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PRÓLOGO 

Es  un  gran  placer  presentarles  el  libro  "Actualización  en  Atenciones Médicas Vol. 15". En esta obra, un grupo de expertos en diferentes áreas de la medicina nos ofrece una actualización completa y detallada sobre los avances mas recientes en el campo de la atención médica. 

Los  capítulos  incluyen  información  actualizada  sobre  diagnóstico, tratamiento y prevención de diversas patologías, así como nuevas técnicas y procedimientos para mejorar la atención médica y la presentación de un caso clínico. 

Esperamos  que  este  libro  sea  una  herramienta  valiosa  para  los profesionales de la salud que buscan estar al día en las últimas tendencias y  avances  en  la  medicina,  y  que  contribuya  a  mejorar  la  calidad  de  la atención que brindan a sus pacientes. 

Agradecemos a todos los autores por su compromiso y dedicación en la creación de este volumen, así como a nuestro equipo editorial por su arduo trabajo para hacer realidad esta obra. 

Dr. Cristhian Quinaluisa 

 Coordinador Académico
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CAPÍTULO 1 

 Formación y Atención Médica: Un Reto Actual En Medicina  

 Andrés Eugenio Moreno Mieles 

 Indira Margareth Alcívar Moreira 
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Introducción 

La formación de un médico y su actualización continua son un reto actual en el campo de las ciencias de la salud y sobre esto nacen algunas interrogantes, ¿desde cuándo  surge  la  necesidad  de  aprender  a  enseñar  medicina?,  ¿son  muchos  los profesores en las universidades de medicina que no recibieron una formación en especialización  docente?,  ¿por  qué  ahora  este  tema  es  tan  importante?  Son respuestas  que  esperamos  puedan  ser  aclaradas  al  culminar  la  lectura  de  este capítulo. 

A lo largo de la historia de la formación médica bastaba con tener conocimiento sobre una materia en específico y de esa forma se podía impartir la cátedra que la universidad  requería;  eso  ha  cambiado  en  la  actualidad  y  sin  llegar  a  una  gran generalización, estos médicos-docentes elegidos eran los encargados de transmitir en  sus  horas  posterior  a  su  ejercicio  profesional  los  conocimientos  y  vivencias propias  a  sus  estudiantes  mediante  las  clases.  Sus  horas  libres  pasaban  a  ser académicas; su tiempo libre limitado para ellos era el que dedicaban también de forma limitada a sus estudiantes. 

Un  médico  general  tiene  el  suficiente  conocimiento  para  impartir  anatomía,  un ginecólogo  puede  y  debe  dar  ginecología,  un  pediatra  pediatría;  pero  ¿dónde queda  la  metodología  y  la  didáctica?,  ¿dónde  queda  ese  trato  exclusivo  que  se debe dar a los estudiantes? Esas son entre tantas algunas de las competencias y habilidades de un docente experimentado y especializado en la enseñanza de las ciencias de la salud que permiten plantearnos nuevos adagios: “el mejor médico no siempre será el mejor docente” y “no basta enseñar medicina con habilidades innatas y vocación”. 

Procederemos  a  realizar  interesantes  definiciones  para  el  entendimiento  del capítulo,  luego  navegaremos  en  la  historia  de  la  medicina  llegando  a  nuestra actualidad lo que les permitirá ilusionarse en el ámbito de la preparación docente en ciencias de la salud y visionar un futuro lleno de excelencia en el campo de la formación médica. 

Definiciones 

Formación médica:  

Estas  son  las  actividades  de  formación  que  conducen  al  médico  a  mantener  y mejorar  su  competencia  profesional,  adaptándose  a  las  nuevas  demandas  y requerimientos  asistenciales  que  se  generan  con  la  evolución  constante  de  la medicina,  del  sistema  sanitario  y  de  la  sociedad  en  general;  relacionado  a  una preparación universitaria adecuada por docentes capacitados que contribuyen con la  mejora  la  salud  de  toda  la  población  y  el  mejoramiento  de  la  calidad  de  los servicios de salud que se brindan. (1,2) 

Formación médica continua:  

La  formación  y  preparación  de  un  médico  debe  ser  continua  en  el  tiempo,  sin descanso ante los nuevos conocimientos que surgen diariamente, desarrollando así una suficiencia en sus competencias profesionales 1,2. Actualmente se prefiere el término  desarrollo  profesional  continuo,  porque  con  el  mismo  se  pretende implicar  de  una  forma  más  activa  al  médico  y  hacerlo  protagonista  de  su formación, que el mismo identifique sus lagunas en cualquier ámbito profesional 15
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y diseñe un proceso formativo individualizado. (3) Enseñanza y aprendizaje en medicina:  

El  proceso  enseñanza-aprendizaje  parte  de  la  relación  de  tres  elementos importantes:  la  enseñanza  con  su  protagonista  el  profesor  quien  se  dedica  a impartir un conjunto de conocimientos, ideas y principios; el aprendizaje con su principal elemento el alumno o estudiante y el conocimiento que es el objeto que recibe  e  imparte  respectivamente  el  estudiante.  Esta  relación  y  definición  es general para todas las ciencias y el proceso tendrá buenos resultados si une estos elementos sin que resalten uno sobre el otro. (4) Los  individuos  por  naturaleza  tenemos  la  capacidad  de  aprender.  Cuando  un alumno capta el mensaje como algo propio e importante para su formación ocurre un  aprendizaje  significativo  y  cuando  el  docente  bajo  su  experiencia  logra establecer un medio de confianza y no de miedo en sus alumnos el aprendizaje significativo es mayor. (4) 

Acotamos  que  la  relación  docente-estudiante  por  tanto  es  directamente proporcional a la calidad de la enseñanza y formación. 

Metodología y Didáctica en medicina:  

En  el  ámbito  de  las  ciencias  de  la  medicina,  es  importante  que  existan profesionales con competencias docentes, para que en el ejercicio como profesor entienda las estructuras cognoscitivas que pueden influir en el alumnado, como la metodología  y  la  didáctica  específica  en  medicina,  facilitando  la  asimilación  de conocimientos y mejorando así el aprendizaje de los estudiantes. 

En  el  desarrollo  de  la  educación  en  el  campo  de  la  salud  se  llevan  a  cabo diferentes  pasos  al  momento  de  impartir  una  clase:  estudio  de  las  necesidades, planteamiento de los objetivos, motivación de la clase, enlace con la clase anterior, desarrollo  de  la  clase  con  una  adecuada  planificación  de  las  actividades académicas, constantes conclusiones y repasos durante el tema, la evaluación (en realidad  el  proceso  más  difícil),  las  tutorías.  Todos  ellos  son  elementos  de  una adecuada  metodología  y  didáctica  mismas  que  a  su  vez  son  herramientas  del docente especializado que busca la mejora del aprendizaje significativo por parte del estudiante. 

No  existe  una  técnica  didáctica  que  sea  el  Gold  Estándar,  esto  dependerá  del grupo, del trabajo en general y debe ser adaptado según los objetivos propuestos; al  preparar  una  misma  sesión  de  clase,  jamás  la  programación  será  igual  al momento de trabajar con dos grupos diferentes. (5) Conductismo:  

Corriente educativa pragmática, empirista y aristotélica, de tipo pasiva en cuanto al acceso de la información y el aprendizaje, cuyo padre es Watson (1913) y se basaba  en  los  trabajos  de  reflejos  condicionados  de  Pavlov.  Tiene  como características  el  aprender  asociando  estímulos  con  respuestas;  relaciona  al aprendizaje  en  función  del  entorno  y  este  no  es  duradero  siendo  necesario  el refuerzo constante a través de un aprendizaje memorístico, repetitivo y mecánico que responde a estímulos. (6)  

Tal vez muchos tuvieron un déjà vu y recordaron algunas de las aulas cursadas a 16
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lo largo de su formación profesional con esta metodología algo satanizada en la actualidad y que su éxito depende mucho del conocimiento magistral del docente, de la regulación de la planificación, organización y la conducta del alumno. Un dicho popular cabe también con esta metodología: “no todo en la vida es malo, lo malo son los excesos” 

Constructivismo:  

Esta  corriente  educativa  gira  entorno  a  las  ideas  de  Jean  Piaget  acerca  del desarrollo  cognoscitivo  y  las  funciones  elementales  que  intervienen  y  son  una constante en este proceso. 

En  sentido  general  el  constructivismo  concibe  el  conocimiento  como  una construcción propia del sujeto que se va produciendo día a día como resultado de la  interacción  de  los  factores  cognitivos  y  sociales;  este  proceso  se  realiza  de manera  permanente  y  en  cualquier  entorno  en  los  que  el  sujeto  interactúa.  El aprendizaje es construido por el estudiante mediante su propia experiencia interna y en este sentido, la enseñanza debería plantearse como un conjunto de acciones dirigidas a favorecer precisamente este proceso. (7,8) Competencias docentes y profesionales:  

Nos viene a la mente las competencias maratónicas de los atletas a lo largo de las diferentes  olimpiadas  o  mundiales  de  fútbol;  sin  embargo,  en  educación las competencias son una serie de habilidades, conocimientos y actitudes que los profesores  necesitan  dominar  para  ser  capaces  de  llevar  a  cabo  su  trabajo  de manera  satisfactoria.  Pueden  ser  clasificadas  como  básicas  (genéricas)  y específicas. Aquellos maestros que las posean podrán enfrentarse a todo tipo de situaciones y desafíos dentro del aula. (9)  

Zabalza 9 define un esquema propio de 9 competencias docentes que debe poseer un  profesor  universitario  y  que  ponemos  a  consideración  para  que  ustedes estimados lectores las evalúen en sus docentes con objetividad, determinando así la calidad de quien le está guiando o enseñando: 1. Capacidad de planificar el proceso de enseñanza y el de aprendizaje. 

2. Selección y presentación de los contenidos disciplinares. 

3. Ofrecer informaciones y explicaciones comprensibles. 

4. Manejo de las TIC (tecnología de la información y comunicación). 

5. Gestionar las metodologías de trabajo didáctico y las tareas de aprendizaje. 

6. Relacionarse constructivamente con los alumnos. 

7. Tutorías y acompañamiento a los estudiantes. 

8. Reflexionar e investigar sobre la enseñanza. 

9. Implicarse institucionalmente con la universidad en donde enseña. 

Las  competencias  profesionales  son  el  conjunto  de  conocimientos,  destrezas  y aptitudes necesarias para ejercer una profesión, resolver problemas profesionales de forma autónoma y flexible y ser capaz de colaborar en el entorno profesional y en la organización en la que se trabaja. (10, 11) Listamos  a  continuación  15  ejemplos  de  competencias  profesionales,  que esperemos puedan lograr adquirirlas con el paso del tiempo ya que muchas son innatas pero otras requieren de preparación, madurez y experiencia: 17
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1. Resolución de problemas 

2. Trabajo en equipo 

3. Responsabilidad 

4. Perseverancia 

5. Toma de Decisiones 

6. Liderazgo 

7. Creatividad 

8. Autonomía 

9. Gestión del tiempo 

10. Proactividad 

11. Comunicación 

12. Flexibilidad 

13. Análisis, Síntesis y Crítica 

14. Organización 


15. Habilidades de Comunicación 

Currículo:  


El currículo es una palabra latina que significa carrera o recorrer un camino pero no  es  lo  mismo  hablar  del  origen  del  término  currículo  que  de  la  génesis  del currículo como recurso pedagógico donde es considerado como la trayectoria que realiza el estudiante en la escuela o universidad para lograr su formación, es decir, el recorrido que hace el aprendiz desde que   inicia sus estudios en la educación inicial hasta la educación superior. (12)  

El  currículo  es  una  construcción  de  saberes  que  permite  poner  en  práctica  la experiencia del educando, a partir de diferentes herramientas educativas, partiendo de  sus  propias  experiencias  y  el  entorno  que  le  rodea.  Es  así  como  en  este intercambio  de  saberes,  experiencias  previas  y  nuevas  facilitan  la  formación integral y humana del estudiante, el ideal que actualmente se espera alcanzar. (13) Atención médica:  

Según Federico Tobar 14 se denomina atención médica, al conjunto de procesos mediante  el  cual  se  brindan  la  provisión  y  cuidados  de  salud  de  una  persona, grupo familiar, comunidad y/o población. Los objetivos de esta son contribuir a la salud conservando la misma en las personas; evitar el deterioro de la salud de la población  en  tanto  el  conocimiento  del  médico,  los  recursos  disponibles  y  el estado  del  paciente  lo  permita;  detectar  las  enfermedades  tan  precozmente  sea posible; impedir el agravamiento y por último aliviar el dolor y sufrimiento de los enfermos. 

En la atención médica rige el principio hipocrático “primum non nocere” 

Actualización médica:  

En el campo de la medicina, los desafíos y el aprendizaje son infinitos. Cuantos más  conocimientos  tengamos,  mayores  serán  nuestras  herramientas  para  vencer las diferentes dolencias y enfermedades que se presenten en nuestros pacientes. 

Hoy  podemos  conocer  un  tema  en  específico,  pero  día  a  día  hay  un  constante cambio en las ciencias que hace surgir nuevos conocimientos como por ejemplo el reciente aparecimiento de una nueva enfermedad como la fue la pandemia por la COVID-19 causada por el virus SARS Cov2. 

 18
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Por ello tenemos que seguir en el campo de la actualización médica mediante la investigación;  faltan  aún  muchas  otras  respuestas  por  descubrir  y  exhortamos  a prepararse  diariamente  y  no  dejarse  vencer  por  la  ardua  auto  preparación requerida para llevar a cabo el ejercicio profesional de la medicina. (2, 15) Salud:  

El  concepto  de  salud  se  ha  modificado  a  lo  largo  del  tiempo,  desde  que  la Organización Mundial de la Salud (OMS) la definió en 1948 como “el estado de completo  bienestar  físico,  mental  y  social  y  no  solamente  ausencia  de enfermedades  o  afecciones”.  Posteriormente,  Milton Terris  la  definió  como  “un estado de bienestar físico, mental y social con capacidad de funcionamiento y no solamente ausencia de enfermedades o invalidez”. (16, 17) La salud es un derecho humano fundamental, en la Carta de Ottawa se destacan determinados prerrequisitos relacionados directamente con la salud, que incluyen la paz; los adecuados recursos económicos, sociales y alimenticios; la calidad de la  vivienda;  el  estado  del  ecosistema;  estilos  de  vida  adecuados  con  un  uso sostenible de los recursos físicos y ambientales. (18) Atención Primaria en Salud (APS):  

“Es  la  asistencia  sanitaria  esencial  basada  en  métodos  y  tecnologías  prácticas, científicamente fundadas y socialmente aceptables, puesta al alcance de todos los individuos y familias de la comunidad mediante su plena participación”. (19) Promoción de Salud (PS):  

“Proporciona a los pueblos los medios necesarios para mejorar su salud y ejercer un mayor control sobre la misma, por tanto, presupone una actitud diferente de las personas,  asumiendo  estilos  de  vida  que  contribuyen  a  su  bienestar”.  Desde  la carta  de  Ottawa,  se  recomiendan  cinco  áreas  de  acciones  prioritarias:  “1) establecer políticas públicas saludables; 2) crear entornos favorables; 3) fortalecer la acción comunitaria; 4) desarrollar las habilidades personales y 5) reorientar los servicios sanitarios”. (20) 

Determinantes de Salud:  

Marc  Lalonde,  quien  fuera  ministro  de  sanidad  canadiense  desde  1972  a  1977, escribió  en  1974  el  documento  Nuevas  Perspectivas  de  la  Salud  de  los canadienses. En este documento enunció un modelo de las determinantes de salud que ha tenido gran influencia en los últimos años y que establece que “la salud de una comunidad está condicionada por la interacción de cuatro grupos de factores: El medio ambiente, los estilos y hábitos de vida, el sistema sanitario y la biología humana”. (18, 21)  

Determinantes Sociales de la Salud:  

En años más recientes se sostiene con mayor fuerza que las condiciones sociales influyen fuertemente en la posibilidad de tener una buena salud. La Comisión de Determinantes Sociales de la Salud (CDSS) de la OMS, en el año 2008 definió a los  Determinantes  Sociales  de  la  Salud  como  "las  circunstancias  en  que  las personas nacen, crecen, viven, trabajan y envejecen, incluido el sistema de salud”. 

