un
proceso complejo que afecta la estructura y funcién de la
macula. En la DMRE seca (atrofia geografica), se
producen cambios en las células de soporte de la macula
y se acumulan drusas (depositos de desechos celulares)
debajo de la retina. Con el tiempo, esto puede llevar a la
pérdida progresiva de células fotosensibles y afectar la
vision central.

En la DMRE htmeda (neovascular o exudativa), se
desarrollan vasos sanguineos anormales debajo de la
retina, que son fragiles y pueden filtrar liquido o sangre,
causando dafio en la macula. Estos vasos andmalos
pueden producir cicatrices y provocar una pérdida rapida
y significativa de la vision central.

La inflamacion y el estrés oxidativo también juegan un
papel importante en la fisiopatologia de la DMRE,
contribuyendo al dafio celular y la progresion de la
enfermedad.

La comprension de la anatomia y fisiopatologia de la
macula es crucial para entender como se desarrolla y

progresa la DMRE. Esto permite a los profesionales de
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la salud disenar estrategias de diagnostico, tratamiento y
prevencion mas efectivas para mejorar la calidad de vida
de los pacientes afectados por esta enfermedad ocular

degenerativa.(3)

Tipos de DMRE

La Degeneracion Macular Relacionada con la Edad
(DMRE) se clasifica en dos tipos principales:

e DMRE Seca (Atrofia Geografica):

La DMRE seca es el tipo mds comin y representa
aproximadamente el 85-90% de todos los casos de
DMRE. En esta forma de la enfermedad, se producen
cambios degenerativos en el area central de la macula,
resultando en la formaciéon de drusas (pequefios
depositos de desechos celulares) debajo de la retina. Con
el tiempo, estas drusas pueden acumularse y causar
adelgazamiento y atrofia de las células fotosensibles en
la macula.

La DMRE seca generalmente progresa lentamente y
puede llevar a una pérdida gradual de la vision central.

Los pacientes afectados pueden experimentar una vision
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borrosa, distorsionada o una dificultad para reconocer

detalles finos, lo que puede afectar su calidad de vida.

e DMRE Humeda (Neovascular o Exudativa):

La DMRE humeda es menos comun, pero representa
aproximadamente el 10-15% de los casos de DMRE. A
diferencia de la forma seca, en la DMRE humeda se
desarrollan vasos sanguineos anormales debajo de la
retina. Estos vasos sanguineos son fragiles y propensos a
filtrar liquido o sangre, lo que provoca la formacion de
edema y cicatrices en la macula.

La DMRE humeda puede causar una pérdida rapida y
significativa de la vision central. Los pacientes pueden
experimentar una distorsion severa de las imagenes,
manchas oscuras o ciegas en el campo visual, y una
pérdida aguda de la vision central.

Es importante distinguir entre los dos tipos de DMRE, ya
que su manejo y tratamiento pueden ser diferentes.
Mientras que la DMRE seca no tiene una terapia
especifica que pueda revertir su progresion, la DMRE

himeda puede tratarse con medicamentos que inhiben el
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crecimiento de los vasos sanguineos anomalos y reducen

la filtracion de liquido.

El diagnoéstico temprano y un tratamiento adecuado son

fundamentales para ralentizar la progresion de la

enfermedad y preservar la

DMRE.(4)

visidbn en pacientes con

Principales signos y sintomas de la Degeneracion

Macular Relacionada con la Edad (DMRE), tanto en

su forma seca como humeda:

Tipo de DMRE Signos y Sintomas

- Vision borrosa o distorsionada

- Pérdida de la vision central
DMRE Seca (Atrofia | - Dificultad para leer o reconocer
Geogrifica) detalles finos

- Disminucién de la visiébn en

condiciones de poca luz

- Aparicion de manchas oscuras
en el campo visual

- Cambios en la percepcion de
colores

- Lentitud en la adaptacion a
cambios de iluminacion
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- Desarrollo de drusas debajo de
la retina

DMRE Humeda (Neovascular) - Distorsion severa de las
imagenes

- Aparicién repentina de manchas
oscuras o ciegas

- Pérdida rapida y significativa de
la vision central

- Dificultad para reconocer
rostros y objetos

- Ver lineas rectas como
onduladas o torcidas

- Aparicion de lineas rectas
discontinuas

- Sensacion de ver a través de una
cortina

- Presencia de fluido o sangrado
en la macula

Es importante destacar que algunos pacientes pueden
experimentar una combinacion de signos y sintomas, y la
gravedad de los mismos puede variar en funcién del tipo
de DMRE vy el estado de progresion de la enfermedad.
Ante cualquier cambio en la vision o la aparicion de
estos sintomas, se recomienda buscar atencién médica ,

para un diagndstico y tratamiento oportunos.(5)
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Diagndstico de la Degeneracion Macular Relacionada

con la Edad (DMRE):

El diagndstico de la DMRE se basa en una evaluacion

clinica detallada y en pruebas especificas para confirmar

la presencia y tipo de la enfermedad. Los siguientes son

los métodos de diagnodstico cominmente utilizados:

e Examen Oftalmologico:

Evaluacion de la vision y agudeza visual.
Prueba de la vision central y periférica.
Examen del fondo de ojo para detectar
cambios en la macula y la presencia de

drusas o vasos sanguineos andmalos.

e Prueba de la Rejilla de Amsler:

Permite al paciente detectar distorsiones o
areas de vision afectadas.

Angiografia con Fluoresceina:
Inyeccion de un tinte especial en una vena
del brazo para resaltar los vasos
sanguineos de la retina y evaluar la
presencia de vasos andmalos en la DMRE

humeda.
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e Tomografia de Coherencia Optica (OCT):

e Proporciona imagenes detalladas de las
capas de la retina, permitiendo evaluar el
grosor y cambios en la macula.

e Autofluorescencia:
Permite identificar areas dafadas de la macula mediante

el andlisis de la fluorescencia natural de la retina.(6)

Tratamiento de la  Degeneracion  Macular
Relacionada con la Edad:

El tratamiento de la DMRE depende del tipo y la
gravedad de la enfermedad. Aunque no existe una cura
definitiva, hay enfoques terapéuticos para ayudar a
mejorar la calidad de vida del paciente y ralentizar la
progresion de la enfermedad.

o DMRE Seca (Atrofia Geografica):
Actualmente, no hay un tratamiento especifico aprobado
para detener la progresion de la DMRE seca. Se enfoca
en el manejo de factores de riesgo y en el uso de
suplementos nutricionales con vitaminas y antioxidantes
para mantener la salud ocular.(7)

e DMRE Humeda (Neovascular o Exudativa):

65



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 8

e Terapia  Anti-VEGF: Inyecciones
intravitreas de medicamentos anti-VEGF,
que ayudan a bloquear el crecimiento de
nuevos vasos sanguineos anémalos en la
retina.

e Terapia Fotodinamica: Empleo de un
medicamento fotosensible y luz laser para
destruir los vasos sanguineos andmalos.

e Terapia con Corticosteroides:
Inyecciones intravitreas de
corticosteroides  para  reducir la

inflamacion y la filtracion de liquido.

Es esencial un diagndstico y tratamiento tempranos para
limitar la pérdida de visiébn y mejorar el prondstico en
pacientes con DMRE. Un equipo multidisciplinario de
profesionales de la salud, incluyendo oftalmologos y
especialistas en retina, trabaja en conjunto para
desarrollar un plan de tratamiento personalizado para
cada paciente. Ademas, es importante llevar un control

regular y seguir las recomendaciones médicas para
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maximizar los resultados del tratamiento y el bienestar

visual a largo plazo.(8)

Prevencion y Autocuidado:

La prevencion y el autocuidado son aspectos
fundamentales para ralentizar la progresion de la DMRE
y preservar la calidad de vida del paciente. Aunque la
DMRE no se puede prevenir por completo, existen
medidas que pueden reducir el riesgo de desarrollar la
enfermedad o retrasar su  avance. Algunas
recomendaciones incluyen:

e Dieta Saludable: Consumir una dieta rica en
antioxidantes, vitaminas (como A, C y E) y
minerales (como zinc y cobre), puede ser
beneficioso para la salud ocular. Se sugiere
incluir alimentos como verduras de hoja verde,
pescado, nueces y frutas en la dieta.

e Dejar de Fumar: El tabaquismo estd asociado
con un mayor riesgo de desarrollar DMRE, por lo
que dejar de fumar es una medida preventiva

importante.

67



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 8

e Control de Enfermedades Cronicas: Mantener
bajo control afecciones como la hipertension
arterial y la diabetes puede ayudar a reducir el
riesgo de desarrollar DMRE.

® Proteccion Ocular: Usar gafas de sol que
bloqueen los rayos UV puede proteger los ojos de
la exposicion al sol y sus efectos dafinos.

e Control del Peso: Mantener un peso corporal
saludable puede ayudar a reducir el riesgo de
desarrollar DMRE.

e Realizar Examenes Oftalmolégicos Regulares:
Las revisiones oculares peridodicas permiten
detectar tempranamente la DMRE y otros

problemas visuales.(9)

Adaptacion Visual:

La DMRE puede afectar significativamente la vision
central, lo que puede dificultar la realizacion de
actividades diarias. Sin embargo, existen estrategias de
adaptacion visual que pueden mejorar la calidad de vida

de los pacientes con DMRE:
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1. Uso de Ayudas Visuales: Lentes de aumento,
lupas y otros dispositivos de ampliacion pueden
facilitar la lectura y el reconocimiento de
detalles.

2. Tluminacion Adecuada: Asegurarse de que haya
una iluminacidon adecuada en el ambiente puede
mejorar la vision y reducir la fatiga visual.

3. Tecnologias de Asistencia: Utilizar dispositivos
electronicos y aplicaciones disenadas para
personas con discapacidad visual puede facilitar
la comunicacion y el acceso a la informacion.

4. Entrenamiento en Rehabilitacion Visual: Los
programas de rehabilitacion visual pueden
ensefar técnicas para maximizar la vision
residual y mejorar la movilidad.

5. Apoyo Psicologico: La DMRE puede tener un
impacto emocional en los pacientes, por lo que
recibir apoyo psicolégico y emocional puede ser
beneficioso.

El autocuidado y la adaptacion visual son aspectos
esenciales para mejorar la calidad de vida de los

pacientes con DMRE. Con el apoyo adecuado, es posible
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enfrentar los desafios visuales y mantener Ia
independencia en la vida diaria. Es importante trabajar
en conjunto con el equipo de atencion médica para
desarrollar un plan de cuidado personalizado y mantener
un seguimiento regular para abordar cualquier cambio en
la visibn y ajustar las estrategias segin sea

necesario.(10)
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Introduccion

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC)
es una condicion pulmonar heterogénea que se
caracteriza por la inflamacion de las vias respiratorias
(bronquitis, bronquiolitis) y/o alvéolos (enfisema), que
provocan una limitacion progresiva del flujo aéreo, y
parcialmente reversible. (1)

Este capitulo tiene como objetivo primordial
proporcionar a los médicos generales una guia
actualizada y practica sobre el manejo y diagnostico de
la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC)
en la atencion primaria en salud. A lo largo del texto, se
abordaran aspectos de suma importancia como el cuadro

clinico, factores de riesgo, y algoritmos de tratamiento.

Epidemiologia

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) es
el problema respiratorio de mayor prevalencia e impacto
socioecondmico en el mundo a pesar de ser una
enfermedad altamente prevenible. Por su curso clinico
gradual y sus requerimientos asistenciales se convierte

en un problema médico de primer orden, siendo una de
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las principales causas de mortalidad a nivel mundial y
causa un elevado consumo de recursos sanitarios. (1)

Es la tercera causa de mortalidad en el mundo; fue la
causante de 3.29 millones de defunciones en 2019,
siendo alrededor del 90% de las mismas en menores 70
afios; y se espera que llegue a 4.4 millones para el 2040.
@)

La EPOC es la séptima causa de mala salud en todo el
mundo (medida por afios de vida ajustados en funcién de
la discapacidad); ademds tiene una prevalencia del
10.1%, la EPOC representa >5% de las consultas de
pacientes ambulatorios en Latinoamérica y afecta a

personas tanto de ingresos bajos, medios y altos. (1) (3)

Etiopatogenia

El principal factor de riesgo relacionado con el
desarrollo de la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC) es el tabaquismo. Su relacion causal ha
sido ampliamente demostrada por numerosos estudios,
demostrando que los pacientes fumadores presentan un
mayor riesgo de descenso del volumen espiratorio

forzado en el primer segundo (FEV1), respecto a los no
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fumadores, independientemente de la forma de consumo
(cigarrillo, pipa de agua, pipa, vaporizadores, cigarrillo
electronico, tabaco armado entre otras). El tabaquismo
pasivo también es factor de riesgo de EPOC. (4)

La utilizacion de combustibles de biomasa (estufas de
lefia, carbon y estiércol) es otro de los factores
implicados fuertemente en el desarrollo de EPOC. La
utilizacion de estos combustibles contribuye a
incrementar la polucion dentro de las viviendas, sobre
todo en aquellas con mala ventilacion, asociandose a una
mayor limitacién al flujo aéreo en aquellas personas
expuestas a los mismos. También la exposicion laboral y
contaminacion atmosférica puede contribuir al desarrollo
de la enfermedad. (4) (5)

En cuanto al factor de riesgo genético para la EPOC
identificado es la deficiencia de a-1 antitripsina, cuya
presencia deberd sospecharse en sujetos jovenes con
sintomas tipicos de EPOC y datos en la radiografia de

enfisema.(4)

Cuadro Clinico

La disnea es un sintoma cardinal de la EPOC y forma la
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causa principal de discapacidad y ansiedad asociada con
la enfermedad. Es progresiva, persistente y empeora con

el ejercicio. (1)

La tos cronica es a menudo el primer sintoma que se
presenta en la EPOC. Al inicio, intermitente, pero
subsecuentemente puede presentarse todos los dias. La

tos en la EPOC puede ser productiva o no productiva.

(6)

Sibilancias y opresion de pecho: Las sibilancias
inspiratorias y/o respiratorias pueden estar presentes
alternativamente y la opresidon toracica comunmente
sigue al esfuerzo. La ausencia de sibilancias u opresion
toracica no excluye el diagnéstico de EPOC. (6)

Los pacientes con EPOC leve pueden tener poca
sintomatologia o encontrarse asintomaticos, sin
embargo; en la EPOC grave puede observarse espiracion
prolongada, insuflacion del torax, sibilancias, roncus e
hiperventilacion. En los pacientes mas graves también se
puede evidenciar pérdida de peso, cianosis y signos de

sobrecarga ventricular derecha. (1)
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Diagndstico

La sospecha clinica de EPOC debe considerarse en todo

paciente mayor de 40 afos con factores de riesgo,

especialmente el tabaquismo y que presente sintomas

respiratorios (tos, expectoracion o disnea)(1) y se

recomienda seguir una serie de pasos que son:

1.

A partir de la sospecha clinica de EPOC, Ia
evaluacion clinica y funcional del paciente debe
incluir una historia clinica detallada que especifique
factores de riesgo, signos y sintomas, incluida una
medicion de IMC. (6)

La espirometria es un estudio no invasivo y objetivo.
El diagnéstico se basa en la demostracion de la
limitacion al flujo espiratorio, evidenciado por la
disminucién del Volumen Espiratorio Forzado en el
Primer segundo (VEF1 s) en relacion a la Capacidad
Vital Forzada (CVF). En general, una relacion
VEF1s/CVF menor a 0.70, que se mantiene luego
de la administracion de un broncodilatador. La
respuesta al broncodilatador no excluye el

diagnostico. (1)

La Guia de practica clinica mexicana para el diagndstico
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y tratamiento de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva
cronica recomienda utilizar la espirometria con
broncodilatador para el diagnéstico de casos de EPOC en
la poblacion > 40 afios, fumadores (> 10 paquetes/ afo),
humo de lefia (> 200 horas/afio o > 10 afios), tanto con
sintomatologia respiratoria como asintomaticos, y
realizarla tanto en la poblacién global, como en la
poblacién que consulta por cualquier otro motivo. (6)
1. Tras confirmar el diagnostico, a fin de orientar el
tratamiento, se debe determinar la gravedad de la

limitacion del flujo aéreo. (1)

La guia GOLD 2023 para el diagndstico y manejo del
EPOC, clasifica la gravedad de obstruccion del flujo
aéreo utilizando valores de corte espirométricos
especificos, con la finalidad de orientar mejor el
tratamiento a los pacientes. (1)

Tabla 1. Clasificacion de la gravedad de la limitacion
del flujo aéreo de la EPOC basada en el VEFI

postbroncodilatador.

GOLD1 Leve VEF1 >80 %
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GOLD 2 Moderado VEF1 >50y <80 %
GOLD 3 Grave VEF1>30y <50 %
GOLD 4 Muy grave VEF1<30%

A continuacion, se detalla un algoritmo para médicos en

el primer nivel de atencion para el diagnostico de EPOC.

Algoritmo 1. Diagnostico de EPOC y la graduacion de

la obstruccion al flujo aéreo

Factores de riesgo

?:S'i‘sonr::s * Factores individuales
. * Tabaquismo
* Tos cronica 1. sospecha a

* Contaminacion intra/

. "
Expectoracion extramural
* Ocupacional

2. Diagnostico confirmado por espirometria
FEV1/FVC postbroncodilatador < 0.7

v

3. Graduaci6n de la obstruccion del flujo aéreo

GOLD 1 2 3 4
FEV1% <80 50-79 30-49 <30

Grado Leve Moderado Grave Muy Grave
Fuente: estrategia global para la prevencion, diagnostico y manejo

del EPOC; GOLD 2023
Esquema de evaluacion del paciente con diagnostico

EPOC

En el esquema para la evaluacion de la EPOC, indicado
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en la guia GOLD 2023 posterior a la espirometria

confirmatoria del diagndstico y valorar la gravedad de la

limitacion del flujo aéreo se debe realizar:

1. Evaluacion de la disnea mediante la escala de
valoracion de la disnea del Medical Research
Council modificada (mMRC) y/o valoracion de los
sintomas utilizando el cuestionario CAT (COPD
Assessment Test o prueba de valoracion de los
sintomas).

Gra |Ahogo o falta de aire ante actividad fisica o ejercicio

do 0 |[intenso.

Gra | Ahogo o falta de aire al caminar rapido en lo plano o al

do 1 |subir una escalera o pendiente suave.

Ahogo o falta de aire que lo hace caminar en lo plano mas

Gra |despacio que otra persona de la misma edad o debe

do 2 |detenerse por disnea al caminar a su propio paso en lo

plano.

Gra | Ahogo o falta de aire que obliga a detenerse al caminar una

do 3 |cuadra (100m) o después de unos minutos en lo plano.

Gra |Ahogo o falta de aire al bafarse o vestirse, que no le

do 4 |permite salir de casa.

Tabla 2. Escala de valoracion de la disnea del Medical Research

Council modificada (mMRC)
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TABLA 3 Evaluacion del CAT. (COPD Assessment Test o

prueba de valoracion de los sintomas)

CUESTIONARIO CAT
Yo nunca toso 0[1]2]3]4]5]Toso todo el tiempo
N e s olil213]4l5 Tengo el pecho lleno de
flema (moco)
NO. sllento el pecho olil213]4l5 Sleptq el pecho
oprimido oprimido
No me falta el aliento Me falta el aliento al
al subir pendientes o|O|1|2]|3|4[5|subir pendientes o
escaleras escaleras
C Estoy totalmente
WO gy bl 0[1]2]3]4]|5]|limitado para las tareas
para tareas del hogar
del hogar
No tengo problemas No me siento seguro
; . 01121345 . :
para salir de mi casa para salir de mi casa
Mi problema
Duermo . . ..
0[1]2]3|4|5]|respiratorio me impide
profundamente dormi
ormir
Tengo mucha energia [0[1]|2]3[4]|5 No ’tengo nada  de
energia

Fuente: estrategia global para la prevencion, diagnostico y manejo

del EPOC; GOLD 2023

El CAT (COPD Assessment Test o prueba de valoracion
de los sintomas) es un cuestionario de 8 items que evalua

el estado de salud en pacientes con EPOC y su impacto
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en la calidad de vida.

El puntaje varia de 0 a 40 y los resultados se interpretan

de la siguiente manera:

Bajo impacto (1-10 puntos): La mayoria de los
dias son «dias buenos», pero la EPOC es la causa
de alguna de sus limitaciones.

Impacto medio (11-20 puntos): Existen pocos
«dias buenos» en una semana y la EPOC es uno
de los principales problemas del paciente.
Impacto alto (21-30 puntos): No hay «dias
buenos» en una semana media normal y la EPOC
es el problema mas importante.

Impacto muy alto (31-40 puntos): La limitacion
que produce la enfermedad es maxima.