Esas circunstancias son: 1) la distribución del dinero; 2) el poder y 3) los recursos a nivel mundial, nacional y local, la cual depende a su vez de las políticas 19
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adoptadas; la distribución desigual se traduce en grandes diferencias en materia de salud entre países desarrollados y los que están en vías de desarrollo. (18, 22) Educación Sanitaria o para la salud:  

Consiste  en  conseguir  que  la  población  adquiera  conocimientos  básicos  en cuestiones  sanitarias,  necesarios  para  la  prevención  de  enfermedades,  los tratamientos  en  caso  de  urgencias,  la  nutrición  adecuada,  etc.  Es  un  proceso dirigido  a  promover  estilos  de  vida  saludables  a  partir  de  las  necesidades específicas  del  individuo,  familia  o  comunidad.  Desde  este  punto  de  vista,  la educación  sanitaria  comprende  un  conjunto  de  actividades  educativas desarrolladas en procesos formales e informales, que ejecutan permanentemente (educación  continua)  todos  los  actores,  como  parte  de  las  actividades institucionales. (18) 

Recuento histórico  

La formación en medicina ha sido y será un tema de importancia mundial pues de ello  ha  dependido  el  progreso  de  nuestras  sociedades,  el  establecimiento  de  un estado  de  salud  poblacional  adecuado  y  el  mantenimiento  de  profesionales médicos actualizados y capacitados. 

La  historia  en  cualquier  ciencia  no  es  más  que  la  realidad  pasada  de  la  vida humana que al conocerla se torna en una fuente de inspiración y motivación tanto para estudiantes como para personas en ejercicio de su profesión. 

Citando  a  J.  P.  Featherstone  quien  escribió  “Estudia  historia  de  la  medicina  y encuentra tu sitio en ella” (23), procederemos a llevarte a un viaje al pasado de la formación y la atención médica. 

Historia de la formación médica:  

La  formación  médica  inició  con  la  simple  relación  entre  un  curador  a  quien  a posterior llamaremos maestro y de un aprendiz. Justamente en Grecia inician las primeras escuelas médicas donde el maestro recibía un pago monetario por dicho trabajo. En este lugar destacaron escuelas como la de Hipócrates y la de Crotona; en el periodo helenístico tuvieron renombre la escuela de Alejandría con maestros como  Herófilo,  Erasístrato  y  Galeno  a  quien  por  cierto  debemos  uno  de  los sinónimos  del  médico.  Sin  embargo,  es  en  Roma  donde  inician  las  primeras disposiciones que regulaban la enseñanza médica. (24) En estos tiempos antiguos se  creía  que  las  enfermedades  eran  producto  de  castigos  divinos,  causadas  por violaciones de leyes religiosas, brujería, fenómenos sobrenaturales, se vinculaba a la enfermedad con la magia, los sanadores eran sacerdotes, brujos, chamanes. (25) En el medioevo europeo surge la escuela de Salerno, que contaba con mucho rigor y  reglamentos  que  le  permitieron  ser  ejemplo  para  escuelas  universitarias  en Montpellier,  Bolonia,  Padua.  En  esta  última  el  contenido  estaba  basado  en  los textos  hipocráticos  y  Galeno  e  influenciados  por  Avicena,  un  médico  persa perteneciente  a  la  Edad  de  Oro  del  islam  (siglos  XV-XVI),  quien  fue  un importante precursor de la medicina moderna. (24) Vesalio fue el mentor de la revolución anatómica en los siglos XVI al XVIII y sus teorías  sustituyeron  a  las  de  la  Escuela  galénica.  Así  se  empezaron  a  formar médicos más cercanos al enfermo y a la práctica quirúrgica. 

En  el  siglo  XVII  surge  la  historia  clínica  (HC)  médica  y  la  nosología  como ciencia. La HC es una herramienta multidisciplinar y formativa, utilizada como 20
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fuente de diagnóstico, control, seguimiento e investigación; misma que se realiza actualmente de forma digital en muchos centros laborales públicos y privados de diferentes países y tiene su origen en manos de Thomas Sydenham, médico inglés (1624-1689),  quien  redactó  meticulosamente  las  historias  individuales  de  sus pacientes  y  reunió  su  amplia  experiencia  clínica  en  el  texto  “Observationes medicae” donde expuso nuevas patologías basado en la descripción de todas las enfermedades de una forma gráfica y natural tal como lo hacían los biólogos de la época. 

Sydenham  requirió  un  contacto  estrecho  con  el  paciente  y  gracias  a  eso  pudo nombrar  con  precisión  síntomas  y  signos  clasificándolos  en  patognomónicos, constantes y accidentales, los agrupó en síndromes, definió el curso clínico de las enfermedades  en  agudas  y  crónicas,  definió  casos  raros  como  aberraciones  e inició algunos tratamientos específicos. (26) A lo largo del s. XVIII se desarrolló el “método anatomoclínico” en el que aparece la lesión anatómica como fundamento de la enfermedad y surge la necesidad de encontrar  el  dato  explicativo  “premortem”,  apoyados  en  el  aparecimiento  del microscopio. (24)  

A  lo  largo  del  s.  XIX  se  comenzaron  a  medir  síntomas  y  signos  con  precisión gracias a las técnicas de percusión (Corvisant) y auscultación (Laenec); aparecen nuevos  inventos  como  el  termómetro,  el  estetoscopio,  el  esfigmomanómetro,  el espéculo  vaginal,  oftalmoscopio,  otoscopio,  pruebas  microbiológicas  y funcionales. Un claro predominio del modelo clínico francés se hace evidente con una  mezcla  de  los  saberes  clínico  y  anatómicos,  la  introducción  del  internado médico,  el  surgimiento  de  las  especialidades  y  de  las  revistas  médicas  y sociedades científicas, que fueron fortalecidas y posteriormente individualizadas en  Alemania  mediante  la  creación  de  institutos  para  formación  de  profesores-docentes e investigadores. (24) 

A finales del siglo XIX y principios del XX, el informe Flexner también llamado el  Boletín  número  cuatro  de  la  Fundación  Carnegie,  fue  escrito  por  Abraham Flexner  en  1910,  y  obligó  a  una  revisión  profunda  de  la  enseñanza  médica, logrando  una  reforma  radical  de  los  estudios  de  medicina  en  Estados  Unidos  y Canadá  y  posteriormente  en  América  Latina,  aboliendo  escuelas  precarias  y fomentando la creación de hospitales universitarios y la necesaria conexión entre los  estudios  de  pre  y  posgrado.  Dicho  informe  tenía  una  evidente  relación  con políticas alemanas, y la medicina occidental es como es en la actualidad gracias a este documento. Pese a eso podemos añadir críticas como un conflicto económico de  por  medio,  dado  por  su  patrocinador  el  magnate  norteamericano  John  D. 

Rockefeller y que posterior al informe la medicina se tornó netamente biologicista y dedicada a un tratamiento exclusivamente farmacológico, de hecho, mencionaba que no tenía sentido la existencia de médicos sino había enfermos. (24, 27) Además del aporte de Flexner, todos los s. XIX y XX se caracterizaron por ser el inicio de la Medicina Moderna, con un extraordinario desarrollo tecnológico y la influencia alemana como principal potencia en medicina e investigación. 

Iremos Citando algunos de los avances que en esos siglos fueron surgiendo. (25) Año  1858:  Teoría  de  la  Patología  Celular  de  Virchow,  que  mencionaba  que  la célula era la unidad más pequeña del organismo y que el sitio de la enfermedad era específicamente en ésta. 

Teoría Microbiana e Infecciosa de la Enfermedad propuesta y estudiada por Bassi, Balsamo Crivelli; Jacob Henle y sus más famosos expositores el químico Louis 21

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 15

Pasteur  (pasteurización)  y  el  médico  Robert  Koch  (bacilo  de  la  tuberculosis  y enfermedad de ántrax). 

Los estudiantes de estos dos grandes expositores continuaron con la consolidación de  la  teoría  infecciosa.  La  teoría  sostenía  que  la  enfermedad  era  causada  por agentes externos que podían ser transmitidos entre personas o desde animales a personas e incluso heredados. Esta teoría reemplazó a la de los humores (el cuerpo humano  tenía  una  supuesta  composición  y  funcionamiento  basado  en  la interacción entre 4 humores básicos: flema, sangre, bilis negra y bilis amarilla). 

Sus fundamentos son valiosos en la medicina moderna y la microbiología clínica, y  condujo  a  innovaciones  tan  importantes  como  el  desarrollo  de  vacunas, los antibióticos, la esterilización y la higiene como métodos efectivos de cura y prevención contra la propagación de las enfermedades infecciosas. 

La radiología (Rayos X), descubiertos por Wilhelm Rontgen en 1895, fueron la primera técnica de diagnóstico por imagen. 

Los antibióticos (penicilina) fueron descubiertos en 1928 por el médico Alexander Fleming a raíz de las observaciones de Pasteur y el término antibiótico empieza a usarse en 1940 cuando se pudo empezar a sintetizar masivamente la penicilina y tartar a humanos en hospitales. 

Se inician los primeros postulados de las especialidades de Inmunología (1883 por Metchnikoff)  y Anestesiología  con  el  uso  odontológico  de  éter  y  óxido  nitroso entre 1840-1870, la primera anestesia intravenosa en 1874, la primera raquídea en 1898. 

Finalmente  la  profesión  de  enfermería  cuya  pionera  fue  Florence  Nightingale, quien  prestó  sus  servicios  en  la  guerra  de  Crimea  de  1853  a  1856,  gana protagonismo después de la Segunda Guerra Mundial (1945), y con ello también se inicia el vínculo tan importante y necesario de la mujer en la salud y sobre todo en la medicina con la permisión de que ellas estudien, ejerzan e incluso enseñen medicina. 

Hemos  visto  como  el  informe  Flexner  enmarcó  un  momento  importante  en  la educación médica; pero otro momento igual de importante y más actual pertenece a  la  Declaración  de  Edimburgo  de  1993  posterior  a  una  conferencia  mundial organizada  por  la  Federación  Mundial  de  Educación  Médica  (WFME)  y  poco después la Organización Mundial de la Salud (OMS) consensuó otro documento 

“La  iniciativa  de  Lisboa”.  Ambos  informes  perseguían  a  groso  modo  que  el objetivo de la educación médica   sea producir médicos que promuevan la salud para todas las personas y para ello era necesario llevar los programas educativos a la  comunidad  y  no  solo  a  los  hospitales,  basar  el  contenido  curricular  en  las necesidades nacionales, capacitar a los médicos docentes como educadores, hacer énfasis en la promoción de salud y prevención de enfermedades, estudiar en base a  resolución  de  problemas,  conseguir  que  los  ministerios  de  salud  y  educación desarrollen y planifiquen en conjunto los programas de formación médica basado en la necesidad de médicos en cada nación. (8) En Europa en base a esta declaración se elaboró el “Plan de Bolonia” (1999) que tenía como objetivo para el 2010, garantizar la homologación de títulos de 22
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Educación Superior para facilitar la empleabilidad y movilidad entre los 29 países europeos firmantes. (8)  

El  “Proyecto  Tuning  América  Latina”  surge  en  la  región  en  el  2003  con  los mismos objetivos de Bolonia, pero no tuvo la consolidación deseada dado entre otras causas a que era la copia de un modelo europeo. (8) De  lo  argumentado  anteriormente  se  define  el  adjetivo  “flexneriano”  a  aquellos planes de estudios médicos en los cuales existe una clara división entre un periodo o ciclo inicial de disciplinas básicas, seguido por otro dedicado a los estudios y afianzamiento de habilidades y estudios clínicos. Esta metodología sigue en auge en  la  mayor  parte  de  escuelas  de  medicina  del  mundo  y  sobre  todo  en  las latinoamericanas. 

Por  el  contrario  la  metodología  derivada  de  Edimburgo  denominada  “crítica”, aborda los cambios continuos en los modelos de enfermedad y la transformación de  la  práctica  médica,  y  privilegia  los  aspectos  preventivos,  haciendo  necesario que  los  estudiantes  profundicen  sus  conocimientos  en  ciencias  humanas, profesionalismo,  epidemiología  clínica,  ciencias  exactas,  tecnología  de  la información  y  de  la  comunicación;  y  que  los  procesos  de  capacitación  se desarrollen más allá de los muros de la universidad y del hospital, con la extensión a la comunidad. (8,28) 

Justamente  los  sistemas  de  educación  superior  en  Latinoamérica  han  registrado desde  los  80ś,  un  proceso  de  diversificación  y  lucha  entre  estos  dos  modelos universitarios mencionados, tan diferentes y contradictorios entre sí. 

Historia de la formación médica ecuatoriana: Las culturas precolombinas carecían de instituciones asistenciales para el cuidado y  atención  de  los  enfermos.  La  única  evidencia  que  más  se  aproxima  a  una asistencia social procede del Tahuantinsuyo incaico, donde los enfermos recibían sustento del ayllu comunal, según lo describen las crónicas de Guamán Poma de Ayala en 1613. La experiencia española en la fundación de hospitales tenía más de cinco siglos cuando se produjo el descubrimiento del Nuevo Mundo (1492), de ahí  que  el  esquema  benedictino  original,  las  enfermerías  de  los  monasterios medievales,  los  grandes  centros  hospitalarios  renacentistas,  las  leproserías  y  los asilos, así como las enfermeras y los albergues para peregrinos, guardaban gran semejanza. (29) 

Los religiosos de Santo Domingo fundaron la primera Cátedra de Medicina en el Ecuador el 13 de abril de 1693 en la Universidad Santo Tomás de Aquino. Esta Cátedra  de  Medicina  o  Escuela  Médica  Quiteña,  constituye  la  más  antigua  del país,  y  una  de  las  primeras  de  la América  hispana.  El  Plan  de  Estudios  de  la Cátedra de Medicina de Quito se estableció en tres años con las asignaturas de Anatomía  y  Fisiología,  Patología,  Método  y  Terapéutica.  La  formación  médica ecuatoriana  se  cobijaba  de  la  influencia  europea,  particularmente  francesa  y posteriormente anglosajona. (29)  
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La  figura  protagónica  de  Eugenio  Espejo  quien  estuviera  marcado  por  la influencia del humanismo del s. XVIII, inicia sus estudios en medicina en 1765 

hasta 1767. Espejo empezó a ejercer medicina en Quito en 1772 luego de también haberse formado como abogado. 

Fueron  las  Reflexiones  acerca  de  la  Viruela  su  mejor  obra  (1785),  que  tuvo reconocimiento  nacional  e  internacional,  donde  hace  referencia  a  la  deplorable higiene pública de Quito, al desaseo de las calles, a las condiciones de expendio y disponibilidad de alimentos, así como al estado miserable en el que se encontraba el  Hospital.  Su  gran  aporte  marca  el  surgimiento  de  la  medicina  social,  de  la bacteriología en Hispanoamérica y el inicio de la medicina científica en el espacio ecuatoriano. (29) 

Por último el 26 de octubre de 1827, la Universidad Central crea la Facultad Médica  del  Departamento  del  Ecuador  y  Distrito  del  Sur,  en  reemplazo  de  la antigua Escuela Médica Quiteña. (29) 

Historia de la atención médica:  

La historia de la atención médica en la región latinoamericana, de la cual también depende el estado de salud de nuestra población, podemos dividirla en diferentes escenarios  descritos  en  la  Historia  de  la  salud  argentina  y  latinoamericana:  una experiencia  innovadora  en  la  carrera  de  medicina  30.  Veremos  que  estos escenarios están relacionados además con la historia de la formación médica: 1. El trauma de la conquista, centrándose en el impacto que produjo la puesta en contacto de dos mundos (guerras, epidemias, esclavitud). 