Registrar historial de exacerbaciones con o sin
hospitalizacion en el ultimo afo. (1)

Clasificar a los pacientes con EPOC de acuerdo
a sintomatologia y frecuencia de exacerbaciones.
Antiguamente; se los clasificaba en 4 grupos (A,
B, C y D), sin embargo; actualmente la guia
propone una nueva evolucion de la herramienta

de evaluacion que reconoce la relevancia clinica
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de las exacerbaciones, independientemente del
nivel de sintomas del paciente. Los grupos A y B
permanecen igual, no obstante; los grupos C y D
ahora se fusionan en un solo grupo denominado
“E” para destacar la relevancia clinica de las

exacerbaciones. (1)

Algoritmo 2. Clasificacion clinica de EPOC

Dos 0 mas al afio o
una que amerite
hospitalizacién

Evaluacién de
las
exacerbaciones

De cero a una (sin
ameritar
hospitalizacion)

|mMRCS1OCAT<1O | |mMRCEZDCAT21U

Graduacion de los sintomas

Fuente: Estrategia global para la prevencion, diagndstico y manejo

del EPOC; GOLD 2023

1. Otros examenes recomendados en el primer
nivel de atencion son:
e Biometria hematica completa para identificar

anemia o policitemia y prestar atencion al conteo
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de eosindfilos, ya que se ha demostrado que un
nimero <300 células /pL indica un riesgo
aumentado de exacerbaciones y menor respuesta
al tratamiento con los corticoides inhalados. (1)
(5).

e Radiografia postero anterior (PA) es util para
identificar comorbilidades respiratorias como
fibrosis pulmonar, bronquiectasias, neumonia
entre otras. (6)

e Es de buena practica que a todos los pacientes
con diagnostico de EPOC les sea practicado una
determinacion de alfa-1 antitripsina al menos una
vez, y si es positivo se debe estudiar a los

familiares. (1)

Diagnosticos Diferenciales
Debe realizarse el diagnostico diferencial con las
siguientes enfermedades
e Asma bronquial: En esta enfermedad los
sintomas varian diariamente, empeoran por la
noche/primera hora de la manana, también hay

alergias, rinitis y/o eccema. Con frecuencia
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ocurre en niflos y hay antecedentes familiares de
asma.(1)

e Bronquiectasias: Grandes volumenes de esputo
purulento, la radiografia, tomografia de torax
muestra una dilatacién bronquial. (6)

e La tuberculosis, inicia a todas las edades, la
radiografia de térax muestra los infiltrados
pulmonares. Confirmacion microbioldgica. (1)

e Otras enfermedades de las vias respiratorias
como neumoconiosis, bronquiolitis constrictiva

etc.

Tratamiento de EPOC estable
Medidas Generales:
El pilar del tratamiento de la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica (EPOC) se basa en la farmacologia,
sin embargo; los cambios en el estilo de vida son
fundamentales y deben ser recomendados a todos los
pacientes.

1. Educacion: debe abordar conceptos relacionados

con el conocimiento de la EPOC, su tratamiento,

uso correcto de inhaladores, reconocimiento de
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las exacerbaciones, estrategias para minimizar la
disnea, complicaciones y en pacientes mas graves
el uso de oxigeno.

2. Dejar de fumar: La cesacion tabaquica es la
intervencion mas costo-efectiva en la prevencion
del desarrollo y progresion de la EPOC. En cada
consulta, se debe ofrecer un consejo breve y
oportuno; se debe apoyar con materiales de
autoayuda, técnicas conductuales, programas
incentivos.  El  tratamiento = farmacolodgico
(bupropion, varenicline o terapias sustitutivas con
nicotina) también ayuda. (5)

3. Apoyo nutricional: El bajo peso es un rasgo
tratable que repercute negativamente en el
aparato respiratorio, (7). La Guia Espafiola de la
EPOC (GesEPOC), sugiere valorar el indice de
masa corporal a  todos los pacientes con
EPOC.(7) Se indica soporte nutricional en el
paciente malnutrido, con una dieta rica en acidos
grasos poliinsaturados y antioxidantes. (7)

4. Actividad fisica: un nivel de actividad fisica

regular, al menos cinco veces por semana, 30
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minutos reduce el riesgo de exacerbaciones. (7)
5. Vacunas: Se recomienda la vacunacion antigripal
en personas con EPOC, La vacunacion
antineumocoécica PCV13 y PPSV23 estd indicada
en pacientes mayores de 65 afios, esto reduce la
incidencia de neumonia adquirida en la

comunidad y las exacerbaciones. (1)

Tratamiento farmacologico:
Los objetivos principales del tratamiento farmacoldgico
de la EPOC son reducir los sintomas, disminuir la
frecuencia y gravedad de las exacerbaciones, y mejorar
el estado de salud y la tolerancia al ejercicio.
El tratamiento debe ser individualizado y basarse en la
gravedad de los sintomas, riesgo de exacerbaciones, las
comorbilidades, la disponibilidad y el coste de los
farmacos y la respuesta del paciente.(1)

a. Broncodilatadores inhalados

Son la piedra angular del tratamiento de la EPOC,

mejoran la disnea, la tolerancia al ejercicio, la calidad

de vida y reducen las exacerbaciones.
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Tabla 4. Clasificacion de los farmacos broncodilatadores

. Salbutamol
De accion corta emaiictail
(SABA) Terbutalina
Agonistas B2
» Salmeterol
De accién prolongada
(LABA) Formoterol
Indacaterol
De accion corta Bromuro de ipratropio
(SAMA) b b
Anticolinérgicos
De accién prolongada Tiotropio
(LAMA) b

Fuente: Estrategia global para la prevencion, diagnostico y manejo

del EPOC; GOLD

El uso regular y segin demanda de SABA y SAMA
mejora el FEV1 y reduce la sintomatologia, se emplean
unicamente como medicamentos de rescate. (6)

Los LAMA y LABA mejoran considerablemente la
funcion pulmonar, la disnea y la calidad de vida, y
reducen la tasa de exacerbaciones. Los LAMA tienen un
mayor efecto comparado con LABA. La combinacién
LABA + LAMA ofrece para mejores resultados que la
monoterapia (1) (8)

El tiotropio mejora la efectividad de la rehabilitacion

pulmonar e incrementa la capacidad de tolerancia al
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ejercicio. (1)
a. Glucocorticoides Inhalados (GCI).
El uso de corticoides inhalados en pacientes con EPOC
moderada y grave reduce el numero de exacerbaciones,
produce un leve incremento del VEF1 y mejora la
calidad de vida. (1) (8)
Los corticoides inhalados (asociados a LABA Y LAMA)
se recomiendan en las siguientes situaciones:
e Pacientes con exacerbaciones frecuentes a pesar
del tratamiento broncodilatador combinado.
e Pacientes hospitalizados por exacerbacion a pesar
del tratamiento broncodilatador combinado.
e Pacientes con recuento de eosindfilos mayor a
300cel/pl .
e Pacientes con historial de asma.

a. Corticoides sistémicos

No se recomienda su uso en el tratamiento de la EPOC
estable.

a. Inhibidores de la fosfodiesterasa -4 (PDE4)
Roflumilast Su mayor beneficio estd relacionado en

pacientes con EPOC grave a muy grave (FEV1<50%),
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con bronquitis cronicas y antecedentes de
exacerbaciones.
a. Antibioticos
La Azitromicina reduce las exacerbaciones a lo largo
de un afio.
Se recomienda en ex fumadores que presentan
exacerbaciones a pesar de recibir un tratamiento
adecuado. (1)
f- Mucoliticos — antioxidantes
N-acetil-cisteina puede valorarse en pacientes con
expectoracion habitual y exacerbaciones frecuentes
que no reciben corticoides inhalados.
En la guia GOLD 2023 se muestra una propuesta para el
inicio del manejo farmacologico de la EPOC segun la
evaluacion individualizada de sintomas y riesgo de

exacerbacion de acuerdo a la clasificacion ABE.(1)

Tabla 5. Tratamiento farmacologico inicial en la EPOC

estable

Grupo
de
paciente
s

Caracteristica Tratamiento
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Exacerbaciones por afio 0-1(sin | Un Broncodilatador
A hospitalizacion) (de corta o larga
mMRC: 0 -1 o CATA<10 duracion)

Exacerbaciones por afio 0-1(sin
B hospitalizacion) LABA + LAMA
mMRC: >2 0 CATA>10

LABA + LAMA

>2 exacerbaciones moderadas o O

E >1 exacerbacion que llevo a |LABA +LAMA +CI
hospitalizacion. (si eosinodfilos >300
cel/ul)

Fuente: Estrategia global para la prevencion, diagnostico y manejo

del EPOC; GOLD

Los pacientes deben ser reevaluados para Ila
identificacion de cualquier barrera para un tratamiento
exitoso y revisar la respuesta ya que pueden ser

necesarios ajustes al mismo.

Otros tratamientos:
e Oxigenoterapia continua domiciliaria (OCD)
Mejora la sobrevida de los pacientes con EPOC e
insuficiencia respiratoria
Se debe utilizar al menos 15 horas por dia. Su
objetivo es mantener una PaO2 >60 mmHg y SaO2

>90%.
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Las indicaciones para iniciar el tratamiento con OCD

son:

Pa02<55mmHg o Sa02 <88%
PAO2 de 56 a 59 mmHg o Sa0O2 <89% con
evidencia de hipertension pulmonar, cor

pulmonale o poliglobulia con hematocrito >55%

En pacientes sin criterios de OCD.

indicada durante el ejercicio solo si se comprueba
de maneja objetiva la mejoria de los sintomas y
la tolerancia al ejercicio.

Puede evaluarse su indicacidén durante el suefio,
ante la presencia de desaturaciones prolongadas
si ademads existe poliglobulia o ICD. (1) (5)
Rehabilitacion Pulmonar

Mejora la calidad de vida, la capacidad de
gjercicio y la disnea. Ademads, disminuye el
numero de visitas al médico y es costo eficaz.

Se recomienda su indicacioén en pacientes que se
encuentran limitados por sintomas a pesar de un

tratamiento farmacologico 6ptimo. (7)
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EXACERBACION DE EPOC

Una exacerbacion de la EPOC se define como un evento

caracterizado por aumento de la disnea y/o tos y

aumento en el volumen de la expectoracidon, esputo

purulento que empeoran durante <14 dias. A menudo se

asocia a un aumento de la inflamacion local y sistémica

causada por infecciéon de las vias respiratorias, efectos

del medio ambiente u otras condiciones que afecten a los

pulmones. (9)

Etiologia

Las causas mas frecuentes de las exacerbaciones son las

infecciones.
1. Infecciosas 50-70% de estas:
® Bacterianas: 50%
e H. influenzae
e S. pneumoniae
e M. catarrhalis
e P. aeroginosa
o Jirus 30%
e Rhinovirus
e Influenza
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Otros
e M. pneumoniae
e (. Pneumoniae
1. No infecciosa 20%
e Contaminacién ambiental
e Exposicion a bajas temperaturas
e Mala adherencia al tratamiento
Clasificacion
® Leves: presencia de un solo sintoma y se trata
con broncodilatadores de accion corta.
® Moderadas: Se asocia generalmente con dos
sintomas y se trata con SABA + corticoides
orales y/o antibioticos.
® Graves: Tres sintomas, el paciente requiere

hospitalizacion o episodios de reagudizacion en
los pacientes con VEFI menor de 50% o en
pacientes en el que la reagudizacion se vincula
con insuficiencia  respiratoria  (taquipnea
>25/min, uso de musculos accesorios

hipercapnia, fiebre >38.5° o confusion).(10) (9)
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Diagndstico y evaluacion

a.

Evaluar:

La gravedad de la disnea y la tos.

Signos (taquipnea, taquicardia), volumen y color
del esputo, y dificultad respiratoria.

Evaluar la gravedad mediante investigaciones
adicionales apropiadas, como oximetria de pulso,
laboratorio completo, radiografia de térax, PCR,
gases en sangre arterial y cultivo de esputo.
Establecer la causa del evento (viral, bacteriana,

ambiental, otra)(1)

Diagnostico diferencial

Dado que los sintomas no son especificos, se
deben considerar los diagnosticos diferenciales
pertinentes, en particular neumonia, insuficiencia

cardiaca congestiva y embolia pulmonar. (9)

Tratamiento ambulatorio

Broncodilatadores: Aumentar las dosis y/o la
frecuencia de administracion de los

broncodilatadores de accion corta (SABA con o
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sin SAMA). Combinar anticolinérgicos y
agonistas 32 de accion corta. (11)

e Corticoides orales: Son beneficiosos, ya que
acortan el periodo de recuperacion y mejoran la
funcion pulmonar y la hipoxemia, especialmente
en la EPOC grave. Se recomienda prednisona
(30-40mg/dia por 5 dias). (9)

e Antibidticos: Expectoracion purulenta es el factor
mas importante para iniciar antibioticos. El
tratamiento empirico puede iniciarse con una
amino penicilina, macrélido, cefalosporina
(segunda o tercera generacion) o fluoroquinolona
con una duracion del tratamiento de 5 a 7 dias.(6)

e Oxigeno: Objetivo de SpO2 > 88-92%; 1
preocupacion PaCO2; riesgo con frecuencia

exagerado. (6)
Todos los pacientes deben tener control clinico dentro de

las primeras 72 horas si no presentan mejoria. Luego se

recomienda control dentro de los 15 dias. (11)
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Criterios de hospitalizacion

e Insuficiencia respiratoria

e Imposibilidad de controlar la enfermedad en
domicilio

e Comorbilidad: insuficiencia cardiaca,
neumotdrax y tromboembolismo pulmonar.

e Trastornos de la conciencia y confusion

e Fallo del tratamiento ambulatorio. (10)
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Definicion

Se define como la deficiencia neuroldgica repentina
atribuible a una causa vascular focal, es decir a una
lesion de los vasos sanguineos que se encuentran
irrigando la masa encefalica. Si la interrupcion del flujo
se reanuda en un corto plazo puede haber recuperacion
del tejido y los sintomas seran solo transitorios, a esto se
le conoce como “isquemia cerebral transitoria” (TIA,
transient ischemic attack) en este caso los signos y
sintomas  neuroldgicos  desaparecen en = 24h
independientemente de que haya signos imagenologicos
de una nueva lesiébn permanente del encéfalo. Pero
cuando los sintomas duran mas de 24h estariamos
hablando de un accidente cerebrovascular (ACV) (1).

El ACV es una verdadera emergencia médica con una
ventana estrecha para lograr hacer un correcto
diagnostico y tratamiento del mismo ya que tiene una

tasa alta de mortalidad y discapacidad.
Epidemiologia
El accidente cerebrovascular es la segunda causa de

muerte en todo el mundo, con 6,2 millones de personas
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que fallecieron a causa de un ACV en 2015, esta tasa de
mortalidad subié de 830,000 desde el afio 2000. En
2016, el riesgo de accidente cerebrovascular a partir de
los 25 afios en adelante fue del 25%, un aumento del
8,9% desde 1990. Casi 7 millones de personas en los
Estados Unidos mayores de 20 afios han tenido un
accidente cerebrovascular, y se estima que el riesgo
aumentard en 3,4 millones de adultos en la proxima
década, lo que representa el 4% de toda la poblacion
adulta (1).

Seglin los datos en la base de informacion registrada en
Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC)
emitida en su reporte de Registro Estadistico de
Defunciones Generales, se logra evidenciar que en el afio
2021 hubo un total de 105,248 defunciones generales, el
ACV ocupa el puesto nimero 21 de los casos con 920
casos registrados, de los cuales 467 son para el género

femenino y 453 para el género masculino (2).
La Organizacion Mundial de la Salud indica que

alrededor de unos 15 millones de personas presentaron

una interrupcion subita del flujo sanguineo a una parte
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del cerebro en donde 5 millones llegaron a presentar
discapacidad  grave  después de un evento
cerebrovascular y otros 5 millones fallecieron. Llegando
asi a la conclusion de que cada 5 segundos se manifiesta
un accidente cerebrovascular a nivel mundial (3).

En Guayaquil se realiz6 un estudio en el Hospital
Teodoro Maldonado Carbo con la finalidad de
comprobar relaciones entre pacientes atendidos en dicha
casa de salud entre la enfermedad cerebrovascular
isquémica y la hipertension arterial. Pacientes con rangos
de edad mayores a 40 afios, con el lapso comprendido de
tiempo desde enero del 2016 hasta diciembre del 2020,
pacientes con evaluaciones previas e historias clinicas
completas, presentando diagnosticos de hipertension
arterial y enfermedad cerebrovascular. Este estudio se
llevo a cabo con 476 pacientes, obteniendo como
resultado que el 63,2% corresponden al sexo masculino;
el 32,8% de este estudio el rango de edad con mayor
predomino siendo de 71 a 80 afos y el 37,2% de los
pacientes con un diagnoéstico de hipertension arterial (4).
Teniendo en cuenta que el ACV es una causa principal

para la discapacidad en las personas adultas mayores en
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toda la poblacion mundial es considerado un problema
de salud publica, por lo que es muy importante realizar
un reconocimiento oportuno del y establecer un
tratamiento temprano con la finalidad de prevenir o
disminuir la mortalidad y la morbilidad. Por lo tanto, es
fundamental identificar factores de riesgo.

En el Hospital General Docente Ambato se realizdé un
estudio cuya finalidad era de determinar factores de
riesgo para minimizar la morbilidad en al accidente
cerebrovascular y obtener una mejor calidad de vida para
los pacientes, este estudio se realiza con pacientes
diagnosticados de accidente cerebrovascular en un total
de 80, de los cuales tienen un rango de edad promedio de
50 afios y cuyo sexo con mayor frecuencia afectado es el
masculino, el tipo de accidente cerebrovascular mas
frecuente es el isquémico tal como lo dice la literatura, el
factor de riesgo mas comun segun el estudio descrito es
la Hipertension Arterial y a posterior se describen
patologias como trastorno de los lipidos, tabaquismo,

cardiopatia isquémica y alteraciones del ritmo cardiaco

(5).
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Fisiopatologia

La oclusién aguda de un vaso intracraneal provoca una
reduccion de flujo de sangre a la region del cerebro que
suministra, una disminucion en el cerebro del flujo
sanguineo a cero provoca la muerte del tejido cerebral en
4 a 10 min; valores <16-18mL/100g de tejido por minuto
causan infarto dentro de un hora y valores <20mL/100g
de tejido por minuto causan isquemia sin infarto a menos
que se prolongue durante varias horas o dias. Como se
dijo anteriormente si el flujo de sangre se restablece al
tejido isquémico antes de un infarto significativo que el
paciente puede experimentar s6lo sintomas transitorios y
el sindrome clinico se denomina como ataque isquémico

transitorio (AIT).

El deficiente aporte sanguineo a través de una sola
arteria cerebral con frecuencia puede compensarse con
un efectivo sistema de colaterales, haciendo referencia
sobre todo a las arterias cardtida y vertebral por medio
de las diferentes anastomosis en el poligono de Willis y
en menos frecuencia entre arterias mayores que oxigenan

los hemisferios cerebrales. Sin olvidar que existen
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variaciones normales a nivel de Poligono de Willis y los
multiples vasos colaterales, las placas de ateroma y
diversas lesiones a nivel arterial que pueden ocasionar
una restriccion del flujo sanguineo, originando un
aumento de la probabilidad de que el depdsito de placa
de ateroma forme una obstruccion completa o parcial de
un vaso arterial en el cerebro ocasionando problemas del
flujo sanguineo provocando una isquemia cerebral.

Si tenemos una perfusion menor a 5% de lo normal por
un tiempo prolongado mayor a 5 min, en algunas
neuronas estas pueden llegar a morir, la extension de la
lesién depende del compromiso de la isquemia, si es un
dafio leve su forma de apariciéon es lenta; por lo tanto,
cuando tenemos una perfusion de 40% de lo normal,
existe un lapso de tiempo de 3 a 6 horas antes de una
lesién grave de tejido encefalico, pero cuando tenemos
un dafio de tejido grave que dura mas de 15 a 30 minutos
todo el tejido comprometido se necrosa (infarto), esta
lesion se presenta de manera mas rapida durante estados
de hipertermia y mas lento en estados de hipotermia.

El infarto cerebral focal se produce a través de dos vias,

una via necrotica en la que el citoesqueleto celular la
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descomposicion es rapida, debido principalmente a la
falta de energia de la celda; y una via apoptdtica en la
que las células se programan para morir. La isquemia
produce necrosis al privar a las neuronas de glucosa y
oxigeno, lo que a su vez hace que las mitocondrias no
producen ATP, sin ATP las bombas de iones de
membrana dejan de funcionar y las neuronas se
despolarizan lo que permite que aumente el calcio
intracelular, la despolarizacion celular también provoca
la liberacion de glutamato de terminales sindpticas,
exceso de glutamato extracelular produce neurotoxicidad
por activacion de los receptores de glutamato
postsinapticos que aumentan la entrada de calcio, la
isquemia también lesiona o destruye axones, dendritas y
glia dentro del tejido cerebral, los radicales libres son
producidos por degradacion de los lipidos de la
membrana y disfuncion mitocondrial, grados menores de
isquemia como lo son vistos dentro de la penumbra
isquémica favorecen la muerte celular apoptotica
causando que las células mueran dias o semanas
después. La fiebre empeora dramaticamente la lesion

cerebral durante la isquemia, al igual que Ia
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hiperglucemia (glucosa >11,1mmol/L [200 mg/dL]), por
lo que es razonable suprimir la fiebre y prevenir la
hiperglucemia tanto como sea posible.