2. Tensiones entre los saberes médicos durante los siglos XVII y XVIII, tiempo que coincide además con el origen de las instituciones sanitarias en la mayoría de los países de Latinoamérica. 

3. Época de la independencia y la construcción de las repúblicas independientes, con el fin de los hospitales religiosos y aparición del laicismo y la filantropía. 

4. La aparición de la biopolítica como parte constitutiva de los Estados modernos está  asociada  con  el  control  de  las  epidemias,  siendo  la  fiebre  amarilla  una presencia  paradigmática  en  América  Latina  (términos  de  cuarentena  y aislamiento surgen en esta época) 

5. Al ingresar en el análisis del siglo XX la medicina tropical y las especialidades toman  importancia  al  ser  una  medicina  ligada  a  la  estructura  económica  a través de las enfermedades debilitantes y sus consecuencias en la caída de la productividad. 

6. El  surgimiento  de  los  Ministerios  de  Salud  en  distintos  países  de  la  región, siendo  el  primero  en  surgir  el  cubano  (1902)  y  el  posterior  triunfo  de  la revolución en dicho país que enmarcaría un sistema nacional único regido por el gobierno y prácticas relacionadas con la medicina natural y tradicional. En contraparte  el  surgimiento  de  la Alianza  para  el  Progreso,  con  adopción  de políticas  de  planificación  como  estrategias  diseñadas  para  neutralizar  los efectos y la expansión del modelo cubano. 

7. Décadas de los 70ś, dictaduras y frágiles democracias con sus consecuencias en la salud y los derechos humanos. 

8. Décadas  de  los  90ś,  auge  de  la  tecnología  en  medicina,  siendo  esta  última considerada como un tercer modelo no solo educativo sino de atención 24
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sanitaria. 

9. Las  décadas  de  los  años  80  y  90  se  caracterizaron  por  la  depresión  de  los sistemas de salud en gran número de países, debido a los programas de ajuste estructural de la economía, la reducción del tamaño del Estado y el cambio de su rol. Fue una era de privatizaciones que afectó la estructura del sector salud, predominando la visión neoliberal donde la salud era un bien para adquirir por reglas impuestas por organismos financiadores internacionales. El Ecuador no escapó de estos efectos, y su sistema de salud estuvo marcado por 15 años de reforma  neoliberal  puestas  a  fin  a  partir  del  2008  con  la  nueva  constitución instaurada por el durante la presidencia del expresidente Rafael Correa y su movimiento  de  la  Revolución  Ciudadana,  produciéndose  grandes transformaciones en el sector de la salud, como la implementación del Modelo de Atención Integral de Salud Familiar, Comunitario e Intercultural (MAIS-FCI). (31) 

10. Finalmente no cabe duda que desde el anterior s. XVIII la medicina se volvió biologicista,  medicalizada,  investigativa,  con  un  efecto  económico  sobre  los estados y la población y el impacto de esos cambios sobre la formación y la atención  médica  influenciaron  en  resultados  y  avances  del  tratamiento  de muchas  enfermedades,  ejemplos  de  tales  patologías  son  el  de  las enfermedades  infecciosas  que  desaparecieron  de  la  historia  de  Occidente incluso antes de introducirse la gran quimioterapia del siglo XX: La Peste, una serie  de  afecciones  bautizadas  así  por  cronistas,  mismas  que  fueron desvaneciéndose durante los siglos XVIII y XIX; la Tuberculosis (Tb) que en 1882 mataba a la mitad de pacientes que morían por la misma enfermedad en 1812, en relación a ser justo el año en el que Robert Koch descubrió el bacilo causante de la Tb, y fue hasta 1945 cuando se introdujo la quimioterapia para esta patología (32) y más actualmente con la cronicidad del tratamiento por ejemplo  del  VIH-SIDA,  el  avance  en  la  cura  de  ciertos  cánceres  y enfermedades raras o el más reciente y deficiente manejo de la pandemia por la  Covid  19,  hecho  tan  criticable  sobre  todo  en  muchos  de  los  países latinoamericanos  y  caribeños  de  lo  cual  Statista  (33)  reporta  hasta  el  8  de septiembre  de  2022,  un  total  de  76,5  millones  de  casos  de  COVID-19 

registrados, ocupando el primer lugar Brasil con alrededor de 34 millones de casos  confirmados;  le  sigue  Argentina  con  9,68  millones  de  infectados  y México en el tercer lugar con un total de 7,05 millones de casos confirmados. 

Dentro  de  los  países  más  afectados  por  el  nuevo  tipo  de  coronavirus  en América Latina también se encuentran Colombia, Perú, Chile y Ecuador que según  Datosmacro  (34)  tiene  a  la  fecha  1.056.578  infectados  y  36.008 

fallecidos. 

Actualidad 

El perfil del estudiante, el profesional, el docente y público en general en este s. 

XXI  se  enfoca  a  un  ser  tecnológico,  intérprete  y  comunicador  de  todos  estos nuevos lenguajes presentes en el mundo actual. 

Como se ha mencionado, Latinoamérica y el mundo debaten la enseñanza de la medicina  en  un  primer  enfoque  tecno-cientificista  “flexneriano”,  que  es hegemónico en el capitalismo, sustentado en una elevada profesionalización del médico y una elevada tecnificación de la práctica sanitaria. Este modelo deja a un 25
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lado los problemas de salud locales para dedicarse a problemas de salud globales. 

Por esas razones este modelo funciona bien en países del primer mundo pues los mismos se hallan en una situación de prosperidad, pero en América Latina y el Caribe  esto  es  una  contradicción,  por  todos  los  indicadores  que  muestran  el profundo  deterioro  del  sistema  de  salud  pública,  misma  que  es  dirigida  por médicos  egresados  de  nuestras  universidades  probablemente  con  un  proceso formativo inadecuado. 

En  contraparte  el  modelo  “crítico”  basado  en  la  medicina  integral  comunitaria social y familiar, cuyo nombre lo define o resume como holístico y transversal, se ha desarrollado más en países con políticas de estado socialistas, donde si bien se alcanzaron  niveles  de  salud  óptimos  que  permiten  a  su  comunidad  estar  de acuerdo  con  el  servicio,  no  son  aplicables  en  otros  países  porque  basan  su economía en el capitalismo y mercantilismo médico. (13) La formación actual del médico debe estar guiada a las necesidades sociales y enfocada  en  la  Atención  Primaria  de  Salud  (APS)  con  conocimientos  y habilidades en promoción de salud (PS) debido a que las determinantes de la salud han venido a jugar un rol social y económico, sustrato de todo lo demás. La APS 

debe  constituir  la  base  de  los  sistemas  nacionales  de  salud  por  ser  la  mejor estrategia para producir mejorías sostenibles y una mayor equidad en el estado de salud de la población y la PS es una herramienta importante dentro del contexto de  esta.  Las  universidades  deben  basar  sus  currículos  educativos  de  pre  y posgrado  en  medidas  que  mejoren  el  proceso  de  enseñanza  aprendizaje,  en  el contexto de la APS y con enfoques novedosos y participativos. (35) Entre Universidades Latinoamericanas y caribeñas que incluyen la PS y la APS en sus currículos desde etapas tempranas de formación podemos citar a la UNAM 

(México)  desde  el  2010;  Universidad  de  Rosario  (Argentina)  desde  1999; Universidad San Francisco de Quito 35 y Universidad San Gregorio de Portoviejo (USGP) (36) ambas en Ecuador; Universidad de Ciencias Médicas de Cuba y la Escuela Latinoamericana de Medicina (ELAM) de Cuba. (35) El modelo tecnicista en la educación médica: Los nuevos avances de las tecnologías y la implementación de ellas en casi todas las profesiones existentes en el mundo como herramienta eficaz y en ocasiones indispensable  para  el  adecuado  desarrollo  de  los  procesos  de  generación  y administración  del  conocimiento  (8).  La  tecnología  ofrece  la  posibilidad  de formarse  a  través  de  la  sociedad  del  conocimiento,  en  un  mundo,  donde  todos podemos  participar  conectándonos  a  través  del  internet.  Hoy  se  ofrecen metacampus  virtuales  y  esto  implica  cambios  en  la  educación  y  hacen  que aparezca  y  se  facilite  el  cumplimiento  del  paradigma  de  formarse  a  lo  largo  de toda la vida, así como de nuevos conceptos, hoy relacionados con la formación, tales como la ubicuidad (la formación siempre presente) y la holoconectividad (el campus  siempre  con  nosotros)  que  nos  permiten  las  nuevas  tecnologías inalámbricas, y nos abren la posibilidad de poder aprender cuando queramos y, en el momento que queramos, en un mundo lleno de conocimientos accesibles desde cualquier lugar. (38) 

El entrenamiento informático dentro del programa de ciencias de la salud es bien 26
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reconocido y necesario, y su implementación es casi totalitaria al no poder negar lo indispensable que resulta para el beneficio de nuestro aprendizaje y el ejercicio médico, no sin antes tener claro ante todo los personajes principales tanto en el proceso formativo (estudiante-docente) como en el proceso del ejercicio médico (médico-paciente). (8) 

Virtualidad:  

“La palabra virtualidad proviene desde los orígenes de Platón cuando comentaba que  el  conocimiento  se  genera  por  medio  de  las  ideas  y  de  imágenes  que  el hombre capta de su contexto”. Sí el hombre tiene la capacidad de imaginar y de contextualizar la realidad; entonces la palabra virtualidad significa que por medio del  proceso  imaginario  permite  al  hombre  entrar  en  otro  proceso  que  es  el  de aprendizaje  (39).  No  solo  se  utiliza  en  educación  sino  en  espacios  económicos, financieros,  el  trabajo,  el  mercado,  el  arte,  la  inteligencia  colectiva, administrativos  y  científicos-educativos  como  lo  son  la  lectura,  escritura,  el ciberespacio y las aulas virtuales, entre otros muchos. 

“La  virtualidad  establece  una  nueva  forma  de  relación  entre  el  uso  de  las coordenadas  de  espacio  y  de  tiempo,  supera  las  barreras  espacio  temporales  y configura un entorno en el que la información y la comunicación se nos muestran asequibles desde perspectivas hasta ahora desconocidas al menos en cuanto a su volumen y posibilidades”. (39) 

La  reciente  situación  de  la  pandemia  de  la  Covid-19,  como  muchas  otras emergencias que han ocurrido en la sociedad, son situaciones para las que nadie está preparado, pero afortunadamente llegó en un momento particular en el cual el mundo estaba reestructurado y conectado a través de otros valores universales lo que facilitó a través de la virtualidad a los educadores llegar a sus educandos. 

Simulación:  

Simular es representar algo, fingiendo o imitando lo que no es; en medicina es una técnica  que  sitúa  a  un  estudiante  en  un  contexto  que  imite  algún  aspecto  de  la realidad clínica a través de escenarios adecuadamente guiados y controlados. De esa manera la simulación crea un ambiente ideal para la educación, debido a que las  actividades  pueden  diseñarse  para  que  sean  predecibles,  consistentes, estandarizadas, seguras y reproducibles. La simulación ha pasado a ser parte de las evaluaciones  necesarias  para  obtener  la  licencia  médica  en  Estados  Unidos  y Canadá para la acreditación de otras especialidades médicas, ejemplo de esto que la prueba conocida como ECOE (Evaluación Clínica Objetiva Estructurada) o en inglés  OSCE  (Objective  Structured  Clinical  Examination).  En  los  países  de Latinoamérica como Chile, Brasil y Ecuador la inserción de la simulación en los currículos  empezó  recientemente  (40),  específicamente  en  Ecuador  surge  desde los  2000  y  aún  existe  un  desbalance  regional  y  persisten  regiones  ajenas  al desarrollo  tecnológico  aplicado  a  la  medicina  con  un  predominio  de  esta  en  la sierra ecuatoriana. (41) 

Cada país y/o universidad debe adoptar en base a sus características geográficas, sociales,  culturales  y  económicas  el  modelo  que  más  le  convenga.  Se  debe comprender la evolución de la medicina desde una profesión liberal con objetivos individuales  hacia  una  profesionalización  socializada  con  metas  colectivas carentes solamente de fines lucrativos. (13) 

La Universidad, además de trasmitir y promover conocimientos, debe pensar en 27
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producir  un  profesional  de  la  medicina  acorde  a  la  nueva  era,  es  decir,  hacia concepciones menos dogmáticas; como un ser altruista capacitado holísticamente, para aprender nuevas realidades. (13) 

Modelo actual de Atención Médica ecuatoriano: Se ha mencionado con anterioridad al MAIS-FCI, y este es el modelo que rige la atención médica en el Ecuador en la actualidad. Tiene un enfoque dirigido a la APS renovada como estrategia que orienta el desarrollo de los sistemas de salud, al desarrollo de la epidemiología comunitaria, la participación social, el enfoque intercultural como posicionamiento ético y político de reconocimiento y respeto a la diversidad cultural. Su objetivo es integrar y consolidar la estrategia de la APS 

renovada en los tres niveles de atención, reorientando los servicios de salud hacia la promoción de salud y la prevención de enfermedades, fortalecer el proceso de recuperación,  rehabilitación  de  la  salud  y  cuidados  paliativos  para  brindar  una atención integral de calidad y profundo respeto a las personas en su diversidad y entorno, con énfasis en la participación organizada de los sujetos sociales. (31) Los niveles de atención médica en el país son el Primer, Segundo y Tercer Nivel. 

El primer nivel es el más cercano a la población, su primer contacto con el sistema sanitario  y  permite  resolver  las  necesidades  de  atenciones  básicas  y  más frecuentes, con actividades de promoción de salud, prevención de la enfermedad y por procedimientos de recuperación y rehabilitación. Se conforma de Centros de Salud  Tipos  A,  B  y  C.  Estimaciones  internacionales  afirman  que  en  el  nivel primario se resuelven o deberían resolver aproximadamente un 80 a 90% de los problemas prevalentes. (42)  

En el segundo nivel de atención se ubican los hospitales y establecimientos donde se prestan servicios relacionados a la atención especializada en medicina interna, pediatría, gineco-obstetricia, cirugía general y psiquiatría. Se estima que entre el primer y el segundo nivel se pueden resolver hasta 95% de problemas de salud de la población. (42)  

El  tercer  nivel  de  atención  se  reserva  para  la  atención  de  problemas  poco prevalentes,  se  refiere  a  la  atención  de  patologías  complejas  que  requieren procedimientos especializados y de alta tecnología. Su ámbito de cobertura debe ser  la  totalidad  de  un  país,  o  gran  parte  de  él.  En  este  nivel  se  resuelven aproximadamente 5% de los problemas de salud que se planteen. Son ejemplos los hospitales de Quemados, Centros de diálisis, Hospitales de Especialidades del MSP y el IESS, entre otros. (42) 

Desde el 2012 los niveles administrativos de planificación para la atención médica en  el  Ecuador  son  las  Zonas  (conformadas  por  provincias  vecinas)  sirven  para coordinar estratégicamente las entidades sanitarias del sector público y existen 9 

en  el  país  y  los  Distritos  que  representan  la  unidad  básica  de  planificación  y prestación  de  los  servicios  públicos  y  están  conformados  por  uno  o  varios cantones. (43)  

 28
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Fortalezas 

• Específicamente la formación a distancia puede ofrecer al médico la posibilidad de aplicarla en su lugar de trabajo, tener inmediatez de respuesta, flexibilidad horaria y espacial. (38) 

• Las clases presenciales son muy útiles para adquirir prácticas concretas, para actualizaciones en las que la inmediatez es un factor importante, y el e-learning nos  incorpora  la  posibilidad  de  establecimiento  de  redes  profesionales  de intercambio de conocimientos. (38) 

• La simulación proporciona un ambiente controlado y seguro, que permite crear y  reproducir  situaciones  o  escenarios  a  demanda  con  casos  pocos  habituales: enfermedades  raras  y  situaciones  críticas.  Puede  realizarse  un  entrenamiento sistemático y repetido de habilidades prácticas y competencias, aprendiendo de las equivocaciones, logrando una mayor transferencia de la formación desde la teoría  a  la  práctica  y  servir  como  herramienta  de  evaluación.  Dicho entrenamiento no conlleva riesgos ni para el alumno ni para el paciente. (40) 

• El  Ecuador  mediante  el  MSP  se  encuentra  regido  por  un  modelo  médico enfocado en la APS con la herramienta MAIS-FCI. 