Los mediadores inflamatorios son aquellos que pueden
incrementar a la formacion de edema y demas
componentes de una lesion isquémica, dependiendo del
grado de afectacion de la lesion isquémica se puede decir
que esto provocaria el aumento o no de la presion
intracraneal.

Existen gran ntimero de factores que pueden producir
una muerte celular (necrosis), disminucion de los
depositos de ATP, déficit de la homeostasis, la
peroxidacion lipidica o enranciamiento oxidativo
representa una forma de dafio histico que puede ser
desencadenado por los radicales libres en las membranas
celulares, el glutamato es uno de los principales
neurotransmisores excitadores cerebrales y la acidosis

intracelular que se ocasiona por los depdsitos de lactato

(6).

108



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 8

Cuadro clinico

La evaluacion rapida es vital para el tratamiento, sin
embargo, los pacientes con accidente cerebrovascular a
menudo no buscan asistencia médica por su cuenta
porque pueden perder la apreciacion de que algo anda
mal, a esto se lo llama anosognosia, generalmente es un
miembro de la familia u otra persona quien pide ayuda.
Por lo tanto, debemos estar atentos a la aparicién
repentina de cualquiera de los siguientes: pérdida de la
funcion sensorial y/o motora en un lado del cuerpo,
cambio en la vision, la forma de andar o la capacidad de
hablar o comprender o un dolor de cabeza intenso y
repentino. Es muy util el uso del acronimo FAST
(debilidad facial, debilidad del brazo, anormalidad del
habla y tiempo).

La sintomatologia se determina por parte de la cantidad
afectada del encéfalo, existen patrones de déficit
neuroldgico que depende de la arteria afectada, la
sintomatologia puede llegar a durar varios minutos luego
de iniciar el ACV embolico y es mucho menos frecuente

una progresion lenta (24 a 48 horas) conocido como un
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ACV en evolucion siendo un evento tipico de un ACV
ateromatoso.

Al momento de presentar un ACV en evolucion se
presenta en la mayoria de los casos una alteracion
neurologica unilateral que con recurrencia se origina en
un brazo y a posterior se irradia homolateralmente; este
evento se manifiesta con ausencia de cefalea, dolor ni
alza térmica, es decir, generalmente evoluciona de
manera escalonada, e interrumpida por etapas de
estabilidad.

Un accidente cerebrovascular es considerado de maxima
intensidad en aquel momento cuando se completa la
injuria del tejido en la zona afectada dando indicativo de
que dicho tejido que se encontraba viable ya corre el
gran riesgo de haber sufrido un gran dafio debido a la
oclusion del aporte sanguineo.

Se evidencia que durante el dia se presenta con mas
frecuencia los accidentes cerebrovasculares embolicos,
el deterioro neurolégico es evidente cuyo sintoma
principal es la cefalea, los coagulos sanguineos que se
forman en el interior de un vaso (trombo) se presentan

durante la noche y se desencadenan al despertar.
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Los infartos lacunares de pequefios vasos a nivel cerebral
y de localizacion subcortical secundarios a la
obstrucciéon sanguinea de una arteriola perforante en
donde clinicamente suelen originar un
sindrome lacunar cldsico (hemiparesia motora pura,
sindrome sensitivo puro, sindrome sensitivomotor,
hemiparesia atdxica, o disartria-mano torpe); también
estdn los signos de disfuncion cortical (afasia). Los
infartos lacunares multiples suelen ocasionar demencia
multiinfarto.

Una buena historia clinica es base para el diagnostico
diferencial ya que algunas patologias cursan con
sintomas similares a las de un ACV entre las cuales
tenemos: convulsiones parciales complejas en curso sin
actividad tonico-clénica ya que puede en ocasiones
simular un ACV, los tumores pueden presentarse con
sintomas neurologicos agudos debido a hemorragia,
convulsiones o hidrocefalia, la migrafna sobre todo
cuando es intensa puede simular un ACV, las
encefalopatias metabolicas tipicamente pueden producir
cambios fluctuantes en el estado mental sin alteraciones

neuroldgicas focales, un paciente con fiebre o sepsis
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puede manifestar una hemiparesia recurrente que

desaparece rapidamente cuando se trata la infeccion.

Clasificacion
Existen dos clases de ACV:

e [squémico

e Hemorragico
Los ACV Isquémicos corresponden a un 80%,
ocasionado por lo regular a una obstruccioén parcial o
total, producto de un coagulo sanguineo en un vaso
sanguineo arterial, las células del encéfalo con limitacion
de irrigacion no se encuentran recibiendo un buen aporte
de oxigeno y glucosa las mismas que son transportadas
por el torrente sanguineo, el dafo que resulta de esta
obstruccion depende del tiempo que las células del
encéfalo se encuentren limitadas de irrigacion.
Los ACV Hemorréagicos corresponden a un 20%, es
menos comun y que se producen por una ruptura de un
vaso sanguineo provocando una alteracion en el flujo
sanguineo de manera abrupta, ocasionando una
hemorragia en el tejido cerebral o en el tejido localizado

alrededor, la sangre que se encuentra filtrada en el tejido
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cerebral provoca un dafio irritativo en el tejido y al
encontrarse en un periodo de tiempo prolongado, puede
ocasionar la formacion de tejido cicatricial en el encéfalo

provocando posteriores convulsiones.

Diagnostico

La clave es un diagndstico temprano y certero en la etapa
aguda del ataque cerebrovascular ya que eso radica en
reducir la mortalidad, evitar que el 4area de
isquemia-necrosis aumente, reducir las complicaciones
asociadas y reducir las secuelas neurologicas
optimizando asi la rehabilitacion (7).

El diagnostico del accidente cerebrovascular se realiza a
través de una evaluacion clinica, con estudios de
imagenes y examenes de laboratorio para evaluar al
paciente de manera integral y evaluar para identificar la
causa.

El accidente cerebrovascular isquémico es de evaluacion
clinica donde encontraremos un deterioro neurologico
haciendo referencia al territorio arterial lesionado.

El accidente cerebrovascular hemorragico también

presenta manifestaciones clinicas siendo los mas
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probables la cefalea, el coma o estupor y vomitos, asi
como una presion arterial inicial mas alta o
empeoramiento de los sintomas después del inicio.

Una vez hecho el diagndstico clinico se procede a
realizar un estudio de imagen, este es necesario para
determinar si la causa del ictus es isquemia o
hemorragia, la Tomografia Computarizada (TAC) es la
modalidad de imagen estdndar para detectar la presencia
o ausencia de hemorragia intracraneal a pesar que en los
ultimos afos se ha presentado nuevas técnicas avanzadas
de neuroimagen como la Resonancia Magnética (RM) de
difusion—perfusion, Angio Tomografia y Angio
Resonancia Magnética; dichos examenes nos permiten
realizar ~ evaluaciones y  determinar  lesiones
parenquimatosas (entre sustancia gris y blanca) y/o
borramiento de surcos y ademds su perfusion en sitios
localizados (8).

También existen exdmenes como la ecografia duplex
carotidea y transcraneana y la angiografia convencional
cuya finalidad es descubrir el inicio de un accidente
cerebrovascular isquémico, la eleccion y las pruebas son

siempre individualizadas. La Ecografia Carotidea se

114



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 8

encarga de examinar la circulacion anterior y la Angio
Tomografia y Angio Resonancia Magnética se encarga
de examinar la circulacion posterior.

En el estudio de Laboratorio, se realizan pruebas
sanguineas para evaluar las causas que puedan estar en
relacion al accidente cerebrovascular, la analitica
sanguinea de rutina comprende: hemograma completo,
recuento plaquetario, tiempo de protrombina (TP),
tiempo de tromboplastina parcial (TTP), velocidad de

eritrosedimentacion globular (VSG) y glucemia en

ayunas (8).

Tratamiento

El primer objetivo cuando nos llega el paciente es
prevenir o revertir la lesion cerebral, atender la via aérea
del paciente, respiracion y circulacion (ABC) y tratar la
hipoglucemia o hiperglucemia si se identifica, una vez
controlado dichos puntos pasamos a realizar un TAC sin
contraste de emergencia para diferenciar entre ACV
isquémico o hemorragico.

Es recomendable como tratamiento para un accidente

cerebrovascular realizar el soporte vital del paciente;
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control de la via aérea y asistencia ventilatoria siendo lo
principal en el paciente con accidente cerebrovascular
que presenten trastorno en el estado de conciencia que
llegara a comprometer la via area, es indicativo mantener
saturaciones de oxigeno mayores a 94% aunque sea
necesario la utilizacion de oxigeno suplementario.

Es importante optimizar la perfusion cerebral en la
penumbra isquémica circundante, asi como la
prevencion de las complicaciones comunes: infecciones
y trombosis venosa profunda (TVP) con embolia
pulmonar, la heparina subcutanea (no fraccionada y de
bajo peso molecular) es seguro y se puede utilizar
concomitantemente, el uso de medias de compresion es
una alternativa segura a la heparina.

La temperatura también es fundamental su control; debe
de ser tratada con antipiréticos y enfriamientos
superficiales si la temperatura es superior a los 38 °C.

La hiperglucemia que persiste en un tiempo prolongado
mayor a 24 horas después de wun accidente
cerebrovascular se relaciona a un mal prondstico motivo
por el cual de ser monitorizada constantemente, se dan

indicaciones de niveles de glucemia entre los 140 y 180
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mg/dl y sobre todo se debe impedir la hipoglicemia,
cuando esta es menor a 60 mg/dl deberia empezar su
tratamiento de manera oportuna.

El control del posible edema cerebral es vital ya que
puede causar obnubilacion y hernia cerebral, dicho
edema puede alcanzar su punto maximo en la segundo o
tercer dia y causa un efecto de masa durante unos 10
dias, esto se puede controlar con la restriccion de agua y
manitol intravenoso, pero debe evitarse la hipovolemia
porque esto puede contribuir a la hipotension y al
empeoramiento del infarto.

Debido a que el flujo sanguineo colateral dentro del
cerebro isquémico puede ser dependiente de la presion
arterial, existe controversia sobre si la presion arterial
debe reducirse de forma aguda, se usara medicamentos
antihipertensivos cuando tenemos cifras tensionales
mayores a 220/120 mmHg. En las terapias de
reperfusion, los pacientes que estan destinados a ella,
deben de presentar cifras tensionales menores a 185/110
mmHg, y aquellos pacientes que ya hayan realizado la
terapia de perfusion, deben de presentar cifras

tensionales menores a 180/105 mmHg, en las primeras
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24 horas, posterior al tratamiento. Segin la American
Heart Association and American Stroke Association en
sus guias nos dice que la perfusion en paciente con ACV
isquémico agudo puede necesitar una presion arterial alta
porque existe ausencia de la autorregulacion, en
conclusion, no tenemos que disminuir la presion arterial,
excepto en los siguientes casos (diseccion de la aorta,
cardiopatia isquémica, edema agudo de pulmon,
encefalopatia hipertensiva, insuficiencia renal aguda).
Cifras tensionales mayor a 220 mmHg en la sistolica o
mayor de 120 mmhg en la diastolica en un rango de
tiempo sucesivo de 15 minutos entre cada uno; la
disminucioén del 15% de la presion arterial en las 24
horas después de un ACV es razonable (9).

En pacientes que requieren terapia de reperfusion aguda,
excepto que su presion arterial sea mayor a 185/110
mmHg pueden ser tratados para presentar cifras
tensionales menores a los 185/110 mmHg con un
medicamento antihipertensivo; labetalol 10 a 20 mg IV
en bolo durante 1 a 2 minutos.

En pacientes con probable etiologia de trombos o

embolias, podrian ser tratados con activador del
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plasmindgeno tisular, trombolisis in situ, trombectomia
mecanica, antiagregacion plaquetaria y anticoagulantes
(9). La trombolisis endovenosa antes de las 4,5 horas
evidencia un perfil de eficacia y seguridad bueno
respecto a no emplearla. La trombectomia mecanica
presenta un adecuado perfil de eficacia y seguridad (7).

En el ACV el tratamiento precoz con antiagregantes
plaquetarios es importante a tener en cuenta ya que es
considerado efectivo para pacientes con accidente
cerebrovascular isquémico agudo, distintos esquemas de
antiagregacion sugieren que la combinacion de multiples
antiagregantes se asocia a menor riesgo de recurrencia
ACV pero hay que tener precaucion por el riesgo de
sangrado. La indicacion de doble tratamiento
antiagregante por tiempos limitados podria asociarse a
beneficios relevantes, se sugiere indicar doble esquema
antiplaquetario para el tratamiento inicial de pacientes
con ACV isquémico menor (Score NIH < o igual a 3 o
AIT). En caso de que tengamos pacientes con mayor
riesgo de sangrado, por ejemplo pacientes con
antecedentes de hemorragia mayor o con riesgo de

presentar un sangrado mayor el esquema antiplaquetario
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simple es la mejor opciéon. En un reciente consenso
recomiendan “utilizar la combinacién de aspirina mas
clopidogrel por un lapso de tres meses, junto a terapia de
alta eficacia de estatinas en ACV isquémico secundario a
estenosis intracraneana” (10).

La trombectomia mecdnica es utilizada en pacientes con
accidentes cerebrovasculares ocasionados por un trombo
o un émbolo y se utiliza un dispositivo para la
extirpacion de dichas causas, este dispositivo es dirigido
mediante angiografia y es un recuperador del flujo
sanguineo debido al empleo de un stent, este tratamiento
es de eleccion en oclusiones de grandes vasos en la
circulacion anterior, dichos dispositivos mecanicos que
se utilizan para su retiro de trombos se van mejorando en
la actualidad y los modelos recientes mejoran la

perfusion en un 90 al 100% (11).

Rehabilitacion

Dos de cada tres pacientes que han sufrido un accidente
cerebrovascular (ACV) tienen algun grado de secuelas
que dificulta su calidad de vida, en este caso la

rehabilitacion del mismo se da por un complicado
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proceso, el mismo que tiene por objetivo alcanzar un
optimo estado fisico, cognitivo, emocional, social y
funcional, en donde reintegrarse a la sociedad es
fundamental, y so6lo es posible con la ayuda de un buen
equipo multidisciplinario de profesionales especializados
(médicos, kinesi6logos, enfermeros, terapistas
ocupacionales, fonoaudidlogos, neuropsicologos vy
nutricionistas) (12).

La rehabilitacion se debe iniciar de manera
intrahospitalaria, teniendo en consideracion que se debe
empezar cuando el paciente esté listo y pueda tolerar, la
movilizacion durante las primeras 24 a 72 horas se debe
realizar con precaucidon en pacientes graves,
posteriormente  deberd seguir una rehabilitacion
post-hospitalaria los mismo que deberian ser acordes a la
complejidad y grado de dependencia del caso particular.
La rehabilitacion motora de miembros inferiores y de la
marcha es uno de los déficits mas importantes para los
pacientes ya que mejorando los trastornos de la marcha
se logra un mayor grado de independencia por parte del

paciente, asi como el area motora de miembros
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superiores de igual forma es importante ya que favorece
a las actividades de la vida diaria.

El tratamiento de la espasticidad previene las
contracturas articulares, éstas contracturas articulares
reduce el rango de movilidad y causan dolor, motivo por
el cual los movimientos pasivos de estiramiento y la
utilizacion de férulas son utiles para prevenirlas y como
tratamiento coadyuvante o cuando tenemos contractura
generalizada podemos optar por la aplicacion de toxina
botulinica, el mismo que ayuda a disminuir la
espasticidad mejorando asi el rango de movimiento
pasivo y activo de las extremidades.

Muchos pacientes experimentan problemas para el
balance postural sufriendo caidas a repeticion, se
recomienda realizar ejercicios de entrenamiento de
equilibrio, asi como el uso de dispositivos y aparatos
ortopédicos, por ejemplo, baston para mejorar el balance,
en todo caso la eleccion de dispositivos de soporte o
sillas de ruedas dependera de cada paciente.

La disfagia se presenta en un 42 a 67% dentro de los
primeros 3 dias del ACV, debido a la disfagia los

alimentos pueden ser broncoaspirados pudiendo
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provocar neumonias, en este caso es necesario el uso de
una sonda nasogastrica para la nutricion del paciente y
unicamente cuando el paciente esté clinicamente estable,
alerta y haya recuperado la capacidad deglutoria segura
puede iniciarse la transicion hacia la alimentacion oral.

Hasta un 80% de los pacientes experimentan uno o mas
sintomas cognitivos en algin punto del curso de la
enfermedad, por eso la rehabilitacion cognitiva es parte
integral 'y fundamental para la rehabilitacion
neurologica, ademas se ha visto que la actividad
fisica tiene un efecto protector contra el deterioro
cognitivo, ya que aumenta el volumen sanguineo
cerebral y la expresion de factores neurotroficos. El
objetivo a tener cuando realizamos la rehabilitacion
cognitiva es la evaluacion de las funciones cognitivas,
rehabilitacion de la atencidn, la memoria de trabajo y la
velocidad de procesamiento, rehabilitacion del lenguaje
y la comunicacion por parte de expertos en la logopedia,
rehabilitacion de la negligencia espacial unilateral,
rehabilitacion de las funciones ejecutivas y rehabilitacion

de la memoria.

123



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 8

Prondstico

Durante las primeras 24 horas es algo complicado dar un
prondstico acerca de la recuperacion de un déficit
neuroldgico del paciente con accidente cerebrovascular.
En pacientes que presentan una hemiplejia moderada o
grave, alrededor del 50%; y en pacientes con déficit mas
leves pueden ser solucionadas sus necesidades basicas y
llegar a caminar de manera adecuada, la recuperacion
total de los pacientes se presenta en un 10%, en aquellos
pacientes con hemiplejia en la extremidad comprometida
presenta una funcionalidad limitada y si persiste mas de
12 meses la lesion puede ser permanente (13).

Los pacientes que presentan ACV tienen un alto riesgo
de volver a presentarlo nuevamente y cada vez ocasionar
un deterioro significativo de la funcion neurolédgica.
Aquellos pacientes que ya se recuperaron de su accidente
cerebrovascular cerca de un 25% pueden volver a
presentar otro accidente cerebrovascular en un rango de
5 anos. El 20% de pacientes que presentaron un ACV
isquémico pueden llegar a morir en el hospital, y su tasa
de mortalidad puede incrementar con la edad y factores

de riesgo.
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Introduccion

La hiperglucemia se define como una elevacion de los
niveles de glucosa en sangre por encima de los valores
normales, generalmente aceptados como una glucemia
en ayunas de <100 mg/dL y una glucemia posprandial de
<140 mg/dL. En el entorno hospitalario, Ia
hiperglucemia es comun y puede afectar hasta al 40% de
los pacientes no diabéticos y hasta el 80% de los
pacientes diabéticos.(1) La hiperglucemia hospitalaria se
asocia con un aumento en la morbilidad, la mortalidad y
los costos de atencion médica, asi como con una

prolongacion de la estancia hospitalaria.

Fisiopatologia de la hiperglucemia en el contexto
hospitalario

En el contexto hospitalario, la hiperglucemia puede
ocurrir debido a diversas causas, incluyendo el estrés
fisiologico relacionado con la enfermedad aguda, el uso
de medicamentos que elevan la glucemia (como los
corticosteroides), la nutricion parenteral o enteral
inadecuada, la resistencia a la insulina y la disminucion

de la secrecion de insulina. Ademds, los pacientes
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hospitalizados a menudo tienen comorbilidades como la
diabetes mellitus o la enfermedad cardiovascular que
pueden contribuir a la hiperglucemia. La hiperglucemia
también se ha relacionado con una mayor mortalidad y

morbilidad en pacientes hospitalizados.(1)(2)

Prevalencia y factores de riesgo de la hiperglucemia
en pacientes hospitalizados

En cuanto a la prevalencia de hiperglucemia en pacientes
hospitalizados, se estima que aproximadamente el 30%
de los pacientes que no tenian diabetes previa al ingreso
presentan hiperglucemia durante su estancia en el
hospital, mientras que el 12% de los pacientes con
diabetes previa presentan hiperglucemia grave (niveles

de glucosa en sangre mayores a 300 mg/dL) (1).

Los factores de riesgo para desarrollar hiperglucemia en
pacientes hospitalizados incluyen la edad avanzada, la
obesidad, la presencia de enfermedades cronicas como la
diabetes mellitus y la insuficiencia renal, el estrés
fisiologico relacionado con la enfermedad aguda, el uso

de ciertos medicamentos como corticosteroides y la
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nutricion parenteral (2). Ademas, la cirugia mayor y la
enfermedad critica también se han relacionado con un

mayor riesgo de hiperglucemia durante la hospitalizacion

3).

Diagnostico y clasificacion de la hiperglucemia en el
hospital
Para el diagnostico y clasificacion de la hiperglucemia
en el hospital se utilizan los criterios de la American
Diabetes Association (ADA) y la Sociedad Europea de
Diabetes (SED).(4) Se considera hiperglucemia cuando
los niveles de glucosa en sangre estan por encima de 140
mg/dl (7,8 mmol/l) en pacientes que no tienen diabetes
previamente diagnosticada. Se clasifica en tres
categorias:
1. Hiperglucemia leve: niveles de glucosa en sangre
entre 140-180 mg/dl (7,8-10 mmol/l).
2. Hiperglucemia moderada: niveles de glucosa en
sangre entre 181-250 mg/dl (10,1-13,9 mmol/l).
3. Hiperglucemia grave: niveles de glucosa en

sangre por encima de 250 mg/dl (13,9 mmol/l)
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con sintomas de cetoacidosis diabética o

hiperosmolaridad.