• Nuevas carreras de medicina alrededor de Latinoamérica y Ecuador se acogen a enseñanza constructivista y relacionada a la APS. 

Debilidades 

• Aún  persisten  modelos  de  formación  profesional  del  médico  enfocados solamente  en  un  modelo  curativo,  biologicista  y  farmacológico  es  decir 

“flexneriano”.  Su  currículo  no  siempre  es  integral,  crítico,  ni  llevado  a  la comunidad o contextualizado a la realidad de prevenir y promover salud. (35) 

• En la virtualidad los niveles de abandono son altos debido a desmotivación, sensación  de  aislamiento  por  parte  de  los  participantes,  la  escasa  o  nula interacción  entre  profesor  estudiante  o  entre  estudiantes  y  las  prácticas  o habilidades  a  adquirir  suelen  ser  monótonas  y  muchas  veces  difíciles  de concebir  si  el  docente  no  está  experimentado  (38).  Por  ello  no  todas  las actividades educativas pueden ni deben hacerse con e-learning. 

• Son  varias  las  causas  que  ocasionan  que  la  estructura  social  y  económica aproveche  de  forma  desigual  la  información  y  el  conocimiento.  Esta aseveración se enmarca en la teoría de brechas de conocimiento que generan los  medios  de  comunicación.  Los  estratos  socioeconómicos  altos  tienden  por tanto a adquirir la información a un ritmo más acelerado que los estratos socioeconómicos bajos, eso nos ingresa en el conocimiento del término “desigualdad digital”  donde  no  solo  influye  el  acceso  al  internet  sino  su  estrato  socio-cultural-económico  causando  además  que  los  usuarios  de  mayor  nivel educativo usen mejor el tiempo de conexión y las herramientas y recursos del internet (44,45) 

• No todos los docentes en medicina tienen las competencias docentes necesarias para fungir como tal. Muchos docentes en medicina ejercen esta profesión en relación con una salida al fracaso profesional o al desempleo y eso no eleva el aprendizaje significativo. 

• La  mayoría  de  las  universidades  latinoamericanas  y  ecuatorianas  no  brindan titularidad a los docentes ni un empleo a tiempo completo lo que disminuye la calidad del estudiante y el desempeño del docente. 

• Se requiere implementar más programas de educación en ciencias de la salud 29
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tal  como  la  reciente  Maestría  Docencia  en  Ciencias  de  la  Salud  de  la Universidad San Gregorio de Portoviejo. (46) 

• El  MAIS-FCI  es  perfectible  y  debe  experimentar  renovaciones.  Como experiencia  personal  podemos  acotar  que  existe  carencia  de  especialistas  de APS  dígase  Médicos  Familiares  o  Generales  Integrales  (MF-MGI)  en  los Centros  de  Salud  del  MSP.  Estos  sufren  de  desempleo,  no  tienen  estabilidad laboral o son contratados solo para devengar las becas obtenidas sin garantizar una atención mantenida, horizontal y duradera a la población por un médico de cabecera. 

• No hay suficientes programas de posgrado en el país ni becas para acceder a los mismos. 

Propuestas 

• Se  debe  realizar  una  reingeniería  de  los  macro  y  micro  currículos  en  las Universidades  que  dicten  Medicina  y  redirigir  el  perfil  del  egresado  a  una práctica en promoción de salud y en atención primaria. 

• Prácticamente nunca dejamos de ser médicos ni siquiera cuando uno se dedica a  la  docencia  o  a  la  investigación.  Siempre  los  amigos  y  familiares  estarán buscando  un  apoyo,  un  auxilio,  un  consejo  y  eso  también  es  medicina. 

Debemos como médicos mantenernos en constante formación continua. 

• Las  universidades  ecuatorianas  y  latinoamericanas  deberían  optar  por propuestas como la de la Universidad de McMaster, en Canadá, desarrollada a fines  de  los  años  sesenta  con  una  metodología  orientada  a  la  solución  de problemas  fundamentado  inicialmente  en  el  método  por  manejo  de  matrices. 

Este  método  intenta  desarrollar  el  razonamiento  y  conocimiento  para  la búsqueda  de  solución,  a  partir  de  aprender  a  formular  preguntas,  desarrollar hipótesis,  sintetizar  información,  defender  opiniones,  posiciones  o  tesis  con ideas  claras,  buscar  respuestas;  en  definitiva:  formar  decisiones.  En  1994  se calculaba que de las 1350 escuelas de medicina que existían en el mundo hasta ese momento, 60 (4,4%) eran escuelas basadas en la resolución de problemas. 

En la actualidad, también tienen programas con este enfoque Brasil, Argentina Colombia y Chile 8. 

• Deben  crearse  en  el  Ecuador  suficientes  programas  de  especialidad  y subespecialidad  apoyados  en  los  requerimientos  nacionales  que  permitan  el fortalecimiento de la APS y también de la atención en el segundo y tercer nivel. 

Como autores recomendamos la experiencia de formación cubana donde todo médico recientemente egresado realiza dos años de servicio social (dígase rural en nuestro país) y al mismo tiempo se forma como especialista en primer nivel (MF-MGI),  elevando  el  nivel  sanitario  del  país  y  el  número  per  cápita  de especialistas de primer nivel 47. Así todo médico rural en el ecuador tendría la posibilidad de ser especialista y luego optar por su segunda especialidad. 

• Deben  ser  los  MF  y  MGI  los  encargados  de  dirigir  los  distritos  de  salud  y unidades operativas más no funcionarios sin la especialidad adecuada y mucho menos médicos en su año rural. (47) 

Conclusiones 

La  vocación  de  querer  ser  médico  se  inicia  desde  tempranas  edades,  con  el ejemplo o la admiración sentida hacia un familiar cercano (padre, madre) o por la semilla que sembró en la escuela y colegio aquel maestro de Matemáticas, 30
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Biología, Química, Lenguaje y Filosofía. La vocación también se evidencia con el acceso a la información relacionada a la salud en el internet o la visualización de series médicas o la lectura de artículos científicos o la práctica de actividades de cuidado al familiar o paciente y el conocimiento de primeros auxilios; reforzada además  por  la  informática,  los  idiomas,  la  capacidad  de  relacionarse,  de  tener empatía, humanismo, deseos de ser unos seres sacrificados y dedicados al servicio y realizar tareas importantes para la sociedad. 

El proceso educativo debe centrarse en el estudiante, este debe ser un sujeto activo decidiendo qué, cómo, cuándo y para qué aprende. El estudiante debe responder con responsabilidad y preparación para afrontar con creatividad los desafíos y los problemas futuros con adecuada comunicación oral y escrita, con ética, eficiencia, establecimiento de relaciones interpersonales adecuadas que le permitan trabajar en  equipo  y  ser  un  ciudadano  con  pertinencia  social  y  con  un  desempeño profesional apropiado. 

Aboguemos porque la labor de la formación médica se brinde en una Universidad con  programas  educativos  actuales,  con  profesores  que  posean  competencias docentes  adecuadas  y  con  sus  mentes  ágiles,  experimentadas,  llenas  de conocimiento, preparadas y al mismo tiempo comprensivas y amorosas moldeen de la mejor forma al futuro médico ecuatoriano. Exijamos eso a las autoridades competentes  puesto  la  sociedad  nos  lo  demanda,  nuestra  ética  lo  defiende  y  la historia lo ha demostrado. 
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INTRODUCCIÓN 

La  operación  financiera  en  la  administración  de  una  institución  de  salud  se refiere a las actividades relacionadas con la gestión y control de los recursos financieros  de  la  institución,  con  el  objetivo  de  garantizar  la  viabilidad financiera y la sostenibilidad de la misma. 

Esto  implica  la  planificación,  seguimiento  y  control  del  presupuesto,  la gestión de los ingresos y gastos, la gestión de la tesorería y la gestión de los riesgos  financieros.  También  se  incluye  en  esta  operación  financiera  la identificación  de  oportunidades  de  inversión  y  la  toma  de  decisiones  de inversión adecuadas para la institución. 

La  planificación  financiera  implica  la  identificación  y  estimación  de  los ingresos y gastos de la institución para un período determinado, a menudo un año. Los ingresos pueden provenir de diversas fuentes, como los seguros de salud, los pacientes y sus familias, o los gobiernos locales o nacionales. Los gastos  incluyen  los  costos  de  los  suministros  médicos,  los  salarios  de  los empleados,  los  costos  de  mantenimiento  de  las  instalaciones  y  otros  gastos generales. 

La gestión de la tesorería implica la gestión de los flujos de efectivo y la toma de decisiones relacionadas con la financiación y las inversiones. Esto incluye la gestión de los pagos a los proveedores y la gestión de los saldos de caja y de los instrumentos financieros. 

La gestión de los riesgos financieros se refiere a la identificación, evaluación y mitigación de los riesgos financieros asociados con la institución de salud. 

Estos riesgos pueden incluir la volatilidad del mercado, la inflación, la tasa de interés y el riesgo de crédito. 

En resumen, la operación financiera en la administración de una institución de salud es crucial para la sostenibilidad y viabilidad de la misma. Requiere una planificación cuidadosa y una gestión efectiva de los recursos financieros para garantizar que la institución pueda seguir brindando servicios de salud de alta calidad a sus pacientes.(1) 

PLANIFICACIÓN FINANCIERA 

La planificación financiera en la gestión administrativa del sector de la salud es  un  proceso  clave  que  permite  a  los  administradores  de  instituciones  de salud  planificar,  controlar  y  monitorear  las  actividades  financieras  de  la organización para asegurar su viabilidad financiera y mejorar la calidad de los servicios de salud prestados. 

La planificación financiera en la gestión administrativa de la salud incluye la 39
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identificación y proyección de los ingresos y gastos de la organización durante un período determinado, generalmente un año. Esto implica la realización de un análisis financiero de la organización para evaluar su situación financiera actual y predecir su futuro desempeño financiero. La planificación financiera también  implica  el  desarrollo  y  la  implementación  de  un  presupuesto  que guiará  las  decisiones  financieras  de  la  organización  durante  el  período planificado. 

La planificación financiera en la gestión administrativa de la salud también incluye  la  identificación  de  fuentes  de  financiamiento  y  oportunidades  de inversión  que  puedan  ayudar  a  la  organización  a  alcanzar  sus  objetivos financieros  y  estratégicos.  Los  administradores  de  la  organización  también pueden  considerar  la  posibilidad  de  implementar  estrategias  de  gestión  de riesgos financieros para minimizar el impacto de posibles riesgos financieros en la organización. (2) 

Además, la planificación financiera en la gestión administrativa de la salud puede implicar la adopción de medidas de control financiero para garantizar que la organización no gaste más de lo que tiene y que los fondos se utilicen de  manera  efectiva  y  eficiente.  Los  administradores  de  la  organización también  pueden  utilizar  herramientas  y  técnicas  financieras,  como  la contabilidad  analítica,  para  evaluar  el  desempeño  financiero  de  la organización  y  tomar  decisiones  informadas  para  mejorar  su  eficacia  y eficiencia. 

En resumen, la planificación financiera en la gestión administrativa del sector de  la  salud  es  un  proceso  crítico  que  permite  a  las  organizaciones  de  salud evaluar  su  situación  financiera  actual,  desarrollar  planes  para  su  futuro financiero, identificar fuentes de financiamiento y oportunidades de inversión y tomar medidas de control financiero para garantizar la viabilidad financiera a largo plazo. (3) 

SEGUIMIENTO 

El seguimiento financiero en la gestión administrativa del sector de la salud es un  proceso  clave  que  implica  la  supervisión  y  el  control  continuo  de  los ingresos y gastos de una organización de salud, con el objetivo de garantizar una  gestión  eficaz  y  eficiente  de  los  recursos  financieros  y  mejorar  la sostenibilidad y la rentabilidad de la organización. 

El seguimiento financiero en la gestión administrativa del sector de la salud puede realizarse a través de la implementación de indicadores de desempeño financieros  que  miden  el  rendimiento  de  la  organización  en  términos  de ingresos, gastos, rentabilidad y eficiencia en el uso de los recursos financieros. 

Estos indicadores pueden ser comparados con los objetivos y metas 40
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establecidos en la planificación financiera para identificar las desviaciones y ajustar el plan financiero en consecuencia. 

El seguimiento financiero también puede implicar la revisión y el análisis regular  de  los  estados  financieros  de  la  organización,  como  el  balance  de situación,  la  cuenta  de  resultados  y  el  estado  de  flujos  de  efectivo,  para identificar  áreas  de  fortaleza  y  debilidad  en  la  gestión  financiera.  Los administradores  de  la  organización  también  pueden  utilizar  herramientas financieras  como  los  informes  de  análisis  de  tendencias  y  los  análisis  de razones financieras para evaluar el desempeño financiero y tomar decisiones informadas para mejorar la rentabilidad y la sostenibilidad de la organización. 

Además, el seguimiento financiero puede implicar la revisión y el monitoreo de  los  presupuestos  y  la  realización  de  ajustes  según  sea  necesario  para garantizar que la organización siga en el camino hacia la consecución de sus objetivos  financieros  y  estratégicos.  Esto  puede  incluir  la  identificación  de áreas de gastos innecesarios o ineficientes, la implementación de medidas de reducción  de  costos  y  la  mejora  de  la  eficiencia  en  el  uso  de  los  recursos financieros. 

En resumen, el seguimiento financiero en la gestión administrativa del sector de  la  salud  es  un  proceso  clave  que  implica  la  supervisión  y  el  control continuo de los ingresos y gastos de una organización de salud para garantizar una  gestión  financiera  efectiva  y  eficiente,  mejorar  la  rentabilidad  y  la sostenibilidad  de  la  organización  y  garantizar  la  provisión  continua  de servicios de salud de alta calidad. (4) 

CONTROL DEL PRESUPUESTO 

El control del presupuesto financiero en la gestión administrativa del sector de la salud es un proceso clave que implica la supervisión y el seguimiento de los gastos y la asignación de recursos financieros de la organización de salud, con el  objetivo  de  garantizar  que  se  cumpla  con  el  presupuesto  establecido  y  se eviten desviaciones o gastos innecesarios. 

El control del presupuesto financiero en la gestión administrativa del sector de la salud puede implicar la implementación de medidas de control interno para garantizar que los gastos se realicen de acuerdo con los planes y presupuestos establecidos. Estas medidas pueden incluir la asignación de responsabilidades y  autorizaciones  específicas  para  el  gasto  de  fondos,  la  implementación  de procedimientos  de  aprobación  y  revisión  de  gastos,  y  la  implementación  de sistemas de seguimiento y monitoreo del gasto. 

Además,  el  control  del  presupuesto  financiero  también  puede  implicar  la revisión y el análisis regular de los estados financieros de la organización, 41
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como el balance de situación, la cuenta de resultados y el estado de flujos de efectivo,  para  identificar  áreas  de  fortaleza  y  debilidad  en  la  gestión financiera.  Los  administradores  de  la  organización  también  pueden  utilizar herramientas  financieras  como  los  informes  de  análisis  de  tendencias  y  los análisis de razones financieras para evaluar el desempeño financiero y tomar decisiones  informadas  para  mejorar  la  rentabilidad  y  la  sostenibilidad  de  la organización. 

Además,  el  control  del  presupuesto  financiero  también  puede  implicar  la implementación de medidas de reducción de costos, como la eliminación de gastos innecesarios o ineficientes, la implementación de medidas de eficiencia en  el  uso  de  los  recursos  financieros  y  la  búsqueda  de  oportunidades  de financiación  o  inversión  que  puedan  ayudar  a  mejorar  la  rentabilidad  y  la sostenibilidad de la organización. 

En resumen, el control del presupuesto financiero en la gestión administrativa del  sector  de  la  salud  es  un  proceso  clave  que  implica  la  supervisión  y  el seguimiento  de  los  gastos  y  la  asignación  de  recursos  financieros  para garantizar  el  cumplimiento  de  los  planes  y  presupuestos  establecidos,  la reducción de gastos innecesarios, la mejora de la eficiencia en el uso de los recursos financieros y la sostenibilidad financiera de la organización. (5) GESTIÓN  DE  LOS  INGRESOS  Y  GASTOS  DEL  PRESUPUESTO 

FINANCIERO 

La  gestión  de  los  ingresos  y  gastos  del  presupuesto  financiero  en  la  gestión administrativa  del  sector  de  la  salud  es  un  proceso  clave  que  implica  la planificación,  seguimiento  y  control  de  los  ingresos  y  gastos  de  la organización  de  salud,  con  el  objetivo  de  garantizar  la  sostenibilidad financiera de la organización y la calidad de los servicios de salud prestados. 

La gestión de los ingresos en la gestión administrativa del sector de la salud implica  la  identificación  y  gestión  de  las  fuentes  de  ingresos  de  la organización, que pueden incluir los seguros de salud, los pagos de pacientes, las  subvenciones  y  los  fondos  gubernamentales.  Los  administradores  de  la organización  también  pueden  buscar  oportunidades  de  financiación  o inversión  que  puedan  ayudar  a  mejorar  los  ingresos  de  la  organización  y  su rentabilidad financiera. 

La gestión de los gastos en la gestión administrativa del sector de la salud implica  la  identificación,  evaluación  y  control  de  los  gastos  de  la organización,  que  pueden  incluir  los  costos  de  los  suministros  médicos,  los salarios de los empleados, los costos de mantenimiento de las instalaciones y otros  gastos  generales.  Los  administradores  de  la  organización  también pueden buscar oportunidades para mejorar la eficiencia en el uso de los 42
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recursos financieros, por ejemplo, mediante la implementación de medidas de reducción de costos y la mejora de la eficiencia en el uso de los suministros médicos. 

El seguimiento y control del presupuesto financiero es un proceso clave en la gestión  administrativa  del  sector  de  la  salud,  y  esto  implica  el  monitoreo regular  de  los  ingresos  y  gastos  de  la  organización  para  identificar  posibles desviaciones o problemas en la gestión financiera. Los administradores de la organización también pueden implementar medidas de control financiero para garantizar  que  los  fondos  se  utilicen  de  manera  efectiva  y  eficiente,  y  para minimizar los riesgos financieros. (6) 

GESTIÓN DE LA TESORERÍA 

La  gestión  de  la  tesorería  en  el  presupuesto  financiero  de  la  gestión administrativa del sector de la salud es un proceso clave que implica la gestión y  control  de  los  flujos  de  efectivo  de  la  organización  para  garantizar  su viabilidad financiera a corto y largo plazo. 

La gestión de la tesorería en la gestión administrativa del sector de la salud implica  la  identificación  de  los  flujos  de  efectivo  de  la  organización,  que pueden  provenir  de  los  ingresos  de  los  pacientes,  los  seguros  de  salud,  las subvenciones, los fondos gubernamentales y otras fuentes. También implica la identificación de los flujos de efectivo que salen de la organización, como los costos de los suministros médicos, los salarios de los empleados y otros gastos generales. 

La gestión de la tesorería en la gestión administrativa del sector de la salud también  implica  la  implementación  de  medidas  de  control  financiero  para garantizar que la organización tenga suficiente efectivo para cumplir con sus obligaciones  financieras  a  corto  y  largo  plazo.  Los  administradores  de  la organización  pueden  utilizar  herramientas  y  técnicas  financieras,  como  el presupuesto de tesorería, para planificar y controlar los flujos de efectivo de la organización. 

Además, la gestión de la tesorería en la gestión administrativa del sector de la salud puede implicar la gestión de los riesgos financieros, como el riesgo de liquidez y el riesgo cambiario, para minimizar el impacto de posibles riesgos financieros en la organización. 

En  resumen,  la  gestión  de  la  tesorería  en  el  presupuesto  financiero  de  la gestión administrativa del sector de la salud es un proceso clave que implica la gestión y control de los flujos de efectivo de la organización para garantizar su viabilidad  financiera  a  corto  y  largo  plazo.  Implica  la  identificación  de  los flujos de efectivo, la implementación de medidas de control financiero y la 43
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gestión de los riesgos financieros. (7) 

GESTIÓN DE LOS RIESGOS FINANCIEROS 

La gestión de los riesgos financieros en la gestión administrativa del sector de la salud es un proceso clave que implica la identificación, evaluación y control de  los  riesgos  financieros  que  pueden  afectar  la  viabilidad  financiera  de  la organización  de  salud.  Los  riesgos  financieros  pueden  incluir  el  riesgo  de liquidez, el riesgo cambiario, el riesgo de crédito, el riesgo de interés y otros riesgos financieros. 

La gestión de los riesgos financieros en la gestión administrativa del sector de la salud puede implicar la implementación de medidas de control de riesgos, como la diversificación de ingresos y la identificación de oportunidades para mejorar los ingresos de la organización. Por ejemplo, la organización de salud puede  buscar  nuevas  fuentes  de  ingresos  o  expandir  su  cartera  de  servicios para reducir su dependencia de un solo tipo de ingreso o paciente. 

La  gestión  de  los  riesgos  financieros  también  puede  implicar  la implementación  de  medidas  de  reducción  de  costos,  como  la  mejora  de  la eficiencia  en  el  uso  de  los  recursos  financieros  y  la  reducción  de  los  costos operativos. 

Además,  la  gestión  de  los  riesgos  financieros  puede  implicar  la implementación de medidas de cobertura financiera, como la contratación de seguros o el uso de instrumentos financieros para minimizar el impacto de los riesgos financieros en la organización. Por ejemplo, la organización de salud puede  contratar  seguros  de  responsabilidad  civil  para  cubrir  posibles demandas de pacientes. 

En resumen, la gestión de los riesgos financieros en la gestión administrativa del  sector  de  la  salud  es  un  proceso  clave  que  implica  la  identificación, evaluación  y  control  de  los  riesgos  financieros  que  pueden  afectar  la viabilidad  financiera  de  la  organización.  Implica  la  implementación  de medidas  de  control  de  riesgos,  reducción  de  costos,  y  cobertura  financiera para minimizar el impacto de los riesgos financieros en la organización. (8) LA IDENTIFICACIÓN DE OPORTUNIDADES DE INVERSIÓN Y LA TOMA  DE  DECISIONES  DE  INVERSIÓN  ADECUADAS  PARA  LA INSTITUCIÓN 

La  identificación  de  oportunidades  de  inversión  y  la  toma  de  decisiones  de inversión  adecuadas  en  la  gestión  administrativa  del  sector  de  la  salud  son procesos  clave  que  implican  la  evaluación  y  selección  de  oportunidades  de inversión que pueden mejorar la rentabilidad y sostenibilidad financiera de la organización de salud. 
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La  identificación  de  oportunidades  de  inversión  en  la  gestión  administrativa del sector de la salud puede implicar la evaluación de diferentes opciones de inversión,  como  la  inversión  en  tecnología  de  la  salud,  la  expansión  de  los servicios de salud, la adquisición de nuevos equipos médicos y otros tipos de inversión. Los administradores de la organización también pueden considerar oportunidades  de  inversión  externas,  como  la  inversión  en  fondos  de  capital privado o en mercados de valores. (9) 

Una vez identificadas las oportunidades de inversión, la toma de decisiones de inversión  adecuadas  implica  la  evaluación  de  las  opciones  de  inversión  en función  de  criterios  financieros  y  no  financieros,  como  el  rendimiento  de  la inversión,  el  riesgo,  la  duración  de  la  inversión,  la  rentabilidad  y  la contribución  al  cumplimiento  de  la  misión  de  la  organización.  Los administradores  de  la  organización  pueden  utilizar  herramientas  de  análisis financiero,  como  el  análisis  de  flujo  de  caja  descontado,  para  evaluar  las diferentes opciones de inversión y tomar decisiones informadas de inversión. 

La toma de decisiones de inversión también puede implicar la identificación de los recursos financieros necesarios para la inversión y la evaluación de la capacidad de la organización para financiar la inversión. Los administradores de  la  organización  pueden  considerar  opciones  de  financiamiento,  como préstamos,  subvenciones  y  capitalización,  para  financiar  la  inversión  y garantizar que la organización tenga suficiente efectivo para cumplir con sus obligaciones financieras a corto y largo plazo. 

En resumen, la identificación de oportunidades de inversión y la toma de decisiones de inversión adecuadas en la gestión administrativa del sector de la salud  son  procesos  clave  que  implican  la  evaluación  y  selección  de oportunidades  de  inversión  que  puedan  mejorar  la  rentabilidad  y sostenibilidad financiera de la organización de salud. Implica la evaluación de diferentes  opciones  de  inversión,  la  identificación  de  recursos  financieros necesarios para la inversión y la evaluación de la capacidad de la organización para financiar la inversión. (10) 
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CAPÍTULO 3 

Enfermedad De Chagas 

 Cristihian Gabriel Marín Ortega 
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Introducción 

La enfermedad de Chagas, también conocida como tripanosomiasis americana, es una  enfermedad  parasitaria  causada  por  el  protozoo  Trypanosoma  cruzi.  Es endémica en América Latina, afectando a más de 6 millones de personas en todo el  mundo.  La  enfermedad  es  transmitida  por  la  picadura  de  un  insecto  vector conocido como chinche besucona, que se encuentra en zonas rurales y suburbanas de América  Latina. Además,  la  enfermedad  puede  transmitirse  de  madre  a  hijo durante  el  embarazo  o  en  transfusiones  de  sangre.  La  enfermedad  de  Chagas puede ser aguda o crónica y puede afectar el corazón y el sistema digestivo. La detección temprana y el tratamiento son importantes para prevenir complicaciones y disminuir la mortalidad. A pesar de los esfuerzos por controlar la transmisión de la enfermedad, sigue siendo un problema de salud pública en América Latina y una  preocupación  para  la  salud  global.  En  este  capítulo,  se  proporcionará  una visión  general  de  la  enfermedad  de  Chagas,  sus  causas,  síntomas,  diagnóstico, tratamiento y prevención. 

Definición 

Es  una  infección  parasitaria  causada  por  el  protozoo  Trypanosoma  cruzi.  Es endémica en América Latina. 

Reseña histórica  

La enfermedad de Chagas ha sido detectada en momias suramericanas de 9.000 

años de antigüedad. En el 41% de los restos de momias del norte de Chile y sur del Perú se confirmó la presencia de kDNA de Trypanosoma cruzi mediante la reacción en cadena de polimerasa (PCR). Estos restos correspondían a aborígenes que  vivieron  desde  7.000  A.C.  (cultura  chinchorro),  hasta  1.500  D.C.,  tras  la llegada de los españoles. (1) 

En  1.908,  Oswaldo  Cruz  encomendó  a  Carlos  Chagas  una  campaña  contra  el paludismo relacionada con la construcción del Ferrocarril Central Brasileño, en el pueblo  de  Lassance,  en  el  estado  de  Minas  Gerais. Ahí,  trabajando  en  un  viejo vagón  de  ferrocarril  habilitado  como  laboratorio,  consultorio  y  habitación encontró  el  transmisor,  al  Trypanosoma,  el  cual  describió  en  1.909  como  un cuadro clínico de lo que se conoció poco después como la enfermedad de Chagas (en portugués «molestias de Chagas»). (2) 

A  partir  de  esa  ocasión  el  Dr.  Chagas  se  dio  a  la  tarea  de  recolectar  insectos  y enviarlos  al  Dr.  Cruz;  ambos  investigadores  observaron  la  presencia  de Trypanosomas, de modo que procedieron a infectar a un mono y 20 días después detectaron  la  presencia  del  parásito  en  su  sangre.  Tras  infectar  a  diferentes animales  como  cobayos,  conejos,  perros  y  otros,  demostraron  la  infección. 

Tiempo  después  el  Dr.  Chagas  analizó  la  sangre  de  una  niña  que  presentaba temperatura de 40 °C y detectó los Trypanosomas. 

Inicialmente,  pensó  que  este  parásito  se  multiplicaba  por  un  proceso  de esquizogonia y, por consiguiente, lo ubicó en el género Schisotrypanum, pero en 1.934  lo  denominó  Trypanosoma,  en  tanto  que  el  segundo  vocablo,  “cruzi”,  lo propuso en honor a su maestro Osvaldo Cruz. (3) 49
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En los años siguientes, se descubrió que la enfermedad era endémica en gran parte de  América  Latina,  y  se  establecieron  programas  de  control  para  reducir  la transmisión  del  parásito  por  medio  del  control  de  la  chinche  besucona  y  la educación pública sobre las formas de prevención. 

En las décadas de 1.940 y 1.950, se descubrieron tratamientos efectivos para la enfermedad, como el uso de la droga nifurtimox. Sin embargo, la enfermedad de Chagas siguió siendo un problema importante de salud pública debido a la falta de acceso  a  la  atención  médica  y  al  tratamiento,  así  como  a  la  pobreza  y  la  mala calidad de vida en las áreas afectadas. 

Posteriormente  Cecilio  Romaña,  en  1.954,  por  medio  del  xenodiagnóstico, encontró en el norte de Argentina que 19.7% de una muestra de 3.700 individuos escogidos al azar estaban infectados con este parásito. (4) En las últimas décadas, se han realizado esfuerzos para controlar la transmisión de la  enfermedad  y  mejorar  el  acceso  al  tratamiento  y  la  atención  médica.  La Organización  Mundial  de  la  Salud  ha  establecido  objetivos  para  eliminar  la enfermedad de Chagas como problema de salud pública para 2.030. A pesar de estos esfuerzos, la enfermedad de Chagas sigue siendo un problema importante de salud en América Latina y una preocupación para la salud global. 

Epidemiología 

La enfermedad de Chagas es endémica en América Latina, donde se estima que más  de  6  millones  de  personas  están  infectadas  con  el  parásito  Trypanosoma cruzi.  Se  calcula  una  incidencia  de  200.000  nuevos  casos  por  año.  De  manera global, el 13% de toda la población latinoamericana está en condiciones de riesgo de adquirir la enfermedad de Chagas. 

Su distribución geográfica abarca el centro y sur de América (Argentina, Brasil, Chile,  Colombia,  Ecuador,  Guyana  Francesa,  Honduras,  Nicaragua,  Perú, Paraguay, Uruguay y Venezuela), especialmente las zonas relacionadas con áreas rurales y pobreza.22 Provoca 43.000 muertes por año, debidas, sobre todo, a la cardiopatía ocasionada por el parásito cuando se anida en las fibras cardíacas. (20) La transmisión de la enfermedad de Chagas ocurre principalmente a través de la picadura de un insecto vector conocido como chinche besucona, que se encuentra en zonas rurales y suburbanas de América Latina. Además, la enfermedad puede transmitirse de madre a hijo durante el embarazo o en transfusiones de sangre. 