Estos criterios pueden variar segun el protocolo de cada
institucion y que se deben realizar multiples mediciones

para confirmar el diagnostico de hiperglucemia.

Consecuencias clinicas de la hiperglucemia en el
hospital

La hiperglucemia en el hospital puede tener
consecuencias clinicas significativas, incluyendo:

e Infecciones: la hiperglucemia puede aumentar el
riesgo de infecciones, especialmente en pacientes
criticamente enfermos y en aquellos con diabetes
preexistente(5)

e Retraso en la cicatrizaciéon de heridas: los altos
niveles de glucosa en sangre pueden dificultar la
cicatrizacion de heridas después de una cirugia o
lesion.(5)

e Mayor estancia hospitalaria: la hiperglucemia se
ha asociado con una mayor estancia hospitalaria

y mayores costos de atencion médica.(5)
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e Complicaciones cardiovasculares: la
hiperglucemia puede aumentar el riesgo de
complicaciones cardiovasculares, incluyendo
infarto de miocardio, accidente cerebrovascular y
enfermedad vascular periférica.(5)

e Mayor mortalidad: los pacientes hospitalizados
con hiperglucemia tienen un mayor riesgo de
mortalidad durante la hospitalizacion y después

del alta.(5)

Por lo tanto, es importante controlar adecuadamente los
niveles de glucosa en sangre en pacientes hospitalizados
para reducir el riesgo de complicaciones y mejorar los

resultados clinicos.

Objetivos terapéuticos y algoritmo de manejo de la
hiperglucemia en el hospital
Los objetivos terapéuticos de la hiperglucemia en el
hospital son los siguientes:
1. Mantener la glucemia en un rango objetivo, que
varia segin la patologia del paciente y las

comorbilidades.
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2. Prevenir las complicaciones agudas de la
hiperglucemia, como la cetoacidosis diabética e
hiperosmolaridad.

3. Prevenir las complicaciones cronicas de la
hiperglucemia, como la neuropatia, nefropatia y
retinopatia.

4. Minimizar el riesgo de hipoglucemia.

5. Optimizar la nutricion y la hidratacion del
paciente.

6. Proporcionar un plan de alta adecuado para el
manejo continuo de la hiperglucemia después del

alta hospitalaria.(6)

Fig. 1 Actuacion en el primer dia de la
hospitalizacion, el manejo durante la hospitalizacion

y la planificacion del alta hospitalaria

Admisién en el hospital
Primeras 24 horas | Durante la hospitalizacion | | Planificacion del alta |
Deteccién y Monitorizacion ¢ Qué terapia?
planificacion Educacion ¢ Qué seguimiento?
del tratamiento de la Ajuste del tratamiento ¢Imparticién educacién?
hiperglucemia

Endocrinel Nutr. 2009;56:303-16
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El algoritmo de manejo de la hiperglucemia en el

hospital puede variar segun la institucion y las

caracteristicas de cada paciente, pero en general, puede

incluir los siguientes pasos:

1.

Identificacion de la hiperglucemia: se debe medir
la glucemia en todos los pacientes al ingreso al
hospital y de manera periddica durante la
hospitalizacion.

Clasificacion de la hiperglucemia: se deben
utilizar los criterios establecidos para determinar
si el paciente tiene hiperglucemia hospitalaria o
diabetes mellitus preexistente.

Establecimiento de objetivos terapéuticos: se
deben definir los objetivos de control glucémico
en funcién de la situacion clinica del paciente,
considerando su edad, comorbilidades y riesgo de
hipoglucemia.

Eleccion del tratamiento farmacoldgico: se deben
considerar los diferentes agentes
hipoglucemiantes disponibles y su seguridad y

eficacia en el contexto hospitalario.

136



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 8

5. Monitorizacion y ajuste del tratamiento: se debe
realizar una monitorizacién frecuente de la
glucemia y ajustar el tratamiento segin sea
necesario para lograr los objetivos terapéuticos
establecidos.

6. Alta hospitalaria y seguimiento posterior: se
deben establecer planes de cuidado y seguimiento
para el control glucémico después del alta

hospitalaria.

Es importante que este algoritmo sea implementado por
un equipo multidisciplinario, que incluya
endocrindlogos, internistas, enfermeros y nutricionistas,
entre otros, para garantizar una atencion integral y

personalizada al paciente(7)

Manejo nutricional y farmacologico

El manejo nutricional y farmacologico de Ia
hiperglucemia en el hospital son fundamentales para
lograr el control de la glucemia en pacientes
hospitalizados. En cuanto al manejo nutricional, se

recomienda una dieta balanceada con una distribucidon
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adecuada de carbohidratos, proteinas y grasas, ajustada a
las necesidades individuales de cada paciente. Ademas,
se debe considerar el uso de formulas enterales o
parenterales para pacientes que no pueden consumir

alimentos por via oral.(8)

En cuanto al manejo farmacolédgico, se pueden utilizar
diferentes medicamentos para el control de la
hiperglucemia en el hospital, entre los que se incluyen
insulina, metformina, inhibidores de la dipeptidil
peptidasa-4 (DPP-4), agonistas del receptor de GLP-1,
inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2

(SGLT2) y sulfonilureas.(8)

La eleccion del medicamento dependerd de varios
factores, como la gravedad de la hiperglucemia, la
presencia de enfermedades concomitantes, la presencia
de insuficiencia renal y la preferencia del paciente. Es
importante destacar que el manejo de la hiperglucemia
en el hospital debe ser individualizado y guiado por un
equipo multidisciplinario que incluya médicos,

enfermeras y nutricionistas.(8)
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Insulina basal y prandial en el manejo de la
hiperglucemia hospitalaria

La insulina es el tratamiento de eleccion para la
hiperglucemia en pacientes hospitalizados. En general,
se recomienda el uso de insulina basal para mantener un
control glucémico adecuado en pacientes no criticos y se
utiliza insulina prandial en combinacioén con la basal en
pacientes que presentan hiperglucemia postprandial.La
insulina basal se administra una o dos veces al dia,
preferiblemente por la noche, para mantener una
glucemia estable durante todo el dia. La dosis se ajusta
en funcién de la glucemia en ayunas y se debe considerar
la edad, la funcién renal y hepatica, y la presencia de
comorbilidades.(9)La insulina prandial se administra
antes de las comidas para prevenir la hiperglucemia
postprandial. Se recomienda una dosis inicial de insulina
prandial basada en la cantidad de carbohidratos en la
comida y la sensibilidad del paciente a la insulina. Es
importante monitorizar los niveles de glucemia
postprandial y ajustar la dosis de insulina prandial en

consecuencia.
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Los pacientes criticos o en estado grave pueden requerir
una terapia de insulina mds agresiva, como la infusion
continua de insulina. En estos casos, se requiere una
monitorizacion constante de los niveles de glucemia y

ajustes frecuentes en la dosis de insulina.

Monitorizacion de la glucemia y ajuste de la terapia
en pacientes hospitalizados

La monitorizacion de la glucemia es fundamental para el
manejo de la hiperglucemia en pacientes hospitalizados.
Los pacientes que requieren insulina deben ser
monitoreados regularmente, generalmente cada 1-2
horas, para garantizar que la glucemia se mantenga
dentro del rango deseado. En pacientes con diabetes
preexistente, se recomienda monitorear la glucemia
capilar antes de las comidas y al acostarse, y ajustar la

terapia de insulina segun los resultados.(10)

En pacientes con hiperglucemia hospitalaria, se pueden
usar diferentes métodos para medir la glucemia, como la
glucemia capilar, la glucemia en sangre venosa y la

hemoglobina Alc (HbAlc). La glucemia capilar es una
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de las formas mas comunes de medicion y se puede
realizar facilmente en el hospital mediante una puncion
digital. La glucemia en sangre venosa se utiliza a
menudo para confirmar los resultados de la glucemia

capilar y proporciona una medicién mas precisa.(10)

El ajuste de la terapia de insulina se basa en los
resultados de la monitorizacion de la glucemia. En
pacientes que requieren insulina basal, se recomienda
ajustar la dosis seglin los niveles de glucemia en ayunas.
En pacientes que requieren insulina prandial, se
recomienda ajustar la dosis segin los niveles de

glucemia antes de las comidas.(10)

En pacientes criticamente enfermos, como los que se
encuentran en la unidad de cuidados intensivos, se puede
utilizar la terapia de infusién de insulina intravenosa
continua para mantener la glucemia dentro del rango

deseado.
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Hiperglucemia en pacientes con enfermedades

concomitantes: diabetes mellitus, insuficiencia renal,

entre otras.

La presencia de enfermedades concomitantes puede

afectar significativamente el manejo de la hiperglucemia

en pacientes hospitalizados. Algunos ejemplos incluyen:

1.

2.

Diabetes mellitus: Los pacientes con diabetes
mellitus previa tienen un mayor riesgo de
desarrollar hiperglucemia durante la
hospitalizacion. En estos casos, se debe ajustar el
tratamiento de la diabetes y la insulina
administrada, considerando los niveles previos de
glucemia y el tipo de diabetes mellitus.

Insuficiencia renal: La insuficiencia renal puede
afectar la farmacocinética y la farmacodinamia
de los medicamentos utilizados en el tratamiento
de la hiperglucemia, como la insulina y los
agentes hipoglucemiantes orales. En estos
pacientes, se deben ajustar las dosis y la
frecuencia de  administracion de  los

medicamentos para evitar complicaciones.(11)
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3. Enfermedades cardiovasculares: Los pacientes
con enfermedades cardiovasculares pueden
presentar un mayor riesgo de hiperglucemia
debido al estrés fisiologico y al uso de ciertos
medicamentos como los corticosteroides. En
estos casos, se debe tener precaucion al ajustar la
terapia para evitar complicaciones como la
hipoglucemia o el empeoramiento de la
enfermedad cardiovascular.

4. Enfermedades hepdticas: Los pacientes con
enfermedades  hepaticas pueden  presentar
alteraciones en el metabolismo de la glucosa, lo
que puede afectar el manejo de la hiperglucemia.
Se debe tener en cuenta el estado hepatico del
paciente al ajustar la dosis y la frecuencia de
administracion de los medicamentos para evitar

complicaciones.

En general, es importante considerar las enfermedades
concomitantes del paciente al disefiar un plan de
tratamiento para la hiperglucemia en el contexto

hospitalario. Se deben realizar ajustes en la dosis y la
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frecuencia de administracion de los medicamentos para
evitar complicaciones y garantizar un adecuado control

de la glucemia.

Manejo de la hiperglucemia en unidades de cuidados
intensivos

El manejo de la hiperglucemia en unidades de cuidados
intensivos (UCI) es particularmente importante debido a
que la hiperglucemia se asocia con peores resultados

clinicos, como mayor mortalidad y morbilidad.

En este contexto, se recomienda un enfoque mas
agresivo para el manejo de la hiperglucemia en UCI, con
el objetivo de mantener niveles de glucemia en el rango
de 140-180 mg/dL. Para lograr estos objetivos, se puede
utilizar una combinacion de insulina intravenosa y

nutricion parenteral o enteral.(12)

La monitorizacion de la glucemia en UCI es esencial
para el manejo adecuado de la hiperglucemia. Se
recomienda el monitoreo continuo de glucosa en sangre

(CGM) en pacientes criticamente enfermos, ya que
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proporciona una medicion més precisa y frecuente de los
niveles de glucosa. Ademas, la titulacién de insulina en
UCI debe basarse en la frecuencia de la medicion de la

glucemia y en los objetivos terapéuticos especificos.(12)

Es importante tener en cuenta que en los pacientes
criticamente enfermos, la hiperglucemia puede ser
secundaria a otros factores, como el estrés fisiologico, la
administracion de medicamentos y la nutricion
parenteral. Por lo tanto, es fundamental evaluar y tratar
cualquier condicion subyacente que pueda contribuir a la

hiperglucemia.
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Introduccion

La Cirrosis Hepatica (CH) constituye un dafio cronico y
progresivo del higado. Causada por diferentes agentes
etiologicos, histoldégicamente se caracteriza por la
distorsion y substitucion de la arquitectura hepatica por
nddulos de tejido anormalmente organizados separados
por septos fibrosos. Los nodulos son resultado de la
hiperplasia regenerativa y son funcionalmente menos
eficaces que el parénquima hepatico normal.

Es una enfermedad heterogénea y dindmica en la que se
pueden distinguir diferentes estadios, cada uno de los
cuales presenta caracteristicas histologicas, clinicas
hemodinamicas y pronosticas propias.

La hipertension portal es el evento fisiopatologico clave
en la historia natural ya que es el responsable por las
principales descompensaciones hepaticas.

La carga de la enfermedad abarca tanto aspectos
epidemioldgicos como econdmicos, afectando a todos

los sistemas de salud.
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Etiopatogenia y epidemiologia

La CH representa un importante problema de salud
publica, no solo por la carga clinica, prevalencia,
incidencia, impacto en la calidad de vida como
consecuencia de su morbimortalidad, sino también, por
el impacto econdomico (costos médicos directos,
indirectos y gastos generales) que produce en los
diferentes sistemas de salud. (1)

Las principales hepatopatias cronicas estan representadas
por las hepatitis virales cronicas B y C, la enfermedad
hepatica alcohdlica, la enfermedad hepatica grasa no
alcohdlica, hepatitis medicamentosas, enfermedades
hepaticas autoinmunes (hepatitis autoinmune), colangitis
biliar primaria, colangitis esclerosante primaria — las
relacionadas a  enfermedades  metabolicas  —
hemocromatosis, enfermedad de Wilson, déficit de alfa 1
anti tripsina — enfermedades vasculares — Budd Chiari —
cada una con prevalencias e incidencias variables de
acuerdo con la zona geografica respectiva.(2)

Datos epidemiologicos norteamericanos y europeos
mostraron que, en las ultimas décadas, la cirrosis ha

aumentado significativamente. Las etiologias mas
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comunes son: hepatitis cronica por el virus B (VHB), por
el virus C (VHC), enfermedad hepatica grasa no
alcoholica y el alcohol. (3,4)

Datos de América Latina indican que el sistema de salud
brasilefio entre 2001 y 2010 colocé a la CH en la octava
posicion en el ranking de mortalidad con una tasa de
3,34%. (5)

Por otro lado, un estudio mexicano, estimo que, en 2050,
su sistema de salud registrara cerca de 2 millones de
casos de CH por afio, los autores también enfatizaron
que la enfermedad hepatica alcohdlica continuara siendo
la principal etiologia seguida de la enfermedad hepatica
grasa no alcohdlica. (6)

Un analisis sistemdtico sobre la carga Mundial de la
Enfermedad, apuntd que durante los afios 1990-2013, las
tasas de mortalidad aumentaron en 45%, con variaciones
importantes entre los diferentes agentes etioldgicos: CH
por VHC en 67.3%, por VHB en 35,6% y cirrosis
alcohodlica en 31,2%. (7)

Mientras que un estudio europeo de base poblacional
usando datos de la Organizaciéon Mundial de la Salud y

260 estudios epidemiologicos previos, presentd cifras
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importantes: la CH es responsable por aproximadamente
170,000 muertes/ afio en Europa, con variaciones
importantes entre los paises, dependiendo de los factores

de riesgo. (4)

Fisiopatologia

La fibrosis hepatica representa una respuesta cicatrizal
reversible a la agresion cronica del higado, su progresion
hacia la cirrosis envuelve la participacion de varios
mecanismos  fisiopatologicos como: inflamacion,
activacion de células estrelladas, fibrogénesis,
angiogénesis y mecanismos protromboticos. (8,9)

La agresion crénica y continua sobre el higado activa y
estimula a las células estrelladas hepaticas (HCSs —
hepatic stellated cells) produciendo un desequilibrio
entre la sintesis y degradacion de la matriz extracelular.
®)

Las HCSs son células no parenquimatosas en estado
quiescente que residen en el espacio de Disse,
representan entre el 5% - 8% del total de células

hepaticas. (10)
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En situaciones fisiologicas la matriz extracelular esta
compuesta por colageno fibrilar tipo I y III y por
coldgeno miofibrilar tipo IV, la activacion de HCSs
inhiben la degradacion de la matriz al inhibir las enzimas
que la degradan (metaloproteinasas dependientes de
zinc) conduciendo a una distorsién de la arquitectura
hepatica normal caracterizada por la presencia de septos
fibrosos y nodulos de regeneracion. (11) (Grafico 1)

Los cambios estructurales llevan a la formacion de micro
fistulas vasculares que conectan las estructuras aferentes
(vena porta y arteria hepatica) y eferentes (venas
hepaticas del lobulillo). Los shunts intrahepaticos
resultado de la angiogénesis subyacente producen una
hipoperfusion tisular que acentua los cortocircuitos
portosistémicos contribuyendo de esta forma a la
hipertension portal y a la disfuncion endotelial. (12,13)
Estas alteraciones en la microcirculacion hepatica
ocasionan la pérdida de fenestraciones en la membrana
basal subendotelial provocando asi la pérdida de su
fenotipo y convirtiéndose en un proceso capilar
denominado capilarizacidn sinusoidal, esta nueva barrera

dificulta atn mas el intercambio de sustancias entre la
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sangre sinusoidal y las células parenquimatosas

acentuando la hipoperfusion tisular. (8)

La inhibicion de la sintasa endotelial de 6xido nitrico
con el consecuente déficit en la produccion de 6xido
nitrico  (principal vasodilatador) la estimulacion
adrenérgica, un aumento en la produccion de
vasoconstrictores (principalmente tromboxano A2), la
activacion del sistema renina angiotensina aldosterona,
endotelinas y hormona antidiurética caracterizan a la
disfuncién endotelial. (14)

Las alteraciones estructurales y funcionales incrementan
la resistencia hepatica al flujo sanguineo portal (aumento
del tono  vascular  hepatico). Los cambios
hemodindmicos intrahepaticos determinan cambios
adaptativos a nivel esplacnico (vasodilatacion
esplacnica) acentuando el gradiente hemodinamico entre
la vena porta y la vena cava inferior por encima de 5
mmHg, proceso denominado hipertension portal (HTP) —
evento fisiopatologico clave en la historia natural de la

cirrosis y responsable por las complicaciones ulteriores.

(8,15)
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El gradiente hemodindmico determina la clasificacion de
la. HTP en funciéon de su severidad: HTP leve o
subclinica entre 6 y 9 mmHg, clinicamente significativa
entre 10 y 12 mmHg y grave >12 mmhg. (16)

A medida que la fibrosis progresa, la HTP se mantiene y
agrava en funcion del aumento del flujo portal
secundario a la vasodilatacion esplacnica, instaurando un
sistema hiperdindmico caracterizado por una reduccion
de la resistencia vascular periférica, la presion arterial y
un aumento del volumen plasmatico e indice cardiaco.
)

La vasodilatacion sistémica causa alteraciones en la
ventilacion/perfusion pulmonar, llevando a hipoxemia
arterial, vasoconstriccion y disfuncion endotelial
pulmonar, conduciendo al desarrollo de sindrome
hepatopulmonar e hipertension portopulmonar. (8)

La formaciéon de varices gastricas y esofagicas es
provocada por: factores anatomicos, aumento de la
presion portal y el flujo sanguineo colateral secundario a
la angiogénesis dependiente del factor de crecimiento

endotelial vascular, por otro lado, la dilatacion de los
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vasos de la mucosa gastrica conduce a la gastropatia
hipertensiva portal. (8)

Las alteraciones antes descritas instauran un proceso
inflamatorio sistémico progresivo que se origina en el
intestino por medio de la translocacion de bacterias o de
sus productos — Patrones moleculares asociados a
patogenos (PAMP: pathogen associated molecular
patterns), del mismo modo la inflamacion hepatica
contribuye a este proceso inflamatorio a través de
patrones moleculares asociados al dafio (DAMP:
damage-associated molecular pattern), de esta forma la
inflamacion participa en el dafo y disfuncion organica

multisistémica. (17)

Historia Natural

La historia natural de la cirrosis puede ser dividida en
dos fases: a) asintomatica, preclinica o compensada y b)
sintomatica o descompensada. Se estima que
aproximadamente el 50% de los pacientes son
diagnosticados en la fase compensada pudiendo
permanecer asintomaticos por algunos afios, en esta fase

la sobrevida es de aproximadamente de 10-12 afios y la
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mortalidad se encuentra alrededor del 1%-3% al afio.
(18,19)

La descompensacion de la cirrosis estd marcada por el
desarrollo de complicaciones (ascitis, varices de esofago,
gastricas, encefalopatia  portosistémica, sindrome
hepatorrenal, sindrome hepatopulmonar, carcinoma
hepatocelular e infecciones) secundarias al déficit del
parénquima hepatico y a la HTP clinicamente
significativa. En este escenario, la sobrevida estimada en
1 0 2 afios es del 60% y 45% respectivamente. (19)

Un estudio retrospectivo, evaludé 527 pacientes a nivel
ambulatorio y mostr6 que al diagndstico la
descompensacion por ascitis se presentd en 34% de los
pacientes, por encefalopatia portosistémica en 17%,
carcinoma hepatocelular en 17%, peritonitis bacteriana
espontanea en 13% y sangrado variceal en 7% de los
pacientes. La sobrevida en 5 y 10 afios fue 73% y 57%
respectivamente. (20)

Otra forma de clasificar a la cirrosis fue propuesta por D
"Amico G, basado en la heterogeneidad, dinamismo y
correlacion de las caracteristicas morfoldgicas con las

diferentes etapas clinicas y bioldgicas. (Grafico 2)
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El estudio previo propuesto en el consenso de Baveno IV
clasifico a la cirrosis en 1 fase compensada y 3 fases
descompensadas cada una con caracteristicas
morfologicas, bioldgicas, clinicas y prondsticas
diferentes. (18)

Sin embargo, un estudio de cohorte apuntd que el riesgo
de muerte en 1 afio era significativamente menor en
pacientes con sangrado variceal comparado con
pacientes con ascitis mas sangrado, sugiriendo que la
ascitis deberia participar de la estratificacion en la fase

descompensada. (22)

De esta forma, la actual clasificacion de la cirrosis es la
siguiente:

Estadio I: ausencia de varices de esofago y de otras
complicaciones relacionadas con la HTP, baja tasa de
descompensacion (transicion para otros estados) y de
mortalidad a los 5 afios, 34,5% y 1,5% respectivamente.
Valores aislados de rigidez hepatica iguales o superiores
a 20-25 Kpa, trombocitopenia y esplenomegalia o
presencia de colaterales portosistémicas en un estudio

Doppler caracterizan esta fase.
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El objetivo terapéutico es eliminar el agente causal, la
utilizacion de beta bloqueadores no selectivos (BBNS)
como se ha demostrado en el estudio PREDESCI no
estan justificados. (16,21,23,24)

Estadio II: presencia de varices de esofago sin otras
complicaciones relacionadas con la HTP. En esta fase la
tasa mortalidad en 5 afios sin el desarrollo de
complicaciones o descompensaciones es del 10%, el
desarrollo de sangrado variceal es del 8%, la presencia
de cualquier evento que no sea sangrado es del 20% y el
desarrollo de mas de un evento o descompensacion es
del 4%.