La transmisión por vía oral a través de contaminación de alimentos o ingestión de carnes crudas de reservorios animales en la Amazonia brasileña se le considera la vía más importante y eficiente para adquirir el Trypanosoma cruzi, y la mortalidad es mayor en los pacientes infectados oralmente que los que adquieren el protozoo a través de la vía vectorial (8-35% vs <5-10%). (5) La  enfermedad  de  Chagas  puede  ser  aguda  o  crónica,  y  los  síntomas  varían dependiendo de la etapa de la enfermedad. La mayoría de las personas infectadas no presentan síntomas o presentan síntomas leves en la fase aguda, que pueden 50
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incluir  fiebre,  dolor  de  cabeza  y  fatiga.  Sin  embargo,  en  la  fase  crónica,  la enfermedad puede afectar el corazón y el sistema digestivo, lo que puede causar problemas de salud graves. 

A  pesar  de  los  esfuerzos  por  controlar  la  transmisión  de  la  enfermedad,  sigue siendo un problema de salud pública en América Latina y una preocupación para la salud global. Se estima que la enfermedad de Chagas causa alrededor de 12.000 

muertes  por  año.  La  detección  temprana  y  el  tratamiento  son  importantes  para prevenir complicaciones y disminuir la mortalidad. 

En Venezuela la enfermedad se ha observado una disminución progresiva de la prevalencia. En los años 50 y 60 se ubicó en 44,5%, pasando en la década de los años 70 y 80 a cifras de 15,6% y 13,7%, respectivamente. Para la década de los 90 

se reportan prevalencias entre el 8,3 y 9,2%. (6) Trasmisión 

La transmisión de la enfermedad de Chagas ocurre principalmente a través de la picadura  de  la  chinche  besucona.  Esta  chinche  es  un  insecto  vector  que  se alimenta de la sangre de humanos y animales, y que está presente en zonas rurales y suburbanas de América Latina. 

La  chinche  besucona  se  infecta  con  el  parásito  Trypanosoma  cruzi  cuando  se alimenta  de  la  sangre  de  animales  o  personas  infectados.  Luego,  el  parásito  se multiplica en el intestino del insecto y se excreta en las heces de la chinche. 

La transmisión de la enfermedad de Chagas ocurre cuando las heces de la chinche infectada entran en contacto con la piel de una persona, generalmente durante la noche mientras duermen. Las heces pueden entrar en contacto con la piel a través de una picadura de la chinche o por contacto con la mucosa oral o conjuntival. 

Agente causal 

Desde el punto de vista taxonómico el Trypanosoma Cruzi pertenece al: Reino: Protista 

Subreino: Protozoa 

Phyllum: Sarcomastigophora 

Subphyllum: Masagophora
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Clase: Zoomastigophorea 

Orden: Kinetoplastida 

Suborden: Trypanosomatina 

Familia: Trypamosomatidae 

Género: Trypanosoma 

Subgenero: Schizotrypanum 

Especie: cruzi (1) 

La determinación de poblaciones de Trypanosoma cruzi diferenciados genética y bioquímicamente es muy importante.  En la actualidad se conoce la existencia de dos grandes linajes: TcI y TcII; a su vez, este último tiene cinco subgrupos: a, b, c, d,  e.  De  forma  reciente  se  ha  demostrado  que  TcI  también  presenta  al  menos cuatro subgrupos: a, b, c y d. 

Mientras el linaje TcII es frecuente en el ciclo doméstico, el TcI lo es del ciclo silvestre  y  de  infecciones  humanas  del  Altiplano  chileno  y  boliviano,  y  de pacientes con enfermedad de Chagas de Venezuela. (7) El parásito Trypanosoma cruzi pertenece al grupo de los tripanosomas, un género de  protozoos  flagelados.  Este  parásito  tiene  un  ciclo  de  vida  complejo  que involucra  a  dos  hospedadores:  un  hospedador  definitivo,  que  en  el  caso  de  la enfermedad de Chagas es el ser humano, y un hospedador intermediario, que en este caso es la chinche besucona (Triatoma spp.). 

El ciclo de vida del parásito comienza cuando la chinche besucona se alimenta de la sangre de una persona o animal infectado, y excreta las heces que contienen las formas  infectivas  del  parásito  (tripomastigotes  metacíclicos).  Estas  formas infectivas pueden ingresar al cuerpo humano a través de la piel o las membranas mucosas, como ya mencionamos anteriormente. 

Dentro  del  cuerpo  humano,  los  tripomastigotes  invaden  las  células,  donde  se multiplican y se transforman en amastigotes, una forma intracelular del parásito. 

Los amastigotes se multiplican y se transforman de nuevo en tripomastigotes, que pueden ser liberados al torrente sanguíneo y ser capturados de nuevo por chinches besuconas para continuar el ciclo de vida. 

Además  de  las  chinches  besuconas,  otros  insectos  vectores  también  pueden transmitir  la  enfermedad  de  Chagas,  como  las  chinches  del  género  Rhodnius  y Panstrongylus, y los murciélagos hematófagos. También puede haber transmisión de madre a hijo, por transfusiones de sangre o trasplantes de órganos infectados. 

Morfología. (7) 

Amastigote 

Tiene una forma más o menos esférica de 2-3 µm de diámetro, tiene un núcleo y un cinetoplasto del cual se forma el flagelo, que se encuentra dentro de una bolsa. 

Epimastigote 

Es la forma replicativa no infectante para los mamíferos. Mide entre 20 y 25 µm 52
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de longitud, 4 µm de ancho y es fusiforme. Su núcleo se encuentra en posición central  y  el  cinetoplasto  se  desplaza  al  centro  quedando  contiguo  y  anterior  al núcleo.  En  este  lugar  se  forma  el  flagelo,  y  en  la  porción  anterior  aparece  una estructura pequeña llamada membrana ondulante. 

Tripomastigote metacíclico 

Es la forma no replicativa infectante para los mamíferos, la cual es una estructura más  alargada,  con  el  extremo  anterior  adelgazado  y  el  extremo  posterior engrosado. Su núcleo se encuentra en la misma posición, pero el cinetoblasto se desplaza  al  lado  posterior,  desde  donde  surge  el  flagelo,  y  una  membrana ondulante que recorre la totalidad del parasito midiendo alrededor de 25-27 µm. 

Tripomastigote sanguíneo 

Es  la  forma  no  replicativa  infectante  para  el  invertebrado.  es  resultado  de  la diferenciación  del  amastigote;  puede  infectar  a  nuevas  células  o  pasar  al  vector invertebrado y cerrar así el ciclo de vida del parásito. 

Vector 

El  vector  principal  son  los  triatominos,  insectos,  hemípteros,  hematófagos estrictos que adquieren al parasito al ingerir sangre de mamíferos que contienen tripomastigotes. Poseen una importancia sanitaria muy relevante debido a que son los transmisores (hospedadores invertebrados) del protozoario Trypanosoma cruzi, agente causal de la enfermedad de Chagas o tripanosomiasis americana (ubicada en  la  categoría  B57  de  la  Clasificación  Internacional  de  Enfermedades,  10ª 

revisión: CIE-10). (7) 

Tiene un tamaño de entre 2 y 3 cm de longitud, un cuerpo aplanado y ovalado, patas delgadas y un pico largo y delgado que utiliza para succionar la sangre de sus víctimas. 

La chinche besucona es común en áreas rurales y periurbanas de América Latina, especialmente en zonas cálidas y húmedas, donde se reproduce en lugares oscuros y protegidos, como grietas en paredes, techos, camas y muebles de madera. La chinche besucona también se puede encontrar en otros lugares del mundo, como en el sur de los Estados Unidos y en algunas regiones de África y Asia. 

Clasificación Taxonómica del vector 

Superreino: Eukariota  

Reino: Animalia 

Infrareino: Protostomia 

Subreino: Bilateria 

Superfilo: Ecdysozoa 

Filo: Arthropoda 

Subfilo: Hexapoda 

Clase: Insecta 

Subclase: Pterygota 

Infraclase: Neoptera 

Superorden: Paraneoptera 

Orden: Hemiptera
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Suborden: Heteroptera 

Infraorden: Cimicomorpha 

Superfamilia: Reduvidoidea 

Familia: Reduviidae 

Subfamilia: Triatominae 

Tribus y géneros de Triatominae

Albreproseniini

Alberprosenia 

Belminus 

Bolboderini 

Bolbodera  

Microtriatoma  

Microtriatoma 

Cavernicolini 

Cavernicola 

Psammolestes  

Rhodniini 

Rhodnius 

Dipetalogaster  

Eratyrus  

Hermanlentia  

Hermanlentia  

Triatomini 

Meccus  

Mepraia  

Nesotriatoma  

Panstrongylus  

Paratriatoma  

Triatoma 

La mayoría de estas especies poseen una distribución en el continente americano, desde Estados Unidos hasta la Patagonia argentina y chilena. 

En  relación  con  los  nombres  a  nivel  local,  la  diversidad  es  amplia.  Así,  por ejemplo,  se  tienen  los  siguientes  nombres  vernáculos:  “sangrejuela”  (Cuba); 

“chinche  besucona”,  “chiche  hocicona”,  “chinche  picuda”,  “chinchona”,  “pik” 

(México);  “pito”,  “chinche  picuda”  (Colombia);  “chichá  guazú”  (Paraguay); 

“vinchuca” (Argentina, Chile, Uruguay, Bolivia); “chinche gaucha” (Argentina); 

“chirimacha”  (Perú);  “chinchorro”  (Ecuador);  “barbeiro”,  “chupão”,  “bicudo” 

(Brasil);  “kissing  bug”,  “cone-nose  bug”  (Estados  Unidos).  En  el  caso  de Venezuela, la denominación más común y extendida es “chipo”, y hacia la región andina “pito”. 

Los triatominos tienen un ritmo circadiano que les permite esconderse durante el día  en  las  rendijas  y  agujeros  de  las  paredes  y  techos  de  las  viviendas  de condiciones socio-económicas más precarias de América Latina. 

Al salir en horas nocturnas para succionar sangre y encontrarse con un vertebrado infectado, el insecto ingiere los tripomastigotes sanguícola, los cuales al llegar a su promesenterio  (“estómago”)  se  convierte  en  formas  redondeadas (esferomastigote), y luego en el postmesenterio (“intestino”) evoluciona a la 54
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forma de epimastigote y se divide asexualmente por fisión binaria; finalmente la metaciclogénesis  ocurre  en  la  ampolla  rectal  del  triatomino,  el  cual  al  volver  a picar a un hospedador vertebrado el tripomastigote metacíclico se transmite por las heces u orina a través de una herida en la piel o en el sitio de la picadura o mucosas (ojos, boca, fosas nasales); una vez dentro, el parásito es fagocitado por macrófagos y se transforman en amastigotes y se dividen activamente por fisión binaria,  para  luego  transformarse  en  tripomastigotes  y  continuar  invadiendo  los tejidos de varios órganos y dividirse en la forma de amastigotes. (5) Las  especies  de  triatominos  que  han  sido  consideradas  epidemiológicamente importantes  en Venezuela,  aunque  en  grados  diferentes  son:  Rhodnius  prolixus, Triatoma maculata y Panstrongylus geniculatus. (6) Reservorios 

Los reservorios del parásito pueden ser: 1. Domiciliarios entre los que tiene mayor importancia el perro; 2. Peridomiciliarios siendo la principal especie la comadreja y; 3. Extra domiciliarios o selváticos en donde se destacan los armadillos. Nueve órdenes  de  mamíferos  pueden  ser  capaces  de  intervenir  como  reservorios  en  el ciclo y han sido referidos zorros, roedores, monos, murciélagos, roedores, entre otros. (8) 

Reacción inmunitaria 

La  respuesta  celular  está  mediada  por  linfocitos  Th1  los  cuales  activan  los mecanismos de inmunidad. Las primeras células en actuar son los macrófagos, y en algunos casos las células asesinas naturales (NK), activados por el interferón gamma (IFN-γ), que liberan metabolitos reactivos de oxígeno y óxido nítrico. Los linfocitos  B  producen  citocinas  4  y  10  (citocinas  antiinflamatorias)  y  el  factor transformador  de  crecimiento  beta  (TGF-β),  los  cuales  regulan  el  control intracelular de la infección, mientras que el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) interviene en la resistencia y en la generación de daño tisular; por último, la liberación  de  interleucinas  6  (IL-6)  y  1  (IL-1)  se  asocian  a  alteraciones endoteliales.  Se  ha  descrito  inmunidad  celular  mediada  por  linfocitos  CD4+  y CD8+ pero se desconoce el papel en la infección. (8) La respuesta humoral incluye producción de inmunoglobulinas tipo IgM durante la  fase  aguda,  posteriormente  desciende  para  producir  IgG  subclases  1,  2  y  3  e IgA, que pueden perdurar durante toda la vida del paciente. (8) Mecanismos del parásito 

El  tripomastigote,  puede  contrarrestar  el  sistema  de  complemento  e  inhibir  la formación del complejo con la convertasa de C3 por medio de una glucoproteína que presenta en la superficie de membrana. 

Una  vez  dentro  de  las  células  del  huésped,  el  tripomastigote  evade  los mecanismos lisosómicos y escapa de la vacuola fagocítica hacia el citoplasma, en donde  completa  su  ciclo  de  diferenciación  a  la  fase  de  amastigote.  Los amastigotes  se  replican  y  pueden  destruir  las  células  huésped  e  infectar  células vecinas  o  diferenciarse  a  la  forma  tripomastigote  e  invadir  nuevas  células  de tejidos distantes. (8)
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Patogenia 

La patogenia de la enfermedad de Chagas es compleja e involucra varias etapas y mecanismos. 

La infección comienza cuando la chinche besucona infectada deposita las heces en  la  piel  de  una  persona,  generalmente  mientras  está  durmiendo.  Las  heces contienen  las  formas  infectivas  del  parásito,  llamadas  tripomastigotes metacíclicos, que pueden ingresar al cuerpo humano a través de pequeñas lesiones en la piel o las membranas mucosas. 

Una  vez  dentro  del  cuerpo,  los  tripomastigotes  metacíclicos  invaden  las  células del sistema inmunológico y se transforman en amastigotes, que se multiplican y se distribuyen  por  todo  el  cuerpo,  especialmente  en  el  corazón,  el  tracto gastrointestinal y el sistema nervioso central. Durante este proceso el número de parásitos aumenta en forma exponencial: tripomastigotes en sangre y amastigotes en los tejidos. 

La  respuesta  inmunitaria  del  huésped  también  es  importante  en  la  patogenia. 

Durante la fase aguda de la enfermedad, el sistema inmunológico intenta eliminar el  parásito,  lo  que  puede  provocar  síntomas  como  fiebre,  inflamación  y  dolor localizado en el sitio de la infección. Si el parásito no se elimina por completo, puede persistir en el cuerpo y causar daño tisular crónico. 

En la fase crónica de la enfermedad, que puede durar décadas, el parásito puede causar  daño  a  los  tejidos  y  órganos  afectados,  lo  que  puede  provocar complicaciones graves, como insuficiencia cardíaca, problemas gastrointestinales y trastornos neurológicos. 

Los mecanismos de lesión por parte de este parásito se encuentran en estudio, sin embargo, se han postulado algunas teorías: (9) Daño  directo:  existe  una  lesión  directa  que  produce  el  parasito  al  invadir  las células del huésped, lo que lleva a un proceso inflamatorio localizado. El proceso de  invasión  celular,  replicación  y  muerte  de  las  células,  con  la  consecuente liberación  de  los  parásitos  y  reinfección  de  otras  células,  provoca  daños irreversibles en los órganos afectados. 