El objetivo terapéutico en esta fase ademds de eliminar
el agente etioldgico es eliminar el riesgo de
descompensacion. El uso de BBNS esta indicado en
pacientes con vdarices de gran calibre, en vdrices de
pequefio calibre con puntos rojos o en pacientes con
vérices de pequeno calibre con o sin puntos rojos en
estadio Child-Turcotte-Pug — CTP — C. (21,24) (TABLA
2)

Durante la reunion de Baveno en el afio 2015 se propuso

denominar a los estados 1 y 2 como enfermedad hepatica
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cronica avanzada compensada con el objetivo de
establecer un diagnoéstico precoz al incorporar medidas
no invasivas de rigidez hepatica permitiendo identificar a
pacientes con riesgo de desarrollar HTP clinicamente
significativa, ademds se enfatizo en la premisa que la
fibrosis avanzada y la cirrosis constituyen un espectro
continuo de la enfermedad, por tanto, su distincion
clinica es dificil. (25)

Estadio IIl: Pacientes con sangrado digestivo variceal
como unica descompensacion hepatica. La probabilidad
de 6bito en 5 afios es 20%, otras complicaciones 45% y
resangrado 19%. (21)

Estadio IV: Pacientes que han presentado una unica
descompensacion hepatica diferente al sangrado variceal.
Ascitis en 18%, encefalopatia 7% e ictericia 1,5%. La

mortalidad en 5 afios es 25%. (21)

Estadio B: pacientes que han presentado una segunda
descompensacion hepatica. La mortalidad a los 5 afios es
88%. (21)

El objetivo en los estadios 3, 4 y 5 es prevenir el

desarrollo de otras complicaciones, evitar la muerte o el
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trasplante hepatico, ademas de los tratamientos antes
mencionados, tratar cada una de las descompensaciones
a tornarse importante.

El Carcinoma hepatocelular (CHC) y la Insuficiencia
Hepatica Aguda sobre Cronica (ACLF) pueden aparecer
en cualquier estadio de la enfermedad. En el estudio de
D Amico G, la mediana de sobrevida para pacientes que
presentaron CHC en estadios compensados fue 15 meses
(2 - 96 meses) y para estados descompensados 3 meses

(1- 35 meses). (21)

Diagndstico

Considerando que la fibrosis avanzada y la cirrosis
constituyen un espectro continuo de la enfermedad, y
que aproximadamente 50% de los pacientes son
asintomaticos, el diagndstico en estadios iniciales es
hallado durante la investigacion de alteraciones clinicas,
laboratoriales, endoscopicas o durante estudios de
imagen solicitados por otras sospechas diagnosticas o
como parte de controles de rutina. (26)

Estudios realizados en los Estados Unidos sefialaron que

el diagndstico de cirrosis en 10% y 17% de pacientes
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asintomaticos fue consecuencia de pruebas hepaticas
alteradas en estudios iniciales. (27,28)

Las alteraciones analiticas que sugieren la presencia de
CH son: razon ALT/ AST (etiologia diferente a la
alcoholica)  plaquetopenia,  hipergamaglobulinemia
(signo indirecto  de  inflamacion  sistémica),
hiperbilirrubinemia, hipoalbuminemia, tiempos
prolongados (Actividad de Protrombina y RNI) —
marcadores de funcion hepatica. (8)

Exdmenes de imagen como la Ecografia Abdominal son
de utilidad en el estudio inicial de estos pacientes, es un
examen no invasivo, ampliamente disponible, de bajo
costo, exento de riesgos y con calidad diagnostica
cuando es realizado por médicos con la destreza

suficiente.

Nos proporciona informacién sobre el tamafo, contornos
y bordes hepaticos, ecogenicidad del parénquima,
presencia de lesiones ocupativas de espacio, ademas de
identificar alteraciones extrahepaticas secundarias a la
HTP, permeabilidad, alteraciones o variantes anatdmicas

en las estructuras vasculares. (29)
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Un método complementario en la evaluacion de la HTP
es la Endoscopia Digestiva Alta, permite identificar:
varices esofago-géstricas, gastropatia de la hipertension
portal, asimismo permite estimar el riesgo de sangrado e
intervenciones terapéuticas en casos seleccionados.
(25,30,31)

El Gold estandar para el diagnostico es el analisis
histopatologico del tejido hepatico obtenido por biopsia,
ademas de proporcionarnos informacion del agente
etiologico, posibilita graduar la actividad necro
inflamatoria y la extension de la fibrosis. No obstante, es
un examen invasivo, con potenciales sesgos de muestra,
variaciones inter e intra observador, sangrado, etc.
(32-34)

Actualmente, disponemos de marcadores no invasivos
que permiten estimar el grado de fibrosis hepatica, entre
las técnicas disponibles tenemos: marcadores séricos
directos de fibrosis: (Fibrometer®, Hepascore,
Fibrospect II, indice SHASTA); marcadores indirectos:
(FibroTest®, APRI, FIB-4, indice Forns, indice PGA); la

elastografia transitoria; ARFI® (acoustic radiation force
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impulse); y técnicas de elastografia por tomografia
computarizada o resonancia magnética. (35)

La presencia de manifestaciones clinicas secundarias a la
HTP e insuficiencia hepatica facilitan el diagnostico.

(Tabla 1)

Tratamiento

Las estrategias terapéuticas se centran en tratar la causa,
prevenir o tratar las descompensaciones de acuerdo con
la evidencia disponible. La mejor comprension de la
fisiopatologia ha permitido identificar nuevos albos
terapéuticos  relacionados con la  fibrogénesis,

angiogénesis, inflamacion sistémica, etc.

Ademas de las medidas descritas en parrafos
precedentes, es importante implementar programas de
manejo multidisciplinar y educacional que permitan
mejorar la calidad de vida de los pacientes al reducir la
resistencia a la insulina, el sindrome metabdlico,
reduccion de grasa visceral, mantener una adecuada
nutricion para evitar la pérdida de masa muscular, evitar

largos periodos de ayuno que estimulen la
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gluconeogénesis con la subsecuente deplecion muscular
y utilizacion proteica como fuente de energia. (36,38)
Vacunas contra la Hepatitis A y B, influenza,
neumococo, meningococo, actualizacion del calendario
de vacunas deben ser instauradas tan pronto como sea
posible. (39)

Evitar el consumo de bebidas alcohodlicas, tabaco,
cannabis y estimular siempre que sea posible el consumo
de alimentos ricos en antioxidantes: café, chocolate

amargo, zinc, etc. (40,46)

Alecohol |

EHGNA

Hepatitis Virles L W MEC
o

Enfermedades Metabdlicas =] -

Enfermedades Autolnmunes Céluly Extrelads

Cambio en sus
componentes:
coligenos,
glicoproteinas,
proteoglicanos y

' metaloproteinasas
I 1

Cirrosis

Distorsion Arguitectura
Angiogénesis
Inflamacién

Grifico 1. Etiopatogenia y mecanismos biologicos de la Cirrosis

Hepatica con énfasis en la participacion de la célula estrellada.
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Histologia F1-F3 F4
Fibrosis c¢ACLD Cirrosis descompensada
Clinica Sin VE VE SDV  Ascitis Otras complicaciones
Estadiaje 1 11 m v v
Lstadinimies 15 69  10-12 12
Culacon No - Combios  Vasodiaacign Explienica - Gasto carisco

Grifico 2. Historia Natural de la Cirrosis Hepatica de acuerdo con
parametros clinicos, hemodinamicos, histologicos.

cACLD: compensated advanced chronic liver disease, DAMPs:
damage-associated molecular patterns, GPVH: gradiente de presion
de la vena hepatica, PAMs: pathogen associated molecular patterns,
SDV: sangrado digestivo variceal, VE: varices de esofago.

Modificado D’ Amico G. et al.,21 Garcia-Tsao G. et al.16
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Introduccion

La nefropatia IgA (NIgA) es la enfermedad glomerular
primaria mas frecuente en todo el mundo. Se puede
presentar a cualquier edad pero existe un pico en la
segunda y tercera década de la vida. Afecta mas a a
varones en una razon 2-3:1. En nuestro pais, segin los
datos del Registro de Glomerulonefritis de la Sociedad
Espaiiola de Nefrologia, suponeel 15% del total de
biopsias renales, siendo la primera causa de enfermedad
renal biopsiada. La incidencia anual es de 6,2 casos por
millon de poblacion.

Se ha estimado que del 3 al 16% de los individuos sanos

pueden presentar depdsitos de IgA. (1)

Definicion

Es un trastorno renal en el cual anticuerpos (llamados
IgA) se acumulan en el tejido del rifion. Nefropatia se
refiere a un dano, enfermedad u otras anomalias del
rifnon.

La nefropatia por IgA también se conoce como

enfermedad de Berger.(2)
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Epidemiologia

En la poblacién menor a 16 afos se ha reportado una
incidencia que alcanza de 1 a 3 casos nuevos al afio por
cada 100.000 nifios y adolescentes, en cuanto a la
prevalencia se registran 15 casos por cada 100.000 nifios
a nivel mundial, en quienes se observa una extensa
variabilidad que depende de factores diversos como etnia
y origen geografico, la mayoria de los casos se reportan
en edades comprendidas entre los 2 a 10 afios.

La incidencia a nivel mundial del sindrome nefrético en
la poblacion general, oscila entre 2 a 7 x 100 000
habitantes, mientras que en la poblacion pediatrica la
prevalencia es de 15 x 100 000 habitantes, con registros
mayores en asiaticos, afroamericanos y mayor incidencia
hacia el sur de Africa. En cuanto a datos
sociodemograficos, la mediana de edad para el
diagnostico se encuentra en 2,5 afios respecto a la lesion
glomerular minima, los pacientes de sexo masculino
revelan mayor frecuencia en los registros con una
relacion de 3/2 en comparaciéon con los pacientes

femeninos, con respecto a las nifias y el componente
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familiar como antecedente se registra entre el 3 al 4 % de
los casos.

En América latina, el sindrome nefrotico registra una
prevalencia de 650 pacientes por cada millon de
habitantes, estimando un incremento del 10 % por cada
afo. En el caso de Ecuador con 16.278.840 habitantes, se
reportaron en el afio 2015 la cantidad de 11.460
pacientes con insuficiencia renal cronica.(3)

En Ecuador, se ha determinado una prevalencia de ERC
el 3% en un contexto hospitalario, siendo mas frecuente
en el sexo masculino y en individuos mayores de 60 afos

de edad.(4)

Fisiopatologia

La nefropatia IgA se reconoce como la causa mas comun
de enfermedad glomerular y fueron la hematuria
recurrente y la presencia de depdsitos de IgA en el
mesangio, los signos clinicos y patoldgicos mas
caracteristicos de esta enfermedad. La nefropatia IgA no
es una afeccion benigna, su evolucién es cronica y

progresiva.(5)
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Cuadro clinico
Hematuria asintomatica (hematuria microscopica) con
proteinuria leve (en general <0,5 g/d), detectada
habitualmente al realizar analisis de orina por otras
indicaciones, o en un control periddico de salud (p. ej. en
el trabajo). Con el tiempo la TFG se reduce
gradualmente poco a poco, lo que presenta el cuadro de
la ERC progresiva.

Cuadros clinicos mas raros:

* hematuria macroscopica recurrente, que acompana
sobre todo a infecciones virales o bacterianas de las
vias respiratorias superiores o a otro tipo de infeccion;
puede durar desde unas horas hasta unos dias; es una
manifestacion clasica de la nefropatia por IgA, sin
embargo se presenta tan solo en un 10-15 % de los
enfermos, sobre todo jovenes (<40 afios)

* sindrome nefrético

* sindrome nefritico con deterioro rapido de la funcion
renal (GN rapidamente progresiva), causado por GN
extracapilar proliferativa (>50 % de los glomérulos

con presencia de semilunas).(6)
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Diagndstico

El diagnéstico de NIgA depende exclusivamente del
andlisis de la biopsia renal, mediante la cual se hacen
evidentes los depodsitos mesangiales de IgA. En la
microscopia Optica las lesiones pueden ser desde
minimas hasta una glomerulopatia con semilunas o
glomeruloesclerosis con intensa atrofia tubulointersticial.
Los hallazgos histolégicos dependen del momento en la
evolucion de la enfermedad en que es obtenida la biopsia
renal. En estadios iniciales de la enfermedad y ante una
presentacion clinica pobre, el tejido renal puede ser
normal. En més del 60% de las biopsias de esta patologia
la alteracion caracteristica es la lesion mesangial, con
aumento tanto del numero de células (proliferacion)
como de la matriz extracelular (expansion), y suele
afectar a todos los glomérulos. En algunos casos puede
haber proliferacion endocapilar, lesiones esclerosantes,
incluso adherencias a la capsula de Bowman y en casos
de evolucion mas grave pueden observarse semilunas
que pueden afectar mas del 50% de los glomerulos,
atrofia tubular y fibrosis intersticial severa y dafo

vascular que puede estar relacionado con cambios
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secundarios debidos a la HTA: fibrosis de la intima,

hialinosis e hipertrofia de la media.(7)

Tabla 1. Hallazgos de la microscopia Optica

Gloméralos s Hipercelularidad mesangial vy aumento dela matriz: >3 mideos de
células mesangiales por drea mesangial no adyacente al polo
vascular en un corte de 3 micras

Depositos mesangiales PAS (+) en adultos

Inflamacién focal, segmentaria de glomérulos
Hipercelularidad endocapilar

Glomerlonefritis necrotizante (10%)

Glomerlonefritis con semilunas (el 5% tiene »50% glomérulos
afectados)

Glomeriloesderosiz focal v segmentaria

Membrana basal glomerular (MBG) delgada

Pérdida de pododtos

Glomermloesderosis

Engrosamiento leve o duplicacién dela MBG, histolégicamente
normales en al 10%

Tabulos e = Inflamacion intersticial con eosinofilos, células mononudeadas,

Intersticio células plasmaticas v mastocitos

» Cilindros eritrocitarios: en ccasiones los tibulos estin llenos de
ertrocitos, lo que indica una hemorragia del glomérilo

= Cilindros pigmentados: indican pérdida previa de eritrocitos

Vasos = Vasculitis infrecusnte

Fuente: Metatags generator. Vista de Nefropatia por IgA. Revision
y conducta terapéutica a propoésito de un caso clinico | Revista de
Nefrologia, Dialisis y Trasplante [Internet]. Revistarenal.org.ar.

2021.

Los depdsitos mesangiales de IgA se diagnostican por
inmunofluorescencia o inmunoperoxidasa. La IgA que
predomina es la IgAl. La IgA puede ser la tUnica

inmunoglobulina detectada, o bien estar acompafiada de
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otras inmunoglobulinas y/o complementos; no obstante
la IgA debe ser dominante o codominante y su
intensidad deber ser mayor, su distribucién debe incluir
la presencia en el mesangio y no siempre depositos en

las paredes capilares.(7)

Tabla 2. Hallazgos de la microscopia de

inmunofluorescencia

= Depositos mesangiales predominantes, puede haber

depésitos segmentarios enla MBG.
Tincién de = Los depésitos dela pared capilar se correlacionan conla
glomérulos con celularidad mesangial v endocapilar.

predominio de IgA = Los depdsitos de IgA normalmente se acompanan de IgG
(-50%), IgM (50%) o C3 (-90%).

= Fibrinégeno/fibrina normalmente presentes en el mesangio.

= Lamba a menudo mas prominente que Kappa (64%).

= C4dpresente en unsubgrupo (30%):se creeque esporlavia
delalectina (el C4d es unproducto dela activacién del
complemento porla via clasica o delalectinayno dela via
altema)

= (Ciginfrecuente (10%)

Fuente: Metatags generator. Vista de Nefropatia por IgA. Revision
y conducta terapéutica a propoésito de un caso clinico | Revista de
Nefrologia, Dialisis y Trasplante [Internet]. Revistarenal.org.ar.

2021.

En la microscopia electronica es posible identificar
depositos inmunitarios mesangiales y paramesangiales
que caracterizan a esta enfermedad. El patrén mas

frecuente es el hallazgo de depositos electrodensos
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pequefios, alargados y localizados en el subendotelio,
que se extienden a la matriz mesangial, en un niimero
variable de casos; los depositos pueden ser subepiteliales
o intramenbranosos, sobre todo en aquellos pacientes

con proteinuria de rango nefrotico.(7)

1- Depositos = Hipercelularidad y aumento de la matnz
mesangiales mesangial
electrodensos Mesangio y paramesangio (100%)

Depésitos subendoteliales (11%)

Depésitos subepiteliales (6%)

Depésitos intramembranosos (2%)

Depositos subepiteliales en forma dejoroba

infrecuente (diagnostico diferencial deuna

glomerulonefritis aguda postinfecciosa)

2- Anomalias en = Laslaminaciones dela MBG pueden ser

la MEG intensas, segmentarias, con particulas que
recuerdan al Sindrome de Alport

= Adelgazamiento dela MBG enel 40%

3- Podoatos = Borramiento extenso delos podocitos cuando
hay proteinuria

Tabla 3. Hallazgos de la microscopia electronica

Fuente: Metatags generator. Vista de Nefropatia por IgA.
Revision y conducta terapéutica a propdsito de un caso
clinico | Revista de Nefrologia, Dialisis y Trasplante

[Internet]. Revistarenal.org.ar. 2021.
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Tratamiento

En la actualidad hay mas de 30 enfoques terapéuticos
para el paciente con nefropatia por IgA asociada con
factores de riesgo y no todos ellos se pueden analizar
aqui, por lo que se expondra el conocimiento actual
acerca de los mas prometedores, porque existe mas
evidencia, aunque sea tenue, que apoya su utilizacion. El
uso de antibidticos se considerd razonable en los
primeros afos, porque muchos pacientes que debutan
con nefropatia por IgA o presentan una exacerbacion de
la enfermedad ya existente, presentan infecciones
respiratorias altas asociadas; sin embargo, muchas de
estas infecciones respiratorias son virales y no es extrafio
que los antibidticos no tengan utilidad. El enfoque mas
curioso es la tonsilectomia. Los datos al respecto vienen
en su mayoria de Japon, aunque hay varias publicaciones
procedentes de diversas partes de Europa, por lo general
en la literatura otorrinolaringolégica, con poca

pertinencia en la esfera nefrologica.(8)

Los inhibidores de la ECA se utilizan ampliamente en

todas las formas proteintiricas de enfermedad glomerula
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y, si bien la mayor parte de la informacion disponible no
se refiere en forma especifica a la nefropatia por IgA, no
hay razon para suponer que el comportamiento de ésta
sea diferente al de otras glomerulopatias asociadas a
proteinuria. Esta se considera actualmente no sélo como
un marcador importante de progreso de la nefropatia,
sino también como una causa significativa de dicho
progreso. Los glucocorticoides se han utilizado en
diferentes combinaciones de dosis, forma de
administracién y duracion del tratamiento. Aunque los
inmunosupresores se estan utilizando desde hace dos
décadas en varias nefropatias, incluida la nefropatia por
IgA, atin no hay datos concluyentes sobre su verdadero
papel en estos casos. Los acidos grasos omega tres,
presentes en diversos preparados de aceite de pescado,

son otro enfoque terapéutico discutible.