Teoría  autoinmunitaria:  existen  proteínas  del  parásito  que  son  epítopos compartidos con proteínas del huésped. Existen anticuerpos en el paciente crónico que  reaccionan  contra  proteínas  del  tejido  conjuntivo,  endocardio,  laminina  y proteínas de músculo estriado. Se cree que esos anticuerpos causan la activación de  un  proceso  inmunológico  humoral  y  celular  en  contra  de  los  órganos  del huésped. 

Teoría  neurógena:  se  cree  que  el  parasito  afecta  principalmente  el  sistema parasimpático que inerva los órganos afectados, con una estimulación simpática excesiva que con los años causa una lesión irreversible por sobrecarga de trabajo. 
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Cuadro clínico 

El cuadro clínico de la enfermedad de Chagas puede dividirse en dos fases: aguda y crónica. 

La  fase  aguda  se  produce  poco  después  de  la  infección  y  puede  durar  varias semanas.  Durante  esta  fase,  algunos  pacientes  pueden  presentar  síntomas  como fiebre,  dolor  de  cabeza,  fatiga,  inflamación  de  los  ganglios  linfáticos,  dolor abdominal  y  muscular,  y  erupciones  cutáneas. También  pueden  aparecer  signos como  inflamación  y  enrojecimiento  de  la  zona  de  entrada  del  parásito,  llamado chagoma. 

El signo de Romaña es la inflamación y enrojecimiento de la zona alrededor de los  ojos  que  puede  ocurrir  en  la  fase  aguda  de  la  enfermedad  de  Chagas.  Este signo se produce cuando las heces infectadas de la chinche besucona se frotan en los  ojos  o  se  depositan  en  la  conjuntiva,  la  membrana  mucosa  que  recubre  la superficie del ojo. El signo de Romaña es más común en niños y se asocia con una mayor gravedad de la enfermedad. 

La fase crónica puede durar varias décadas y generalmente no presenta síntomas. 

Sin  embargo,  aproximadamente  un  tercio  de  las  personas  infectadas  desarrollan complicaciones  graves,  como  enfermedad  cardíaca  (insuficiencia  cardíaca, arritmias),  problemas  gastrointestinales  (megacolon,  megaesófago)  y  trastornos neurológicos (daño cerebral, neuropatía periférica). Estas complicaciones pueden afectar  significativamente  la  calidad  de  vida  y  pueden  ser  potencialmente mortales. 

Complicaciones 

La  enfermedad  de  Chagas  puede  causar  complicaciones  graves  en aproximadamente un tercio de las personas infectadas. Las complicaciones más comunes incluyen: 

Enfermedad  cardíaca:  Se  observan  miocitólisis  y  fibrosis  progresiva  que compromete las tres capas del corazón.  Hay destrucción de células miocárdicas y del sistema excitoconductor (His-Purkinje), lo que origina insuficiencia cardíaca y arritmias.  La  cardiopatía  chagásica  se  agrava  por  la  superposición  de  procesos inflamatorios, destrucción celular y fibrosis. (1) 57
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La afección cardíaca se manifiesta como alteraciones de la conducción, las cuales propician bloqueos completos o incompletos de alguna de las ramas del haz de His  (en  especial  la  derecha),  en  ocasiones  con  bloqueos  completos  del  nodo auriculoventricular. 

El  crecimiento  ventricular  es  común,  aunque  también  se  puede  observar crecimiento auricular. También puede incluir valvulopatías, la más común de las cuales es la estenosis mitral. 

El  corazón  sufre  dilatación  progresiva  que  lleva  a  una  cardiomegalia  visible  en radiografía (índice cardiotorácico > 0.50) y en el electrocardiograma. 

A nivel electrocardiográfico se pueden observar cambios por necrosis o isquemia, contracciones  ventriculares  prematuras,  extrasístoles  supraventriculares, fibrilación auricular, taquicardia sinusal, entre otras. (3) En las necropsias es común encontrar mayor grosor de las paredes ventriculares, con la presencia de un aneurisma apical en el ventrículo izquierdo. (10) Los  signos  y  síntomas  más  importantes  en  este  nivel  son:  disnea,  dolor  en  el pecho, palpitaciones, embolismo sistémico, embolismo pulmonar, hepatomegalia y ascitis. (4) 

Problemas gastrointestinales: Las lesiones afectan a todo el sistema digestivo, pero  principalmente  esófago  y  colon  terminal,  que  son  segmentos  más  sólidos, originando  alteraciones  motoras,  anatómicas,  de  absorción  y  de  secreción.  Las causas fisiopatológicas se deben a una denervación parasimpática intraneural con lesiones inflamatorias crónicas distribuidas en forma irregular. (1) El  megaesófago  se  caracteriza  por  disfagia,  dolor  retroesternal,  tránsito alimenticio  lento  y  difícil  y,  regurgitaciones.  Radiológicamente  hay  signos  de dilatación y falta de tránsito a nivel del cardias. 

El megacolon presenta síntomas como estreñimiento, con retención de heces por períodos cada vez más largos, con formación de fecalomas. Como complicaciones se desarrollan cuadros de vólvulos o de obstrucción intestinal. 

Trastornos  neurológicos:  La  enfermedad  de  Chagas  puede  afectar  el  sistema nervioso y causar problemas como neuropatía periférica (daño en los nervios que controlan la sensación y el movimiento de las extremidades), daño cerebral y otros trastornos neurológicos como meningoencefalitis. 

Los síntomas que se presentan son paresias, convulsiones, cambios psiquiátricos, síntomas cerebelosos y perdida de los reflejos tendinosos profundos. (11) Otras  complicaciones:  La  enfermedad  de  Chagas  también  puede  causar complicaciones en otros órganos, como los riñones y los ojos. 
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Diagnóstico 

El diagnóstico de la enfermedad de Chagas se basa en la detección del parásito Trypanosoma cruzi en la sangre del paciente. Para ello, se utilizan varios métodos de laboratorio, que incluyen: 

• Prueba  serológica:  Esta  prueba  detecta  la  presencia  de  anticuerpos  contra T. 

cruzi  en  la  sangre  del  paciente.  La  prueba  de  ELISA  (Ensayo  de inmunoabsorción ligado a enzimas) es la más utilizada. 

• Prueba  parasitológica  directa:  Esta  prueba  busca  detectar  el  parásito directamente en la sangre del paciente mediante microscopía. 

• PCR (Reacción en cadena de la polimerasa): Esta técnica detecta el ADN del parásito en la sangre del paciente. 

• Pruebas  de  imagen:  Las  pruebas  de  imagen,  como  la  ecocardiografía  y  la radiografía de tórax, pueden ayudar a detectar complicaciones de la enfermedad de Chagas, como problemas cardíacos. 

El diagnóstico de la enfermedad de Chagas también puede incluir la evaluación clínica del paciente, incluyendo una revisión detallada de los síntomas y la historia clínica.  El  diagnóstico  temprano  es  importante  para  evitar  la  progresión  de  la enfermedad y las complicaciones graves. 

Es importante destacar que las pruebas de diagnóstico pueden ser menos precisas en las primeras semanas después de la infección. Además, en la fase crónica de la enfermedad,  las  pruebas  pueden  ser  negativas  en  algunos  pacientes,  incluso cuando  tienen  la  infección.  Por  lo  tanto,  es  posible  que  sea  necesario  realizar múltiples pruebas de diagnóstico para confirmar la presencia de la enfermedad de Chagas. 

Algoritmo Diagnóstico 

1. Identificar  los  factores  de  riesgo: Antecedentes  de  viaje  a  zonas  endémicas, vivienda en zonas endémicas, exposición a vectores. 

2. Evaluación clínica: buscar signos y síntomas sugestivos de la enfermedad de Chagas, como fiebre, erupción cutánea, hepatoesplenomegalia, linfadenopatía o signo de Romaña. 

3. Realizar pruebas de laboratorio: 

• Serología:  pruebas  de  inmunofluorescencia  indirecta  (IFI)  o  ELISA  para detectar anticuerpos contra el Trypanosoma cruzi. 

• Pruebas  parasitológicas:  examen  directo  de  sangre,  líquido  cefalorraquídeo, aspirado gástrico o biopsia de tejidos para detectar el parásito. 

4. Realizar  pruebas  de  imagen  si  es  necesario:  ecocardiograma, electrocardiograma o radiografía de tórax para evaluar la función cardíaca y detectar complicaciones cardiacas. 

5. Evaluar la necesidad de tratamiento: el tratamiento depende de la etapa de la enfermedad, la edad y la salud del paciente. Consulte a un especialista para determinar el mejor plan de tratamiento. 

Diagnósticos Clínicos Diferenciales (11) Puerta  de  entrada:  el  signo  de  Mazza  Romaña  y  el  chagoma  de  inoculación deben diferenciarse con miosis ocular, celulitis orbitaria, conjuntivitis, picadura de insectos, etc. 
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Fase  aguda:  de  procesos  infecciosos  como  fiebre  tifoidea,  malaria, toxoplasmosis, glomerulonefritis, mononucleosis infecciosa, etc. 

Fase  crónica:  de  insuficiencia  cardíaca,  arritmias,  miocarditis,  estenosis  del esófago y diversas megavisceras. 

Enfermedad  de  Chagas  congénita:  con  sífilis,  toxoplasmosis,  enfermedad hemolítica del recién nacido y septicemia. 

Tratamiento 

El tratamiento de la enfermedad de Chagas depende de la fase en que se encuentre la  enfermedad.  En  la  fase  aguda,  el  tratamiento  suele  ser  más  efectivo  y  puede prevenir la progresión a la fase crónica. En la fase crónica, el tratamiento puede aliviar  los  síntomas  y  reducir  el  riesgo  de  complicaciones,  pero  no  cura  la enfermedad. 

Para  el  tratamiento  de  la  fase  aguda  de  la  enfermedad  de  Chagas,  se  utilizan medicamentos  antiparasitarios,  como  benznidazol  y  nifurtimox.  Estos medicamentos  son  más  efectivos  cuando  se  administran  temprano  en  la enfermedad y pueden curar la infección en algunos pacientes. Sin embargo, estos medicamentos  también  pueden  tener  efectos  secundarios  graves  y  deben  ser supervisados cuidadosamente por un médico. 

Para  el  tratamiento  de  la  fase  crónica  de  la  enfermedad  de  Chagas,  se  utilizan medicamentos  para  tratar  los  síntomas  y  complicaciones  de  la  enfermedad.  Por ejemplo, se pueden prescribir medicamentos para controlar la hipertensión arterial y  la  insuficiencia  cardíaca.  También  pueden  recomendarse  terapias  de rehabilitación para ayudar a los pacientes a recuperar la función física. 

En  general,  el  tratamiento  de  la  enfermedad  de  Chagas  es  complejo  y  debe  ser supervisado por un médico experimentado en el tratamiento de esta enfermedad. 

Además,  es  importante  tomar  medidas  preventivas  para  evitar  la  exposición  al parásito, como evitar las picaduras de los insectos vectores y tomar medidas para controlar las poblaciones de insectos en las áreas endémicas. (12) Farmacología antichagásica  
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Prevención 

La  prevención  de  la  enfermedad  de  Chagas  se  centra  en  evitar  la  exposición  al vector que la transmite. 

1. Controlar la población de chinches: eliminar los refugios de chinches en las viviendas, tapar las grietas y agujeros de la casa donde los chinches pueden esconderse, y utilizar insecticidas adecuados para matar los chinches. 

2. Protegerse  de  las  picaduras  de  chinches:  utilizar  mosquiteros  en  puertas  y ventanas,  preferiblemente  tratados  con  insecticidas,  y  dormir  bajo  ellos. 

Además,  se  deben  utilizar  camisas  de  manga  larga  y  pantalones  largos  para proteger la piel. 

3. Mejorar la higiene y la limpieza de la vivienda: mantener la vivienda limpia, especialmente  las  habitaciones  donde  se  duerme,  y  evitar  acumulaciones  de basura, escombros y otros materiales que puedan proporcionar refugio a los chinches. 

4. Promover  la  educación  y  la  conciencia  sobre  la  enfermedad  de  Chagas: informar  a  la  población  acerca  de  los  peligros  de  la  enfermedad  y  cómo prevenirla. 

5. Donación  de  sangre  segura:  en  países  endémicos,  se  deben  realizar  pruebas para detectar la infección por Trypanosoma cruzi en los donantes de sangre y en los órganos donados. (13) 

Es importante destacar que estas medidas de prevención deben ser combinadas y sostenidas  a  largo  plazo  para  lograr  un  efecto  duradero  en  la  reducción  de  la transmisión de la enfermedad de Chagas. 
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CAPÍTULO 4 

 Hipertensión Arterial 

 Jeniffer Victoria Albán Pinzón 
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Introducción  

La presión arterial es la fuerza que ejerce la sangre contra las paredes de las arterias.  Es  decir  que  cada  vez  que  el  corazón  late  bombea  sangre  hacia  las arterias,  que  es  cuando  su  presión  es  más  alta  y  a  esto  se  le  llama  presión sistólica. Cuando el corazón está en reposo entre un latido y otro, la presión sanguínea disminuye, entonces se denomina presión diastólica. 

La hipertensión Arterial es definida como una presión arterial sistólica >140 

mmHg  o  una  presión  arterial  diastólica  >90  mmHg  y  ambas  muestran  una relación con ictus, enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal y enfermedad arterial periférica. 

Las enfermedades cardiovasculares son responsables de aproximadamente 17 

millones de muertes por año en todo el mundo, casi un tercio del total. Entre ellas,  las  complicaciones  de  la  hipertensión  arterial  causan  anualmente  9,4 

millones de defunciones. 

Las complicaciones de la HTA se relacionan directamente con la magnitud del aumento  de  la  tensión  arterial  y  el  tiempo  de  evolución.  El  tratamiento temprano de la HTA tiene importantes beneficios en términos de prevención de complicaciones, así como de menor riesgo de mortalidad Uno  podría  suponer  entonces  que  la  correcta  medición  de  la  presión  arterial (PA) estaría en la parte superior de la lista de competencias de los estudiantes de medicina y del personal de salud. 

Sin  embargo,  un  reciente  estudio  efectuado  en  Estados  Unidos  sugiere  lo contrario. Solo 1 de cada 159 estudiantes de medicina realizó correctamente las  11  etapas  en  un  desafío  de  medición  de  la  presión  arterial  con  pacientes simulados,  y  el  número  promedio  de  etapas  realizadas  adecuadamente  fue alarmantemente bajo. 

Definiciones 

Hipertensión Arterial:  es  definida  como  una  presión  arterial  sistólica  >140 

mmHg o una presión arterial diastólica >90 mmHg. 

Crisis Hipertensivas: Son elevaciones de la TAS >180 mmHg y/o TAD > 120 

mmHg. Hay dos tipos:  

1. Emergencia  Hipertensiva:  Es  la  hipertensión  Arterial  Grado  3  que  se asocia con daño orgánico agudo y suele poner en riesgo la vida. Requiere de  una  intervención  inmediata  pero  cuidadosa  para  reducir  la  Tensión Arterial. 

2. Urgencia Hipertensiva: Es la hipertensión Arterial que no conlleva daño de órgano diana y no representa un riesgo para la vida. (1) Hipertensión  Arterial  Maligna:  es  una  forma  de  emergencia  hipertensiva que  cursa  con  afectación  de  retina  en  forma  de  hemorragias,  exudados  y edema de papila. 
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Hipertensión Arterial Sistólica aislada: es típica del anciano se caracteriza por  la  presencia  de  TAS  superiores  a  >  140  mmHg  y  TAD  inferior  a  90 

mmHg. 