Tonsilectomia

Esta medida es motivo de controversia en los Estados
Unidos, donde ha dado origen a un movimiento muy
activo de acciones judiciales por parte de los pacientes;

hace un tiempo, un grupo muy agresivo de ellos llego al
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extremo de proponer que todo médico que no le sacara
las amigdalas a un paciente era culpable de negligencia,
y aconsejaban a los pacientes que mintieran a su médico
y se quejaran de que perdian muchos dias de trabajo y
sufrian mucho por problemas de las amigdalas, para

obligar al médico a extirparlas.

Inhibidores de la ECA

El efecto de los inhibidores de la ECA en las
glomerulopatias es bien conocido y esta suficientemente
comprobado, por lo que sélo se menciona el estudio de
Praga, publicado en el Journal of the American Society
of Nephrology. Aunque el numero de casos era pequefio
(s6lo 44 pacientes) el estudio de Praga demostrd que el
enalaprilo tenia un efecto positivo, tanto en la sobrevida
renal como en la proteinuria, que por ahora es el gold
standard en lo que se refiere al efecto beneficioso de los

inhibidores de la ECA.
Corticoides
Los corticoides se han utilizado en todas las formas y

combinaciones posibles. Muchos estudios no demuestran
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ningin efecto con el uso de glucocorticoides en la
nefropatia por IgA. Un trabajo clasico, desde el punto de
vista de la nefrologia pediatrica, es el de Welch y
colaboradores, efectuado hace algunos afios, en el que no
se encontrd ningun beneficio con el uso de corticoides,
pero so6lo abarcd a un pequefio nimero de nifios con
enfermedad benigna y es muy dificil demostrar algun
efecto en el grupo tratado, cuando el grupo control tiene

una evolucion muy buena.

Otros agentes inmunosupresores

El agente inmunosupresor que ha tenido mas éxito, tanto
en resultados como en reunir un nimero suficiente de
pacientes, es el de Nori Yachikawa, en Japon, quien
evalu6 una serie de enfoques terapéuticos en niflos con
nefropatia por IgA y obtuvo excelentes resultados en
varios de ellos. En realidad, este autor fue el que lidero
la idea de abandonar la monoterapia y seguir el criterio
de los oncoélogos, en el sentido de comenzar con mas
tratamiento del que se necesita y luego irlo
disminuyendo. En la mayoria de sus estudios, efectuados

en los ultimos tres afos, se utilizan tres, cuatro o cinco
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medicamentos diferentes, cosa que se ha discutido, pero
tal vez tenga razon, ya que al analizar el efecto de los
corticoides mas azatioprina, en asociacion, por ejemplo,
con heparina, warfarina, antiplaquetarios, etc., sus
pacientes presentan una mejoria significativamente
mayor que los controles. Al analizar las biopsias, porque
en Japon se realizan las biopsias repetidas, lo que en la
mayoria de los estudios sobre nefropatia por IgA no se
hace, también demostré mejoria histologica, ya que en
varios pacientes la IgA desaparecid. Las biopsias
repetidas en los estudios clinicos sobre nefropatia por
IgA, cuando la evolucion clinica es buena, es un hecho
discutible, y en los Estados Unidos no se ha seguido ese
camino. En adultos, el trabajo reciente mas interesante es
el de Ballardie y Roberts, un estudio clinico prospectivo
aleatorio en el que se utilizaron prednisona 'y
combinaciones de Citoxan y azatioprina y se encontro
que la sobrevida renal era mejor en los pacientes
tratados, aunque, nuevamente, el nimero de casos era

muy pequeiio.
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Acidos grasos Omega-3

Entre los enfoques que serian prometedores para el
futuro estan los acidos grasos omega-3, que se han
utilizado en muy diversas situaciones y con toda clase de
enfoques diferentes. El problema, si se quiere evaluar el
efecto real de los acidos grasos omega-3, es la gran
tendencia que muestran los pacientes a comprarlos por
su cuenta, porque son de venta libre; por eso, la
ejecucion de un estudio realmente bien controlado va a

ser cada vez mas dificil.(8)
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Definicion

La disfuncion valvular aguda es una afeccion en la que
una o varias de las valvulas del corazén no funcionan
adecuadamente, lo que conduce a una interrupcion
repentina del flujo sanguineo normal. La disfuncién
valvular aguda es una emergencia médica que requiere

tratamiento inmediato.

Las valvulas cardiacas son estructuras que separan las
diferentes cémaras del corazéon y controlan el flujo
sanguineo. Cada valvula tiene dos o tres hojas o cuspides
que se abren y se cierran en sincronia con el latido
cardiaco. La disfuncion valvular aguda puede ocurrir en
cualquier valvula del corazdn, pero es mas comun en la

valvula mitral y la valvula aértica.

La disfuncion valvular aguda puede ser causada por una
seriec de factores, como infecciones, enfermedades
autoinmunitarias, traumatismos, cirugia cardiaca previa,
o el uso de ciertos medicamentos. La afeccion puede
presentarse como una insuficiencia valvular, en la que la

valvula no se cierra adecuadamente y permite que la
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sangre fluya hacia atrds, o como una estenosis valvular,
en la que la valvula no se abre completamente y dificulta

el flujo sanguineo hacia adelante.

Los sintomas de la disfuncion valvular aguda pueden
incluir dolor en el pecho, dificultad para respirar, mareo,
desmayos, palpitaciones o hinchazén en las piernas y los
pies. El diagnostico de la disfuncion valvular aguda se
realiza mediante una combinacion de examenes clinicos,
electrocardiogramas, ecocardiogramas y otras pruebas de

imagen.

El tratamiento de la disfuncion valvular aguda puede
incluir medicamentos para controlar los sintomas, la
administracién de oxigeno, la intervencion quirdrgica de
emergencia para reparar o reemplazar la valvula
afectada, o una combinacion de estos enfoques. El
tratamiento especifico depende del tipo y la gravedad de
la disfuncion valvular, asi como de la salud general del

paciente.
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Desarrollo histérico

La disfuncién valvular aguda ha sido conocida desde la
antigliedad, aunque su comprension y tratamiento han
evolucionado a lo largo de los siglos. En la antigua
Grecia, Hipodcrates describio la enfermedad cardiaca y
sus sintomas, y en la Edad Media, Avicena describi6 la
insuficiencia mitral. Sin embargo, no fue hasta el siglo
XIX que se desarrolld una comprension mas profunda de
la fisiopatologia de las enfermedades valvulares y su

relacidon con la hemodinamica del corazon.

A finales del siglo XIX, se establecio que la insuficiencia
valvular era causada por una deformidad estructural de
las valvulas, y que la estenosis valvular era causada por
un engrosamiento de las mismas. A medida que se
desarrolld6 una comprension mas profunda de la
fisiopatologia, se comenzaron a utilizar diferentes
enfoques terapéuticos para tratar la disfuncion valvular

aguda.

En la década de 1920, se introdujo la cirugia valvular,

pero debido a la falta de técnicas efectivas de reparacion
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de valvulas, se prefirio el reemplazo de la valvula danada
por una prétesis mecéanica o bioldgica. Durante la década
de 1950, se desarrollaron técnicas para reparar las
valvulas, lo que mejord la tasa de supervivencia y
disminuy6 el riesgo de complicaciones relacionadas con

la cirugia.

En la década de 1960, se comenzaron a utilizar
ecocardiogramas para diagnosticar y evaluar la gravedad
de la disfuncion valvular aguda. A partir de entonces, se
han realizado numerosos avances en la tecnologia de
diagnostico y tratamiento, como la ecocardiografia
transesofagica, la cirugia minimamente invasiva y la

implantacion percutanea de valvulas.

Clasificacion

La clasificacion mas comunmente utilizada para la
disfuncion valvular aguda es la clasificacion de la
American Heart Association (AHA) y la American
College of Cardiology (ACC). Esta clasificacion se basa

en la gravedad de los sintomas y la velocidad de
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aparicion de la disfuncion valvular. La clasificacion es la
siguiente:

Tabla 1. Clasificacion de la Disfuncion valvular
aguda segiin AHA y ACC

Clase

Descripcion

Disfuncién valvular aguda que ocurre
repentinamente y causa sintomas graves, como
insuficiencia cardiaca, dolor en el pecho o
desmayos.

Disfuncién valvular aguda que ocurre
repentinamente y causa sintomas moderados a
graves, como fatiga o falta de aliento durante la
actividad fisica.

Disfuncién valvular aguda que ocurre
gradualmente y causa sintomas leves a
moderados, como fatiga o falta de aire con
actividad fisica moderada.

Disfuncién valvular aguda que ocurre
gradualmente y causa sintomas leves, como fatiga
o falta de aire con actividad fisica extenuante.

Epidemiologia

Tratamiento

Requiere tratamiento de
emergencia

Requiere tratamiento de
emergencia

Puede requerir tratamiento
urgente, pero no de emergencia

Puede tratarse de forma
electiva, sin necesidad de
tratamiento urgente o de
emergencia

La epidemiologia de la disfuncion valvular aguda puede
variar segun la poblacion y las condiciones de salud de
cada individuo. Sin embargo, algunos datos generales

sugieren que la disfuncion valvular aguda es una
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afeccion relativamente comun, que puede tener graves

consecuencias para la salud.

Segun algunos estudios epidemiologicos, la prevalencia
de la disfuncion valvular aguda aumenta con la edad. En
personas mayores de 75 afos, la prevalencia de la
disfuncién valvular aguda se estima en un 10-15%.
Ademas, la disfuncion valvular aguda es mas comun en

hombres que en mujeres.

Las causas de la disfuncién valvular aguda pueden
variar. Algunas causas comunes incluyen infecciones,
enfermedades autoinmunitarias, traumatismos, cirugia
cardiaca previa, y el uso de ciertos medicamentos.
Ademas, algunos factores de riesgo pueden aumentar el
riesgo de desarrollar disfuncion valvular aguda, como la
edad avanzada, la hipertension, la diabetes y el

tabaquismo.
Algunos estudios también sugieren que la disfuncion
valvular aguda puede tener graves consecuencias para la

salud. Por ejemplo, la disfuncion valvular aguda puede
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aumentar el riesgo de insuficiencia cardiaca, accidente
cerebrovascular y otras complicaciones cardiovasculares.
La disfunciéon valvular aguda también puede ser una
causa importante de mortalidad en ciertos grupos de

poblacion.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la disfuncion valvular aguda se
refiere a los procesos patologicos que ocurren en el
corazén y las valvulas cuando una o varias de las
valvulas cardiacas no funcionan adecuadamente. La
disfuncion valvular aguda puede afectar cualquier
valvula del corazén, pero es mas comun en la valvula

mitral y la valvula aortica.

Las valvulas cardiacas son estructuras que separan las
diferentes camaras del corazon y controlan el flujo
sanguineo. Cada valvula tiene dos o tres hojas o cuspides
que se abren y se cierran en sincronia con el latido
cardiaco. En la disfuncion valvular aguda, estas valvulas
pueden no abrirse o cerrarse completamente, lo que

causa una interrupcion en el flujo sanguineo normal.
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La disfuncion valvular aguda puede ser causada por una
variedad de factores, como infecciones, enfermedades
autoinmunitarias, traumatismos, cirugia cardiaca previa,
o el uso de ciertos medicamentos. Estos factores pueden
provocar deformidades estructurales en las valvulas,
como engrosamiento, deformacion o ruptura de las hojas
valvulares, que afectan la apertura y cierre de las

mismas.

La disfuncion valvular aguda puede presentarse como
una insuficiencia valvular, en la que la valvula no se
cierra adecuadamente y permite que la sangre fluya hacia
atrds, o como una estenosis valvular, en la que la valvula
no se abre completamente y dificulta el flujo sanguineo

hacia adelante.

La disfuncion valvular aguda puede tener graves
consecuencias para la salud. Por ejemplo, la
insuficiencia valvular aguda puede aumentar la carga de
trabajo del corazon, lo que puede provocar insuficiencia
cardiaca. La estenosis valvular aguda puede dificultar la

circulacion sanguinea adecuada, lo que puede provocar
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hipoxia tisular, hipertension pulmonar y otros problemas

cardiovasculares.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo para la disfuncion valvular aguda
pueden variar segun la causa subyacente de la afeccion.
Algunos factores de riesgo comunes incluyen:

e Edad avanzada: La edad es un factor de riesgo
importante para la disfuncion valvular aguda, ya
que las valvulas del corazon pueden sufrir
desgaste con el tiempo.

e Enfermedades autoinmunitarias: Algunas
enfermedades autoinmunitarias, como el lupus
eritematoso sistémico, pueden afectar a las
valvulas cardiacas y aumentar el riesgo de
disfuncién valvular aguda.

o Infecciones: Las infecciones bacterianas vy
virales, especialmente las infecciones de las vias
respiratorias superiores, pueden aumentar el
riesgo de disfuncion valvular aguda.

e Traumatismos: Los traumatismos en el pecho,

como los que se producen en accidentes
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automovilisticos, pueden dafiar las valvulas del
corazén y aumentar el riesgo de disfuncion
valvular aguda.

e C(Cirugia cardiaca previa: La cirugia cardiaca
previa, especialmente la cirugia de reemplazo
valvular, puede aumentar el riesgo de disfuncion
valvular aguda.

e Uso de ciertos medicamentos: Algunos
medicamentos, como los anorexigenos, pueden
aumentar el riesgo de disfuncion valvular aguda.

o Factores de riesgo cardiovascular: Los factores
de riesgo cardiovascular, como la hipertension
arterial, la diabetes, la obesidad y el tabaquismo,
también pueden aumentar el riesgo de disfuncion

valvular aguda.

En general, la prevencion de la disfuncion valvular
aguda implica el control de los factores de riesgo
cardiovascular y la identificacion temprana y el
tratamiento de las enfermedades autoinmunitarias,
infecciones y otros factores de riesgo. Es importante

mantener un estilo de vida saludable, controlar la presion
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arterial y el colesterol, y no fumar para reducir el riesgo
de enfermedades cardiovasculares, incluyendo Ia

disfuncién valvular aguda.

Presentacion clinica

La presentacion clinica de la disfuncion valvular aguda
puede variar segun la causa subyacente, la gravedad y la
duracion de la afeccion, y la valvula cardiaca afectada.
Sin embargo, algunos sintomas y signos comunes
pueden incluir:

e Insuficiencia cardiaca: La disfuncion valvular
aguda puede aumentar la carga de trabajo del
corazoén, lo que puede provocar insuficiencia
cardiaca. Los sintomas de insuficiencia cardiaca
pueden incluir falta de aliento, fatiga, debilidad,
edema de las piernas y el abdomen, y aumento de
peso.

e Dolor en el pecho: La disfuncion valvular aguda
puede provocar dolor en el pecho o molestias,
especialmente durante la actividad fisica o el

esfuerzo.
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e Desmayos o mareos: La disfuncion valvular
aguda puede afectar el flujo sanguineo adecuado
al cerebro, lo que puede provocar desmayos o
mareos.

e Palpitaciones: La disfuncion valvular aguda
puede provocar latidos cardiacos irregulares o
rapidos, lo que puede sentirse como
palpitaciones.

e Sintomas respiratorios: La disfuncion valvular
aguda puede provocar falta de aire, respiracion
rapida o superficial, tos y otros sintomas
respiratorios.

e Otros sintomas: La disfuncion valvular aguda
puede provocar sudoracién excesiva, fiebre,
escalofrios, pérdida de peso y otros sintomas,

dependiendo de la causa subyacente.

Causas subyacentes
Existen varias causas subyacentes que pueden provocar
la disfuncion valvular aguda, algunas de las cuales se

describen a continuacion:
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e Endocarditis infecciosa: La endocarditis es una
infeccion del revestimiento interno del corazén y
las valvulas cardiacas. Si la endocarditis no se
trata, puede provocar dafio a las valvulas
cardiacas y, en algunos casos, disfuncion valvular
aguda.

e Enfermedades autoinmunitarias: Algunas
enfermedades autoinmunitarias, como el lupus y
la fiebre reumatica, pueden provocar inflamacion
en las valvulas cardiacas y dafiar su funcion.

e Enfermedades cardiacas congénitas: Las
anomalias cardiacas congénitas, como la
estenosis adrtica congénita, pueden provocar la
disfuncién valvular aguda.

e Lesiones cardiacas: Las lesiones en el corazon,
como las provocadas por un traumatismo o una
cirugia cardiaca, pueden provocar dafio a las
valvulas cardiacas y disfuncion valvular aguda.

e Hipertension arterial pulmonar: La
hipertension arterial pulmonar es una afeccion en

la que la presion en las arterias pulmonares es
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demasiado alta, lo que puede provocar daio a las
vélvulas cardiacas y disfuncion valvular aguda.

e Uso de drogas: El uso de ciertas drogas, como la
cocaina, puede dafar las valvulas cardiacas y

provocar la disfuncion valvular aguda.

Es importante destacar que la disfuncion valvular aguda
puede tener diferentes causas y es esencial que los

pacientes reciban una evaluacion completa

DIAGNOSTICO

El diagnostico de la disfuncion valvular aguda se basa en
una combinacién de la evaluacidon clinica, la historia
clinica del paciente y la realizacion de pruebas

diagnosticas.

En la evaluacion clinica, es importante prestar atencion a
los sintomas que el paciente presenta, como insuficiencia
cardiaca, dolor en el pecho, desmayos, palpitaciones, y
otros. Ademads, es importante prestar atencion a los
signos clinicos, como la presencia de soplos, chasquidos,

o roces cardiacos.
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La historia clinica del paciente también puede
proporcionar informacién valiosa sobre la presencia de
factores de riesgo o antecedentes de enfermedades
autoinmunitarias, infecciones, traumatismos, cirugia

cardiaca previa, o el uso de ciertos medicamentos.

Las pruebas diagndsticas que se pueden utilizar para
confirmar la presencia de disfuncion valvular aguda y
determinar la causa subyacente incluyen:

e Ecocardiografia: La ecocardiografia es una
prueba no invasiva que utiliza ondas de sonido
para generar 1imdgenes del corazéon. La
ecocardiografia puede detectar la presencia de
insuficiencia o estenosis valvular, asi como
evaluar el tamafo y la funcion del corazon.

o Electrocardiograma: El electrocardiograma es
una prueba que registra la actividad eléctrica del
corazdn. Puede proporcionar informacion sobre
la presencia de arritmias o alteraciones del ritmo

cardiaco.
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Radiografia de torax: La radiografia de torax
puede detectar la presencia de agrandamiento del
corazdn, edema pulmonar, y otros signos de
insuficiencia cardiaca.

Analisis de sangre: Los analisis de sangre
pueden detectar la presencia de infecciones,
enfermedades autoinmunitarias, y otros factores

de riesgo.

Diagnostico diferencial

Existen varias afecciones que pueden presentar sintomas

similares a la disfuncion valvular aguda y que, por lo

tanto,

deben ser consideradas en el diagnostico

diferencial. Algunas de estas afecciones pueden incluir:

Infarto agudo de miocardio: El infarto agudo
de miocardio puede provocar dolor en el pecho,
falta de aire y otros sintomas similares a los de la
disfuncion valvular aguda.

Pericarditis aguda: La pericarditis aguda, que es
la inflamacion del pericardio que rodea al

corazoén, puede provocar dolor en el pecho,
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fiebre, y otros sintomas similares a los de la
disfuncion valvular aguda.

e Embolia pulmonar: La embolia pulmonar, que
es la obstruccion de una arteria pulmonar por un
coagulo sanguineo, puede provocar falta de aire,
dolor en el pecho, y otros sintomas similares a los
de la disfuncion valvular aguda.

e Hipertension pulmonar aguda: La hipertension
pulmonar aguda, que es la presion arterial alta en
los vasos sanguineos que conectan el corazon y
los pulmones, puede provocar falta de aire,
mareos y otros sintomas similares a los de la
disfuncién valvular aguda.

e Arritmias cardiacas: Las arritmias cardiacas,
como la fibrilacién auricular, pueden provocar
palpitaciones, desmayos y otros sintomas

similares a los de la disfuncion valvular aguda.
Algoritmo diagnostico

1. Evaluar la historia clinica y los sintomas del

paciente, incluyendo la presencia de insuficiencia
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cardiaca, dolor en el pecho, desmayos,
palpitaciones, y otros.

2. Realizar una evaluacion fisica completa,
prestando atencion a los signos clinicos, como la
presencia de soplos, chasquidos, o roces
cardiacos.

3. Realizar un electrocardiograma para evaluar el
ritmo cardiaco y detectar la presencia de
arritmias o alteraciones del ritmo cardiaco.

4. Realizar una ecocardiografia para evaluar la
anatomia y la funcion del corazén, asi como para
detectar la presencia de insuficiencia o estenosis
valvular.

5. Realizar una radiografia de torax para detectar la
presencia de agrandamiento del corazén, edema
pulmonar, y otros signos de insuficiencia
cardiaca.

6. Realizar andlisis de sangre para detectar la
presencia de  infecciones, enfermedades
autoinmunitarias, y otros factores de riesgo.

7. Considerar pruebas adicionales, como la prueba

de esfuerzo, la gammagrafia de
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ventilacion-perfusion pulmonar, y la tomografia
computarizada (TC) del torax, si es necesario
para descartar otras afecciones que pueden
presentar sintomas similares.

8. Si se confirma la presencia de disfuncion
valvular aguda, determinar la causa subyacente y
la gravedad de la afeccion.

9. Proporcionar el tratamiento adecuado, que puede
incluir medicamentos, cirugia, o procedimientos

de intervencion.

Tratamiento farmacologico

El tratamiento farmacologico para la disfuncion valvular
aguda se enfoca en aliviar los sintomas asociados con la
afeccion, como la insuficiencia cardiaca, la hipertension
arterial pulmonar, y la arritmia. Los medicamentos que

se pueden utilizar incluyen:
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Tabla 2. Tratamiento farmacolégico

Medicamento

Diuréticos (furosemida,
torasemida)

Vasodilatadores (nitratos,

hidralazina)

Antiarritmicos (amiodarona,
propafenona)

Inhibidores de la enzima
convertidora de
angiotensina (IECA)
(enalapiril, lisinopril)

Betabloqueantes
(metoprolol, carvedilol)

Anticoagulantes (warfarina,
dabigatran)

Mecanismo de accién

Aumenta la excrecion de sodio y
agua a través de la orina, lo que
reduce la carga de trabajo del
corazén y mejora la funcién
cardiaca.

Dilata los vasos sanguineos y
reduce la presién arterial, lo que
mejora el flujo sanguineo y reduce
la carga de trabajo del corazén.

Estabiliza el ritmo cardiaco y
previene las arritmias, lo que mejora
la funcién cardiaca.

Reduce la presidn arterial y mejora
la funcién cardiaca.

Reduce la frecuencia cardiaca y
mejora la funcién cardiaca.

Previene la formacién de codgulos
sanguineos y reduce el riesgo de
accidente cerebrovascular en
pacientes con fibrilacién auricular.

Dosis recomendada

Dosis inicial: 20-40
mg/dia. Dosis de
mantenimiento: 20-80
mg/dia.

Dosis y frecuencia varian
segun el medicamento y
la presentacion.

Dosis y frecuencia varian
segun el medicamento y
la presentacion.

Dosis inicial: 2.5-5
mg/dia. Dosis de
mantenimiento: 10-40
mg/dia.

Dosis inicial: 12.5-25
mg/dia. Dosis de
mantenimiento: 100-200
mg/dia.

Dosis y frecuencia varian
seguin el medicamento y
la presentacion.

Tratamiento quirurgico

El tratamiento quirurgico para la disfuncion valvular
aguda puede ser necesario para corregir la disfuncion
valvular y restaurar la funcion cardiaca normal. Los tipos

de cirugia que se pueden utilizar incluyen:
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e Reparacion valvular: En algunos casos, la
valvula cardiaca puede ser reparada en lugar de
reemplazar. La reparacion valvular implica la
correccion de cualquier anomalia en la valvula,
como la eliminacion de tejido dafiado o la
reconstruccion de la estructura de la vélvula.

e Reemplazo valvular: Si la valvula cardiaca esta
gravemente dafiada, puede ser necesario
reemplazarla por una valvula artificial. El
reemplazo valvular puede realizarse mediante
cirugia abierta o mediante técnicas de cirugia

minimamente invasiva.

e Valvuloplastia con baléon: La valvuloplastia con
balén es un procedimiento de intervencion que
implica la insercion de un catéter con un balon en
la valvula cardiaca. Una vez que el balon se ha
inflado, se estira la valvula para mejorar el flujo
sanguineo. Este procedimiento se utiliza a
menudo para la estenosis valvular.

e Implante percutineo de valvula adrtica: El

implante percutdneo de valvula adrtica es un
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procedimiento de intervencion que implica la
insercion de una valvula artificial en la arteria
femoral y su avance a la valvula adrtica mediante
un catéter. Este procedimiento se utiliza a
menudo en pacientes con estenosis adrtica grave

que no son candidatos para cirugia abierta.

Procedimientos de intervencion

Ademas de los tratamientos farmacologicos y
quirargicos, existen varios  procedimientos  de
intervencion que pueden ser utilizados para tratar la
disfuncion valvular aguda. A continuacion se describen

algunos de los procedimientos de intervencion comunes:

e Valvuloplastia con balon: La valvuloplastia con
balon es un procedimiento que utiliza un catéter
para insertar un balén en la valvula cardiaca
estrecha, y luego se infla para agrandar la
abertura de la valvula. Este procedimiento puede
ser util en pacientes con estenosis valvular.

e Implante percutineo de valvula adrtica

(TAVI): El implante percutdneo de valvula
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aortica es un procedimiento que se utiliza para
reemplazar la valvula aodrtica estrecha o
disfuncional. Se inserta un catéter en la arteria
femoral y se guia hasta la valvula adrtica, donde
se implanta una valvula artificial.

e Implante percutaneo de valvula mitral
(TMVI): El implante percutaneo de valvula
mitral es un procedimiento que se utiliza para
reemplazar la valvula mitral estrecha o
disfuncional. Se inserta un catéter en la arteria
femoral y se guia hasta la valvula mitral, donde
se implanta una valvula artificial.

o C(lips de reparacion de valvula mitral: Los
clips de reparacion de valvula mitral se utilizan
en pacientes con insuficiencia de la valvula
mitral. Se insertan a través de un catéter en la
arteria femoral y se guian hasta la valvula mitral,
donde se colocan clips para cerrar la valvula y
prevenir el reflujo de sangre.

e MitraClip: El MitraClip es un dispositivo que se
utiliza para reparar la valvula mitral en pacientes

con insuficiencia mitral. Se inserta a través de un
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catéter en la arteria femoral y se guia hasta la
valvula mitral, donde se coloca el dispositivo
para unir los bordes de la valvula y mejorar su

funcionamiento.

Es importante tener en cuenta que los procedimientos de
intervencion pueden no ser adecuados para todos los
pacientes con disfuncion valvular aguda. La eleccion del
procedimiento dependera de la causa subyacente, la
gravedad de la afeccion, la edad y las comorbilidades del

paciente, y otros factores.

Pronéstico

El pronostico para la disfuncion valvular aguda depende
en gran medida de la causa subyacente de la afeccion, la
gravedad de la disfuncion valvular y el tiempo
transcurrido desde el inicio de los sintomas hasta el
tratamiento. Si se diagnostica y trata rapidamente, la
disfuncién valvular aguda puede ser manejada de manera

efectiva y el prondstico puede ser favorable.
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Sin embargo, si la disfuncion valvular aguda no se trata
de manera adecuada y oportuna, puede progresar a
insuficiencia cardiaca, hipertension arterial pulmonar y
otras complicaciones graves. Ademas, si la disfuncion
valvular aguda es causada por una infeccion, puede

haber una mayor mortalidad debido al riesgo de sepsis.

En general, el pronostico para la disfuncién valvular
aguda es mejor en pacientes que reciben un tratamiento
temprano y efectivo, y que tienen una buena respuesta a
la terapia. La supervivencia a largo plazo dependera de
la gravedad de la disfuncion valvular y si se requiere un
tratamiento quirurgico. Los pacientes que requieren
cirugia pueden experimentar una mejora significativa en
la funcidn cardiaca y la calidad de vida después de la

operacion.

Es importante destacar que el prondstico de la disfuncion
valvular aguda puede variar ampliamente segin cada
caso individual, por lo que es esencial que los pacientes
reciban una evaluacion completa por un equipo médico

especializado en cardiologia y cirugia cardiaca. Ademas,

216



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 8

es importante que los pacientes sigan las
recomendaciones médicas para el tratamiento y la

prevencion de complicaciones.

Complicaciones
La disfuncion valvular aguda puede provocar varias
complicaciones graves, como las siguientes:

1. Insuficiencia cardiaca: La disfuncion valvular
aguda puede provocar una sobrecarga de trabajo
en el corazén, lo que puede provocar
insuficiencia cardiaca, una afeccion en la que el
corazon no puede bombear suficiente sangre para
satisfacer las necesidades del cuerpo.

2. Endocarditis infecciosa: Si la disfuncion
valvular aguda es causada por una infeccion,
como la endocarditis, existe un riesgo de que la
infeccion se propague a otras partes del cuerpo y
cause una infeccion generalizada.

3. Embolia: La disfuncién valvular aguda puede
aumentar el riesgo de formacion de coagulos

sanguineos, lo que puede provocar una embolia,
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una afeccion en la que un codgulo sanguineo se
desprende y obstruye una arteria.

4. Hipertension arterial pulmonar: La disfuncion
valvular aguda puede provocar una presion
arterial pulmonar elevada, lo que puede provocar
hipertension arterial pulmonar, una afeccion en la
que la presion arterial en las arterias pulmonares
es demasiado alta.

5. Muerte subita: En casos raros, la disfuncion
valvular aguda puede provocar muerte sibita
debido a una arritmia cardiaca o una falla

cardiaca aguda.

Recomendaciones
Las recomendaciones para la disfuncion valvular aguda
varian segun la causa subyacente y la gravedad de la
afeccion. En general, las recomendaciones incluyen lo
siguiente:
e Diagndstico y tratamiento tempranos: Es
importante buscar atencion médica de inmediato
si experimentas sintomas de disfuncién valvular

aguda, ya que el diagnéstico y tratamiento
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tempranos pueden prevenir complicaciones
graves y mejorar el prondstico.

e Tratamiento farmacoldgico: Los medicamentos
pueden ser Utiles en el manejo de la disfuncion
valvular aguda, incluyendo vasodilatadores,
diuréticos y otros medicamentos segun la causa
subyacente.

e Seguimiento médico regular: Los pacientes con
disfuncion valvular aguda deben tener un
seguimiento regular con un cardidlogo para
monitorear la funcion cardiaca y evaluar la
necesidad de tratamientos adicionales.

e Estilo de vida saludable: Los cambios en el estilo
de vida, como dejar de fumar, hacer ejercicio
regularmente y seguir una dieta saludable,
pueden ayudar a mejorar la salud cardiaca y
prevenir complicaciones adicionales.

e Tratamiento quirurgico: En algunos casos, puede
ser necesario un tratamiento quirurgico, como
una reparacion o reemplazo valvular, para
corregir la disfuncién valvular y restaurar la

funcion cardiaca normal.
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Es importante destacar que las recomendaciones para la

disfuncion valvular aguda deben ser individualizadas

para cada paciente y dependen de la causa subyacente, la

gravedad de la afeccion y otros factores.

Prevencion

La disfuncion valvular aguda puede ser prevenida o

reducida en gran medida al tomar medidas para prevenir

las causas subyacentes que pueden conducir a la

afeccion. Algunas formas de prevenir la disfuncion

valvular aguda incluyen:

I.

Controlar la presion arterial: Mantener una
presion arterial saludable mediante una dieta
saludable, ejercicio regular y medicamentos
segun lo recetado por el médico puede prevenir el
dafio a las valvulas cardiacas.

Prevenir infecciones: Las infecciones, como la
endocarditis, pueden dafiar las valvulas cardiacas
y causar disfunciéon valvular aguda. Es
importante tomar medidas para prevenir
infecciones, como lavarse las manos con

regularidad y buscar tratamiento para las
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infecciones bacterianas tan pronto como sea
posible.

3. Diagnéstico y tratamiento tempranos: Si se
diagnostican y tratan afecciones cardiacas, como
la fiebre reumatica, la endocarditis y las
enfermedades cardiacas congénitas, a tiempo, es
menos probable que causen disfuncion valvular
aguda.

4. Evitar el uso de drogas recreativas: El uso de
ciertas drogas recreativas, como la cocaina,
puede causar dano a las valvulas cardiacas y
aumentar el riesgo de disfuncion valvular aguda.

5. Mantener una buena salud cardiaca en
general: Seguir un estilo de vida saludable, que
incluya hacer ejercicio regularmente, mantener
un peso saludable y no fumar, puede ayudar a
prevenir enfermedades cardiacas y reducir el

riesgo de disfuncion valvular aguda.
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Introduccion

La sepsis es comun e incluso se considera mortal, lo que
representa un importante problema de salud publica.
Cada afo, aproximadamente, 31 millones de personas
sufren un episodio de sepsis. De estos, unos 6 millones
de personas fallecen a causa de la sepsis” (OPS, 2019).
En los paises subdesarrollados la incidencia de sepsis es
mayor y representa una de las causas principales de
muerte materna y neonatal. Sin embargo, hacer una
estimacion mundial resulta dificil debido a las limitantes

en el diagndstico. (1)

Definicion

Sepsis con hipotension a pesar de una adecuada
resucitacion con fluidos y no explicada por otra causa,
conjuntamente con la presencia de trastornos de la
perfusion como por ejemplo, acidosis lactica, oliguria o
alteraciones agudas en el estado mental. El paciente en
inotropicos o vasopresores puede no estar hipotenso en
el momento en que se registran las alteraciones de la

perfusion.(2)
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Epidemiologia

Un estudio epidemioldgico reciente mostré6 un aumento
en EE.UU. del 8,5% en la incidencia anual de shock
séptico. Este aumento parece estar condicionado por la
mayor edad de los pacientes, el aumento de la invasion e
instrumentacion médica, la inmunosupresion de la
quimioterapia, trasplantes, alta incidencia de sida y el
incremento de resistencias a los antimicrobianos. A pesar
de la incorporacion de nuevos tratamientos, la
mortalidad permanece alta, alrededor del 50%-60%.(3)
En América la incidencia ha aumentado 1,5 % por afo,
en comparacion con el periodo de 1979-1999, pudiendo
llegar a afectar a mas de 1110000 habitantes/afio en el
ano 2020, solo en Estados Unidos de Norteamérica.

En Estados Unidos alrededor de 700000 casos de sepsis
ocurren cada afio y es la principal causa de muerte
no-cardiaca en las Unidades de Cuidados Criticos y la
tercera causa de muerte en la poblacion general superada
por las enfermedades cardiovasculares y el cancer,
ocurren alrededor de 210 000 muertes anuales
correspondiendo el 20 % a la sepsis severa y el 45 % al

shock séptico. En una revision sobre epidemiologia de la
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sepsis pediatrica se plantea que en el afio 1995, 42000
nifios padecieron sepsis severa siendo diez veces mayor
el riesgo en lactantes que en nifios mayores, ocasionando
4 400 muertes con una mortalidad hospitalaria de un
10,3 % , en 1999 el numero de casos se incrementd a 47
700. La mayor supervivencia de nifios con enfermedades
subyacentes como la prematuridad y el bajo peso al
nacer incrementa el riesgo de desarrollar sepsis severa en
estos pacientes, asi como de aumento en la mortalidad
por esta causa.

En Europa se reportan tasas de 50/100000 habitantes por
afo; se ha observado una alta mortalidad por sepsis
pediatrica donde el shock séptico represento el 50 % de

las defunciones y la sepsis severa el 24 % .(4)

Fisiopatologia

La patogenia del shock séptico no se comprende del
todo. Un estimulo inflamatorio (p. e€j., una toxina
bacteriana) desencadena la produccion de mediadores
proinflamatorios, como el factor de necrosis tumoral
(TNF) y la interleuquina (IL)-1. Estas citocinas producen

la adhesion de neutrofilos a células endoteliales, activan
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el mecanismo de coagulacidon y generan microtrombos.
También liberan numerosos mediadores, incluidos
leucotrienos, lipoxigenasa, histamina, bradiquinina,
serotonina ¢ IL-2. A estos se oponen los mediadores
antiinflamatorios, como IL-4 e IL-10, que producen un
mecanismo de retroalimentacidon negativo.

Al comienzo, las arterias y arteriolas se dilatan y
disminuye la resistencia arterial periférica; el gasto
cardiaco aumenta. Esta etapa se denomina shock
caliente. Luego, el gasto cardiaco puede disminuir, la
tension arterial cae (con aumento en la resistencia
periférica o sin este) y aparecen los signos caracteristicos
de choque

Incluso en la etapa de aumento del gasto cardiaco, los
mediadores vasoactivos hacen que el flujo sanguineo
saltee los vasos capilares de intercambio (defecto en la
distribucién). La alteracion del flujo capilar debida a esta
derivacion, sumada a una obstrucciéon capilar por
microtrombos, disminuye el transporte de oxigeno y
deteriora la eliminacion del dioxido de carbono y los
productos de desecho celulares. La reduccion de la

perfusion produce disfuncion y a veces insuficiencia en
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uno o mas oOrganos, como rifiones, pulmones, higado,

cerebro y corazon.

Puede producirse una coagulopatia por coagulacion

intravascular con consumo de los principales factores de

coagulacion o fibrindlisis excesiva.(5)
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Figura 1. Manifestaciones y mecanismos

hipoperfusion en el shock séptico

Fluidos de reanimacion y productos sanguineos

Fluidos de reanimacion

de

La reanimacion con fluidos es una intervencién de

primera linea y piedra angular en el tratamiento del

shock séptico, siendo su fin restablecer la estabilidad

hemodinamica y perfusion tisular. Asimismo, cuando la

administraciéon de fluidos se realiza precozmente en el
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curso de shock séptico, la mortalidad se reduce. Sin
embargo, a pesar de que el uso de fluidos ha sido
aprobado por décadas, so6lo recientemente se han
realizado estudios controlados aleatorizados para evaluar
su impacto en la sobrevida de estos pacientes.

Todos los fluidos de reanimaciéon pueden contribuir a la
formaciéon de edema, mediante la extravasacion de
fluidos al espacio intersticial, especialmente en
condiciones de alteracion de la permeabilidad como la
sepsis.

Las soluciones cristaloides son aquellas que contienen
iones libremente permeables y donde el sodio y cloro
determinan su tonicidad (solucion salina normal 0,9% y
Ringer lactato). Las soluciones coloidales se definen
como aquellas que presentan moléculas relativamente
incapaces de cruzar membranas capilares sanas
(semipermeables) debido a su peso molecular y las
cuales pueden ser naturales (albumina) o sintéticas
(dextranos, gelatinas). Ambos tipos de soluciones de
reanimacion ~ poseen  ventajas y  desventajas.
Recientemente se ha recomendado no utilizar las

soluciones coloidales que contienen
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hidroxieltilalmidones, debido a que sus riesgos

sobrepasan los beneficios que estos presentan.(6)

Tabla 1. Tipos, composicion y potenciales efectos

adversos de fluidos utilizados en resucitacion

Fluido Dsmolaridad Ha+/Cl- Observaciones
{mOsmJ/1y (mmaot/1)
Coloides
Albimina 350 148/128 Alto costo
Mo esta indicado su uso en pacientes con injuria cerebral
traumatica
Gelatinas 274-301 154-145/120- Limitada eficacia
145
Cristaloides
HaCl 0,9% 308 154/154 Acidosis metabolica hiperclorémica
Ringer lactato 280,6 1317111 Hipotonicidad

Posible hiperlactacidemia
Contiene calcio
Plasmalyte 294 140/98 Contiene acetato y gluconato

Fuente: Arriagada S. D, Donoso F. A, Cruces R. P, Diaz

R. F. Shock séptico en unidad de cuidados intensivos.
Enfoque actual en el tratamiento. Revista Chilena de

Pediatria. 2015 Jul;86(4):224-35.

Productos sanguineos

Glébulos rojos

La anemia es una condicion comun en los pacientes
criticamente enfermos. Aproximadamente el 95% de los
pacientes que ingresan a unidades de cuidados intensivos
presentan cifras de hemoglobina bajo el valor normal,

especialmente después de 3 dias de permanencia.
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La causa de la anemia del paciente critico es
multifactorial y la importancia de la normalizacion de los
niveles de hemoglobina radica en que la anemia esta
asociada a altas tasas de morbimortalidad en algunos
subgrupos de pacientes, probablemente secundaria a
hipoxia tisular. La tolerancia a la anemia es dependiente
del estado de la volemia, de la reserva fisiologica del
paciente y si esta es de naturaleza aguda o crénica.
Ademas, la anemia normovolémica es mejor tolerada
que la hipovolémica, en la cual el gasto cardiaco (GC)
disminuye agudamente.

La transfusion de globulos rojos tiene un papel
fundamental en el tratamiento de la anemia aguda
desarrollada por el paciente critico, ya que tiene como
objetivo reducir la hipoxia tisular e incrementar la
entrega de oxigeno a los tejidos. En la resucitacion
precoz de pacientes con sepsis grave, la instauracion de
un protocolo terapéutico que incluyo la transfusion de
globulos rojos para obtener un hematocrito mayor del
30% se asocid a una disminucion en la mortalidad

hospitalaria.
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Plasma

La transfusion de plasma fresco congelado (PFC) esta
indicada ante sangramiento o cuando se planifique un
procedimiento invasivo en un paciente con deficiencia
documentada de factores de coagulacion.

Se ha comprobado el amplio uso de PFC en adultos
criticos, siendo su principal indicacion la hemorragia y la
correccion de coagulopatia adquirida. Sin embargo, su
empleo en otras situaciones no es util, pues se observa
solo un efecto discreto sobre la international normalised
ratio cuando esta no se encuentra alterada (> 2,5).

Debe utilizarse en infusion rdpida para lograr niveles
efectivos de factores de coagulacion.

No esta recomendado como liquido de reanimacion y su
uso no estd exento de reacciones adversas (sobrecarga de

fluidos, reacciones alérgicas, etc.)(6)

Diagnostico
En los pacientes con sospecha de sepsis o shock séptico
se recomienda realizar cultivos microbioldgicos

(incluyendo el hemocultivo) antes de comenzar la terapia
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antimicrobiana, si es que esta eleccion no provoca un
retraso en el inicio de los antimicrobianos.

Los cultivos microbiologicos de rutina apropiados
siempre deben incluir al menos 2 hemocultivos (para

aerobios y anaerobios).(7)

Minutos u horas después de la primera dosis de un
antimicrobiano  apropiado puede producirse la
esterilizacion de los cultivos. La obtencion de cultivos
antes de la administraciéon de antimicrobianos aumenta
significativamente su rendimiento, haciendo mas
probable la identificacion de un patoégeno. El aislamiento
de >1 organismo infectante permite ajustar la primera
terapia antimicrobiana en el momento de Ila
identificaciéon, y luego, un nuevo ajuste una vez
conocidas las sensibilidades.

La reduccién de la terapia antimicrobiana es un pilar de
los programas para la administracion de antibidticos y se
asocia con menos resistencia de microorganismos,
efectos secundarios y costos. La obtencion de cultivos
antes de la terapia antimicrobiana se asocia con mejores

resultados y supervivencia, pero el deseo de obtener
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cultivos previos al tratamiento antimicrobiano debe
equilibrarse con el riesgo de mortalidad o de retraso en el
tratamiento clave para pacientes criticos con sospecha de
sepsis o shock

séptico que estan en riesgo significativo de muerte.

Se recomienda obtener hemocultivos antes de iniciar la
terapia antimicrobiana, siempre que se pueda hacer con
rapidez, de lo contrario, la relacion riesgo/beneficio se
inclina  hacia la  administracion  rapida  de
antimicrobianos. Lo mismo cabe cuando se decide
obtener cultivos de multiples sitios considerados fuentes
potenciales de infeccion. En general, no se incluyen
muestras que requieran un procedimiento invasivo. Los
autores desaconsejan la decision de "pancultivar " todos
los sitios potenciales de infeccion (a menos que el origen
de la sepsis no sea clinicamente evidente), ya que se
favorece el uso inapropiado de antimicrobianos.

Si la historia o el examen clinico indican claramente un
sitio anatomico infectado especifico, es innecesario
hacer cultivos de otros sitios (aparte del hemocultivo).
Por ejemplo, se considera que una espera de 45 minutos

mientras se obtienen los cultivos no implica un retraso
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importante en la terapia antimicrobiana. Antes de iniciar
cualquier tratamiento antimicrobiano nuevo  se
recomiendan >2 series de hemocultivos (aerdbica y
anaerobica). No se ha demostrado que el rendimiento de
los cultivos mejore si la muestra se toma durante los
picos de temperatura.

En los pacientes sin sospecha de infeccion asociada al
catéter, y en quienes se sospecha infeccion clinica en
otro sitio, por lo menos uno de los hemocultivos (de los
2 o mas requeridos) serd obtenido periféricamente. Sin
embargo, no se pueden hacer recomendaciones acerca de
cuantos hemocultivos se requieren. Las opciones
incluyen: a) todos los cultivos se obtienen
periféricamente por venopuncion; b) se obtienen
muestras para cultivo a través de cada dispositivo
intravascular pero no a través de los multiples limenes
de un mismo catéter intravascular, o, c) las muestras se
extraen de los multiples limenes de un dispositivo

intravascular.(7)
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Tratamiento del shock séptico

Reconocimiento de la sepsis severa y del shock séptico
El reconocimiento de la sepsis severa y el shock séptico
constituyen un factor esencial para lograr un manejo
oportuno de estos cuadros. Este reconocimiento debe
realizarse precozmente, antes de que el paciente ingrese
a la unidad de pacientes criticos, ya que cualquier retraso
en el tratamiento compromete gravemente el prondstico
de los pacientes.

El reconocimiento de la sepsis severa requiere una
evaluacion sistemdtica de las funciones de diversos
sistemas: respiratorio, cardiovascular, renal, sistema
nervioso central, coagulaciéon y hepatico. Muchas de
estas alteraciones pueden ser sospechadas mediante la
simple evaluacion clinica (Ej. signos vitales, nivel de
conciencia), mientras que otras requieren examenes de
laboratorio (Ej. creatinina, recuento de plaquetas,
bilirrubina). La alteracion de cualquiera de estos
sistemas como resultado de la respuesta inflamatoria del
paciente a la infeccion determina un riesgo de

morbi-mortalidad significativamente mas elevado.
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El reconocimiento del shock séptico normalmente se ha
asociado a la presencia de hipotension, sin embargo, este
concepto es absolutamente insuficiente ya que en la
mayoria de los pacientes la hipoperfusion tisular precede
la aparicion de hipotension. La hipotension muchas
veces no se manifiesta, o lo hace tardiamente, debido a la
respuesta hiperadrenérgica del paciente. Sin embargo, la
perfusion tisular puede verse severamente comprometida
a nivel global o regional sin que necesariamente exista
hipotension asociada. Cuando existe hiperlactatemia sin
hipotension asociada algunos autores han acufiado el
término de ‘“hipoperfusion oculta”. Por otro lado,
muchos pacientes manifiestan hipotension y requieren
tratamientos prolongados con vasopresores, sin embargo,
nunca presentan signos de hipoperfusion. Para estos
casos empleamos el término de “disfuncion vascular
persistente” .

Por las razones antes expuestas, el reconocimiento del
shock séptico debe basarse no s6lo en la presencia de
hipotension, sino que también en la identificacion de
hipoperfusion tisular. Como se menciono previamente no

existe un criterio Unico y especifico para identificar la

239



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 8

hipoperfusion de manera que necesariamente se deben
evaluar varios parametros.

En nuestra experiencia la evaluacién de la perfusion
periférica y del lactato son las herramientas mas potentes
para reconocer el shock séptico asi como para evaluar la
respuesta a la reanimacion inicial. La saturacién venosa
central (SvcO2) en cambio es una buena herramienta
para identificar un desbalance global DO2/VO2, pero su
normalizacion no asegura una adecuada perfusion
sistémica. Otro inconveniente es que requiere la
instalacion de un catéter venoso central. Esto no siempre
puede conseguirse con facilidad en nuestros servicios de
urgencia y la evidencia actual es insuficiente para
recomendar la instalacion rutinaria de un catéter venoso
central (CVC) en el servicio de urgencia en pacientes
que se presentan con shock séptico. En nuestra
experiencia, el momento de instalacion del CVC debe
definirse segin la situacion clinica particular, la
disponibilidad y el nivel de entrenamiento del personal a
cargo del paciente, y el tiempo de espera estimado para
transferir al paciente a una unidad de paciente critico. En

la practica, todas las medidas de reanimacion prioritarias
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se pueden implementar rapidamente en el servicio de
urgencia aunque aun no se cuente con un CVC (fluidos,

vasopresores, ventilacion mecanica).(8)
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Introduccion

La insuficiencia cardiaca (IC) es una condicion clinica
en la que el corazén no puede bombear suficiente sangre
para satisfacer las necesidades metabolicas y funcionales
del organismo (1). Es una enfermedad cronica y
progresiva, asociada con alta morbilidad,

hospitalizaciones frecuentes y mortalidad (2).

Epidemiologia

La IC afecta a aproximadamente 26 millones de personas
en todo el mundo. La prevalencia de la IC en Ila
poblacién general es del 1-2%, aumentando a mas del
10% en personas mayores de 70 afios. Se estima que la
incidencia de IC es de aproximadamente 1-5 casos por
cada 1000 personas al afio, con una tasa alin mayor en

las poblaciones de edad avanzada. (3)

Fisiopatologia
Es una condicion clinica en la que el corazéon no puede
bombear suficiente sangre para satisfacer las necesidades

del organismo.

244



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 8

Sistemas de compensacion

Cuando el corazoén se debilita y no puede bombear
adecuadamente, el cuerpo activa diversos sistemas de
compensacion para mantener el flujo sanguineo y la
perfusion tisular. Estos mecanismos incluyen la
activacion del sistema nervioso simpdtico, el sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y la liberacion
de péptidos natriuréticos y endotelina. Aunque estos
sistemas pueden proporcionar beneficios iniciales, su
activacion sostenida puede provocar cambios adversos
en el corazén y la circulacion, lo que lleva a un circulo

vicioso de deterioro cardiaco. (4)

Remodelado cardiaco

El remodelado cardiaco es un proceso clave en la
fisiopatologia de la IC. Implica cambios en la estructura
y funcion del corazon, incluyendo la hipertrofia
miocardica, la dilatacion de las camaras cardiacas, la
fibrosis y la disfuncion sistolica y/o diastolica. Estos
cambios son el resultado de la interaccion entre la
sobrecarga hemodinamica, las alteraciones

neurohormonales y los mediadores inflamatorios. (5)
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Disfuncion endotelial y alteraciones en la
vasodilatacion

La disfuncién endotelial y las alteraciones en la
vasodilatacion son caracteristicas comunes en la IC.
Estas alteraciones pueden conducir a un aumento en la
resistencia vascular periférica, lo que resulta en una
mayor carga de trabajo para el corazon y un deterioro

adicional de la funcion cardiaca. (6)

Disfuncion diastolica y sistolica

La IC puede clasificarse en funciéon de la disfuncion
sistolica y/o diastolica. La disfuncion sistdlica se refiere
a una reduccion en la capacidad del corazén para
contraerse y expulsar la sangre, mientras que la
disfuncion diastolica se relaciona con una disminucion
en la capacidad del corazon para relajarse y llenarse

adecuadamente. (7)
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Cuadro clinico

Sintomas

Los sintomas de la IC pueden variar dependiendo de la
gravedad y la etiologia de la enfermedad, pero los mas
comunes incluyen:

e Disnea: Ila dificultad para respirar puede
presentarse durante el ejercicio (disnea de
esfuerzo) o en reposo (ortopnea). La disnea
paroxistica nocturna es una forma especifica de
disnea que ocurre durante el suefo y despierta al
paciente.

e Fatiga: los pacientes con IC pueden experimentar
fatiga y debilidad, lo que limita su capacidad para
realizar actividades diarias.

e Edema periférico: la acumulacion de liquidos en
las extremidades inferiores es un signo comun de
IC, especialmente en etapas avanzadas.

e Congestion abdominal y hepatica: la congestion
venosa puede llevar a la acumulacion de liquidos
en el abdomen (ascitis) y el higado

(hepatomegalia). (8)
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Signos

Los signos clinicos de IC pueden incluir:

Ingurgitacion yugular: el aumento de la presion
venosa yugular es un signo de IC y puede
evaluarse mediante la observacion de las venas del
cuello del paciente.

Crepitantes pulmonares: estos son ruidos
anormales que se escuchan durante la auscultacion
de los pulmones y pueden indicar la presencia de
liquido en los alvéolos.

Galope cardiaco: un tercer o cuarto ruido cardiaco
(S3 y S4) puede ser audible en pacientes con IC y
sugiere disfuncion sistolica y/o diastélica.
Presencia de soplos cardiacos: la presencia de
soplos puede indicar valvulopatias o disfuncion

ventricular. (9)

Factores de riesgo

Los factores de riesgo para el desarrollo de IC incluyen

la edad, el sexo, la hipertension arterial, la diabetes

mellitus, la obesidad, el tabaquismo, el sedentarismo, la

enfermedad renal cronica y las enfermedades cardiacas
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previas. La presencia de multiples factores de riesgo
aumenta significativamente el riesgo de desarrollar IC.

(10)

Diagndstico

El diagnéstico de la IC se basa en la combinacion de
sintomas  clinicos, signos fisicos y pruebas
complementarias. Los sintomas tipicos incluyen disnea,
fatiga y edema periférico, mientras que los signos fisicos
pueden incluir ingurgitacion yugular, crepitantes
pulmonares y hepatomegalia. Entre las pruebas
complementarias, la ecocardiografia es el examen de
eleccion para evaluar la funcidon cardiaca y estructural.
Ademas, se pueden realizar pruebas de laboratorio como
el péptido natriurético cerebral (BNP) y el NT-proBNP

para apoyar el diagnostico. (11)

Tratamiento

El tratamiento de la IC tiene como objetivo mejorar la
calidad de wvida, reducir los sintomas, prevenir
hospitalizaciones y prolongar la supervivencia. Los

tratamientos  farmacoldgicos incluyen  diuréticos,
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inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA), antagonistas de los receptores de angiotensina II
(ARA-II), Dbetabloqueantes, antagonistas de los
receptores de  mineralocorticoides (ARM) vy
medicamentos inotropicos, entre otros. También se
pueden indicar intervenciones no farmacoldgicas, como
el control de liquidos, la restriccion de sodio, la actividad
fisica y el control de factores de riesgo. En casos
avanzados, puede ser necesaria la implantacion de
dispositivos cardiacos, como marcapasos, desfibriladores
automaticos implantables (DAI) o dispositivos de

asistencia ventricular. (12)

Tabla 1: Tratamiento farmacolédgico de la insuficiencia

cardiaca
Indicacio
Clase de Mecanism nes Considera
medicame Nombre o de principale ciones
nto genérico accion S especiales
Bloquean  IC con
_ la fraccion Ajustar la
Inhibidore . Ju
.. conversion de dosis en
S del - Enalapril ., 2
de eyeccion funcion
SRAA . . . s
angiotensi  reducida del rifion

na I en (HFrEF)
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Bloqueado
res de
ARA

Antagonist
as de

mineraloc
orticoides

Betabloqu
eantes

Lisinopril

- Ramipril

- Losartan

- Valsartan

Candesart
an

Espironola
ctona

Eplerenon
a

Metoprolo
1

angiotensi
na II

Bloquean
los
receptores
de
angiotensi
na Il

Inhiben la
accion de
la
aldosteron
en los
receptores
mineraloc
orticoides

Bloquean
los
receptores
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HFrEF,
intoleranci
aalECA

HFrEF, IC
con edema

HFrEF

Ajustar la
dosis en
funcion
del rifion

Vigilar el
potasio 'y
la funcion
renal

Titular
lentamente
la dosis
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Inhibidore
s de

neprilisina
/ARA

Diuréticos
de asa

Bisoprolol

Carvedilol

Sacubitril/

Valsartan

Furosemid
a

Bumetanid
a

Torsemida

beta-adren
érgicos

Inhiben Ia
neprilisina
y bloquean
los
receptores
de
angiotensi
na Il

Inhiben la
reabsorcio
n de sodio
y cloro en
la rama
ascendente
gruesa del
asa de
Henle

252

HFrEF,
como
sustituto
de IECA o
ARA

IC con
edema,
retencion
de liquidos

No

combinar
con IECA
o ARA

Ajustar la
dosis
segun la
respuesta

la
funcién
renal
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Inhiben la IC con Ajustar la

reabsorci6  edema dosis
S - n de sodio leve, segun la
Diuréticos . .
tiazidicos Hld.rocloro y clo,ro en gombmam respuesta
tiazida el tabulo o6n con y la
contornea  diuréticos = funcion
do distal de asa renal
Clortalido
na
Inhibe la
ATPasa de HFrEF,
sodio-pota  control de Monitorea
sio, la r niveles
Digoxina - Digoxina aumentand frecuencia = séricos y
0 la en funcion
contractili  fibrilacion = renal
dad auricular
cardiaca

La tabla proporcionada aqui es solo un resumen basico
de las opciones de tratamiento farmacoldgico para la
insuficiencia cardiaca. El tratamiento especifico para
cada paciente debe ser individualizado y adaptarse a las
necesidades y contraindicaciones particulares del
paciente. Es importante tener en cuenta que algunos
medicamentos pueden interactuar entre si y causar

efectos secundarios, y que la dosis puede requerir ajustes
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en funcion de la funcién renal, hepatica y de otros

factores clinicos.

Prevencion

La prevencion de la insuficiencia cardiaca (IC) es
fundamental para reducir la morbimortalidad y la carga
econdmica asociada con esta afeccion. La prevencion se
centra en abordar los factores de riesgo y las
enfermedades subyacentes que pueden predisponer a un

individuo a desarrollar IC.

Estrategias de prevencion

e Control de la hipertension arterial: El tratamiento y
control adecuado de la hipertension arterial reduce
el riesgo de IC, especialmente en personas
mayores.

e Manejo de la diabetes: El control adecuado de la
glucemia en pacientes diabéticos disminuye el
riesgo de desarrollar IC.

e Tratamiento de enfermedades cardiacas
isquémicas: La intervencion temprana en pacientes

con enfermedad coronaria, incluido el tratamiento
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médico y las intervenciones percutdneas o
quirargicas, puede reducir el riesgo de IC.

e Control de dislipidemias: El manejo de las
dislipidemias, como el colesterol alto, mediante
cambios en la dieta, ejercicio y medicamentos,
como las estatinas, puede disminuir el riesgo de
IC.

e Estilo de vida saludable: Mantener un peso
saludable, realizar ejercicio fisico regularmente,
consumir una dieta equilibrada baja en grasas
saturadas y sal, y evitar el tabaco y el alcohol en
exceso pueden contribuir a la prevencion de IC.

e Deteccion y tratamiento de valvulopatias: La
deteccion 'y el tratamiento oportuno de
enfermedades valvulares cardiacas, incluidas las
intervenciones quirurgicas, pueden prevenir la
progresion hacia la IC.

e Manejo de arritmias: El tratamiento y el control de
arritmias cardiacas, como la fibrilacion auricular,

pueden reducir el riesgo de desarrollar IC (13).
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Conclusion

La insuficiencia cardiaca es una enfermedad compleja y

multifactorial que requiere un enfoque integral para su

diagnostico y tratamiento. La identificacion temprana y

el manejo adecuado de la enfermedad pueden mejorar

significativamente el prondstico y la calidad de vida de

los pacientes afectados.

Bibliografia

1.

Ponikowski P, Voors AA, Anker SD, et al. 2016 ESC
Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and
chronic heart failure: The Task Force for the diagnosis and
treatment of acute and chronic heart failure of the European
Society of  Cardiology (ESC). Eur Heart .
2016;37(27):2129-200.

Benjamin EJ, Muntner P, Alonso A, et al. Heart Disease and
Stroke Statistics-2019 Update: A Report From the American
Heart Association. Circulation. 2019;139(10):e56-¢528.
Bleumink GS, Knetsch AM, Sturkenboom MC, et al.
Quantifying the heart failure epidemic: prevalence, incidence
rate, lifetime risk and prognosis of heart failure The
Rotterdam Study. Eur Heart J. 2004;25(18):1614-9.

Cohn JN, Ferrari R, Sharpe N. Cardiac remodeling--concepts

and clinical implications: a consensus paper from an

256



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 8

10.

I1.

international forum on cardiac remodeling. J Am Coll
Cardiol. 2000;35(3):569-82.

Mann DL. Mechanisms and models in heart failure: A
combinatorial approach. Circulation. 1999;100(9):999-1008.
Gheorghiade M, Sopko G, De Luca L, et al. Navigating the
crossroads of coronary artery disease and heart failure.
Circulation. 2006;114(11):1202-13.

Borlaug BA, Redfield MM. Diastolic and systolic heart
failure are distinct phenotypes within the heart failure
spectrum. Circulation. 2011;123(18):2006-13.

Chioncel O, Lainscak M, Seferovic PM, et al. Epidemiology
and one-year outcomes in patients with chronic heart failure
and preserved, mid-range and reduced ejection fraction: an
analysis of the ESC Heart Failure Long-Term Registry. Eur J
Heart Fail. 2017;19(12):1574-85.

Nishimura RA, Otto CM, Bonow RO, et al. 2014 AHA/ACC
guideline for the management of patients with valvular heart
disease: a report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force on
Practice Guidelines. J Am Coll Cardiol.
2014;63(22):e57-185.

Maisel A, Mueller C, Adams K Jr, et al. State of the art:
using natriuretic peptide levels in clinical practice. Eur J
Heart Fail. 2008;10(9):824-39.

Auricchio A, Prinzen FW. Non-pharmacological treatment of

heart failure: cardiac resynchronization therapy, implantable

257



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 8

12.

13.

cardioverter defibrillator and left ventricular assist devices.
Eur Heart J. 2011;32(24):3107-16.

Levy D, Kenchaiah S, Larson MG, et al. Long-term trends in
the incidence of and survival with heart failure. N Engl J
Med. 2002;347(18):1397-402.

Van Gelder IC, Groenveld HF, Crijns HJ, et al. Lenient
versus strict rate control in patients with atrial fibrillation. N

Engl J Med. 2010;362(15):1363-73.

258