Hipertensión  arterial  de  Bata  Blanca:  Tensión  arterial  que  se  eleva constantemente  en  el  consultorio,  pero  no  cumple  con  los  criterios diagnósticos  de  hipertensión  basados  en  las  lecturas  realizadas  fuera  de  la consulta médica. 

Hipertensión  enmascarada  o  hipertensión  ambulatoria  aislada:  es  el fenómeno  contrario  es  decir  medidas  normales  en  consulta,  pero  elevadas ambulatorias. 

Pseudohipertensión:  Se  define  como  cifras  de  tensión  arterial  elevadas tomadas  con  el  manguito  braquial,  aunque  con  cifras  centrales  normales  (a nivel de aorta ascendente), es típica de población anciana con rigidez arterial. 

Hipertensión  arterial  con  el  ejercicio:  Se  caracteriza  por  una  tensión  arterial normal  en  reposo,  pero  elevada  durante  la  actividad  física  (TAS  >  210 

mmHg). 

Hipertensión Resistente o refractaria: es aquella en la que no se consigue la reducción de la tensión arterial, a pesar de realizar correctamente cambios en el  estilo  de  vida  y  al  menos  3  fármacos  antihipertensivos  (incluido  un diurético),  descartando  causas  secundarias  como  son  el  inadecuado cumplimiento  terapéutico,  uso  da  sustancias  hipertensoras  (AINE,  regaliz, abundante  sal),  causa  secundaria  no  sospechada  (apnea  del  sueño,  Cushing, Hiperaldosteronismo etc.) o lesión irreversible de órgano diana. (2) Epidemiología  

En  el  Ecuador  1  de  cada  5  ecuatorianos  de  18  a  69  años  tiene  hipertensión arterial,  de  ellos  aproximadamente  el  45.2  %  desconoce  que  padece  esta enfermedad. 

•    El 12,6% sabía de su patología, pero no tomaba la medicación  

•    El 16,2% toma los fármacos, pero registraba niveles elevados de presión  

•    El 26% mantenía niveles normales de presión arterial. 

La  prevalencia  de  presión  arterial  elevada  o  hipertensión  arterial,  incluidos quienes  toman  medicación  para  HTA,  fue  de  19,8%.  Este  porcentaje  fue  de 23,8% en hombres y de 16,0% en mujeres. 

La prevalencia fue mucho mayor en el grupo de 45 a 69 años, con 35,0% para ambos sexos, 38,9% para hombres y 31,1% para mujeres. 

Media  de  la  presión  arterial  sistólica:  fue  de  119,7  mmHg,  siendo  esta  de 124,0 mmHg en hombres y de 115,6 mmHg en mujeres. Esta media fue mayor en el grupo de 45 a 69 años con 126,1 mmHg en ambos sexos, 128,9 mmHg en hombres y 126,1 mmHg en mujeres. 

Media de presión arterial diastólica: fue de 75,9 mmHg en ambos sexos, de 66
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78,8 mmHg en hombres y de 73,1 mmHg en mujeres. 

Consumo  de  sal  en  el  hogar:  el  12,4%  de  adultos  reportó  que  agrega  sal siempre  o  frecuentemente  antes  de  comer  y  mientras  come  que  el  76,3%  de adultos  manifestó  que  agrega  sal  siempre  o  frecuentemente  al  cocinar  o preparar comidas en la casa. (3) 

FIGURA1.   Porcentaje  de  adultos  que  agrega  sal  antes  de  comer  o  mientras come, por sexo y grupo de edad FUENTE :STEPS 2018  

HIPERTENSION ARTERIAL

desconoce que tiene HTA

HTA Controlada

16%

HTA sin tratamiento

HTA mal controlada

12%

46%

26%



Finalmente,  los  metaanálisis  internacionales  que  avalan  las  guías  clínicas  de HTA concuerdan en su alta carga de enfermedad. Comparado con la población normotensa, el hipertenso tiene en promedio:  

• 10 veces más riesgo de presentar un Accidente Vascular Encefálico. 

• 5 veces más riesgo de presentar Cardiopatía Coronaria significativa. 

• 2-4 veces más riesgo de presentar Insuficiencia Cardiaca congestiva. 

• 1,7 veces más riesgo de sufrir Insuficiencia Renal Crónica. 

Está demostrado que el aumento de 20 mmHg en la Presión Sistólica y de 10 

mmHg en la Presión Diastólica por sobre valores de 115/75 mmHg aumenta al 67
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doble  el  riesgo  de  muerte  por  enfermedad  cardiovascular,  independiente  de otros  factores  de  riesgo  de  ECV,  para  ambos  sexos.  Esto  enfatiza  que  la reducción discreta de las cifras de presión arterial redunda en una disminución significativa del riesgo de eventos cardio y cerebrovasculares. 

Fisiopatología  

La interacción entre variaciones genéticas y factores ambientales tales como el  estrés,  la  dieta  y  la  actividad  física,  contribuyen  al  desarrollo  de  la hipertensión arterial esencial. 

Esta interacción origina los denominados fenotipos intermedios, mecanismos que  determinan  el  fenotipo  final  hipertensión  arterial  a  través  del  gasto cardíaco y la resistencia vascular total. 

GCxRVP=TA  

GC Gasto Cardiaco RVP Resistencia Vascular Periférica TA Tensión Arterial. 

Los  fenotipos  intermedios  incluyen,  entre  otros:  el  sistema  nervioso autónomo,  el  sistema  renina  angiotensina,  factores  endoteliales,  hormonas vasopresoras y vasodepresoras, volumen líquido corporal. 



 Figura 2 Interacción Genética Ambiente Fuente: Aspectos epidemiológicos de la HTA, 2010  

En  una  población  libre  de  factores  que  predispongan  a  la  hipertensión,  la tensión  arterial  presentará  una  distribución  normal,  estará  desviada  a  la derecha y tendrá una base estrecha o menor varianza. 

La hipertensión arterial (HTA) se caracteriza básicamente por la existencia de una  disfunción  endotelial  (DE),  con  ruptura  del  equilibrio  entre  los  factores relajantes del vaso sanguíneo (óxido nítrico –NO-, factor hiperpolarizante del endotelio  -EDHF)  y  los  factores  vasoconstrictores  (principalmente endotelinas).  Es  conocida  la  disminución  a  nivel  del  endotelio  de  la prostaciclina-PGI2 vasodepresora y el aumento relativo del tromboxano-68
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-TXA2 intracelular vasoconstrictor. (4) 



Se ha descrito disfunción del sistema ET1 en:  

•    estados de proteinuria crónica  

•     la acumulación de matriz extracelular glomerular e intersticial  

•    nefropatía diabética. 

•    glomerulopatía hipertensiva  

•    otros tipos de glomerulonefritis  



SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA ALDOSTERONA 

El  SRAA,  además  de  sus  acciones  propiamente  vasculares,  induce  estrés oxidativo  a  nivel  tisular,  el  que  produce  tanto  cambios  estructurales  como funcionales, especialmente disfunción endotelial, que configuran la patología 69
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hipertensiva 

Cuadro clínico  

La  HTA  corresponde  a  un 

problema  de  Salud  Pública  de 

envergadura,  ya  que  es  una 

enfermedad  crónica  que  no  da 

síntomas,  lo  que  dificulta  su 

diagnóstico. 

La  causa  más  frecuente  de  la 

HTA  es  la  esencial,  también 

d e n o m i n a d a ,  p r i m a r i a  o 

idiopática  y  en  su  patogénesis 

influyen: 

 Tabla 1. Factores de riesgo 

 HTA  Fuente:  Tratamiento 

 de  la  HTA  nuevas  guías, 

 2019 Diagnóstico  
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TÉCNICA CORRECTA DE TOMA DE TENSION ARTERIAL  

Condiciones del paciente : 

• Reposo: por lo menos de 5 minutos antes de la toma de la presión. 

• Evitar actividad muscular isométrica, con el paciente sentado con la espalda recta. 

• Colocar en un buen soporte de brazo izquierdo descubierto y apoyarlo a la altura del corazón. 

• Piernas sin cruzar y pies apoyados cómodamente sobre el suelo. 

• Evitar hacer la medición en casos de malestar, con vejiga llena, necesidad de defecar, etc  

• Reducir la ansiedad o la expectación por pruebas diagnósticas. 

• Propiciar un ambiente tranquilo. 

• Minimizar la actividad mental: no hablar, no preguntar. 

• Evitar el consumo de cafeína o tabaco (o estimulantes en general) en los 30  

minutos previos. (5) 

Condiciones del equipo  

La  longitud  de  la  funda  del  manguito  debe  ser  suficiente  para  envolver  el brazo  y  cerrarse  con  facilidad,  mientras  que  la  longitud  de  la  cámara  debe alcanzar por lo menos el 80% de la circunferencia del brazo. El ancho de la cámara  debe  representar  el  40%  de  la  longitud  del  brazo.  Las  cámaras  o manguitos  inadecuadamente  pequeños  tienden  a  sobreestimar  la  presión arterial. 



FIGURA 3. ESFINGOMANÓMETROS SEGÚN SU TAMAÑO  
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Pasos a seguir:  

1. Se deben retirar las prendas gruesas y evitar que se enrollen para que no compriman el brazo; sin embargo, alguna prenda fina (menor de 2 mm de grosor) no modificará los resultados. 

2. Dejar libre la fosa antecubital (colocar el borde inferior del brazalete 2 a 3 

cm por encima del pliegue del codo) para poder palpar la arteria braquial y después  colocar  la  campana  del  estetoscopio  en  ese  nivel  (nunca  debe quedar por debajo del brazalete). 

3. El  centro  de  la  cámara  (o  la  marca  del  manguito)  debe  coincidir  con  la arteria braquial. 

4. El  manguito  debe  quedar  a  la  altura  del  corazón,  no  así  el  aparato (manómetro), que debe ser perfectamente visible para el explorador. 

5. Establecer  primero  la  presión  arterial  sistólica  (PAS)  por  palpación  de  la arterial  braquial/radial,  y  mientras  se  palpa  dicho  pulso  se  inflará  con rapidez se inflará rápidamente el manguito hasta 30 o 40 mmHg por arriba del nivel palpatorio de la presión sistólica para iniciar la auscultación de la misma. 

6. Desinflar a una velocidad de 2 a 3 mmHg/segundo. 

7. Usar  el  primer  ruido  de  Korotkoff  para  identificar  la  cifra  de  PAS  y  el quinto  

ruido  (desaparición)  para  la  cifra  de  presión  arterial  diastólica  (PAD). 

Ajustar las cifras auscultadas a números pares. (6) FIGURA 4 Toma correcta de TA 

Es necesario realizar como mínimo dos mediciones separadas al menos por un minuto;  si  se  detecta  una  diferencia  de  presión  arterial  (PA)  entre  ambas, mayor de 5 mmHg, deberá realizarse una tercera toma. Es importante esperar al menos un minuto entre las mediciones, ya que, si el sistema venoso se llena, será difícil la auscultación de los ruidos. 
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FIGURA 5 Toma correcta de TA 2  

En  caso  de  que  las  cifras  de  tensión  arterial  sean  igual  o  mayor  a 

≥140/90mmHg, se deberá efectuar mediciones de la PA fuera de la consulta, ya sea MAPA o automedición de a TA. 

Se debe establecer un nuevo control de la presión arterial en la consulta dentro de un mes, siendo más próximo a mayor valor de la PA. 

• En  el  caso  de  PA  <160/100mmHg,  se  recomienda mediciones de la PA fuera de la consulta o una nueva visita dentro de un mes. 

• Si  en  la  segunda  visita  la  PA  en  consulta  es 

≥160/100mmHg, se establece el diagnóstico de HTA. 

• Si los valores de tensión arterial son menores es decir 

≥140/90mmHg, se establece ya el diagnóstico de HTA en la cuarta visita. 



• Se considera hipertenso a un sujeto si presenta en la primera visita las siguientes características:  

• PAS ≥180mmHg y/o PAD ≥110mmHg  

• Evidencias  de  daño  de  órgano  blanco  o  una emergencia hipertensiva. 

Los valores considerados para el diagnóstico de HTA según los niveles de PA en consulta y fuera de la consulta se muestran en la tabla 2. 
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Tabla 2. Criterios de HTA según niveles de PA en consulta y fuera de consulta Tratamiento farmacológico  

• En los adultos menores de 30 años no hay evidencia de buena calidad  que  haya  evaluado  los  beneficios  de  tratar  la  presión arterial elevada. 

• Entre 30 y 59 años se debe iniciar tratamiento si la TAS >140 

mmHg o la TAD > 90 mmHg. 

• En  adultos  mayores  de  60  años  iniciar  el  tratamiento antihipertensivo  si  poseen  TA  >  150  /90  mmHg  siempre  y cuando su riesgo cardiovascular sea bajo, en caso de tener un riesgo  cardiovascular  alto  (afroamericanos, ACV,  IAM,  etc.) se iniciara tratamiento si poseen TA > 140/90 mmHg. 

• En  adultos  con  enfermedad  cardiovascular  existente  y  TAS 

10-139 mmHg. 

• En  adultos  sin  enfermedad  cardiovascular  prexistente,  pero con  alguna  de  las  siguientes  condiciones  alto  riesgo cardiovascular, enfermedad renal crónica, diabetes y con TAS 

130/139 mmHg. 

• Si  poseen  tensiones  arteriales  TAS  >160mmHg,  >  TAD 

110mmHg  y  se  acompaña  de  evidencia  de  daño  a  órgano diana. 

• Iniciar el tratamiento de HTA en caso de tener HTA grado 1 

(130-139/80-89  mmHg)  con  monoterapia  y  posterior  a  3-6 

meses con modificación de estilo de vida sin resultados. 

• Iniciar  terapia  combinada  con  dos  fármacos  en  enfermedad cardiovascular  preexistente,  diabetes,  Insuficiencia  renal crónica o ACV anterior). (7) 
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El tratamiento inicial debe incluir un:  


1.      diurético tiazídico  

2.      bloqueador de los canales de calcio (BCC) 3.            inhibidor  de  la  enzima  convertidora  de  angiotensina (IECA)  

4.      bloqueador del receptor de angiotensina (ARA) Todas las 4 clases de drogas recomendadas por el panel tienen efectos  comparables  sobre  la  mortalidad  global  y  los  eventos cardiovasculares,  cerebrovasculares  y  renales,  con  la  única excepción de la insuficiencia cardiaca  

5. No  se  recomienda  a  los  beta-bloqueadores  para  el tratamiento inicial de la hipertensión porque en un estudio el uso de un beta-bloqueador resultó en una mayor tasa del resultado  primario  compuesto  por  muerte  por  causas cardiovasculares, infarto de miocardio o accidente vascular cerebral. 

6. Los  bloqueadores  alfa-adrenérgicos  no  fueron recomendados como terapia de primera línea porque en un estudio el tratamiento inicial con un bloqueador alfa resultó en  peores  resultados  cerebrovasculares,  de  insuficiencia cardiaca y eventos cardiovasculares. 

7. No  hay  estudios  aleatorizados  de  calidad  buena  o moderada comparando las siguientes clases de drogas con alguna de las clases recomendadas: (8)

No se recomiendan de primera línea: 

• bloqueadores  adrenérgicos  duales  α-1 

y β (carvedilol) 

• β-bloqueadores  vasodilatadores 

(nevibolol). 

• agonistas  adrenérgicos  centrales  α-2 

(clonidina). 

• vasodilatadores  directos  (como 

hidralazina). 

• antagonistas  del  receptor  de 

aldosterona (espironolactona). 

• antagonistas  adrenérgicos  periféricos 



(reserpina)  

• diuréticos de asa (furosemida). 
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Tabla 3.  Recomendaciones de la guía AHA/ACC a por categoría de presión arterial. 
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FÁRMACOS A UTILIZARSE

ANTAGONISTAS DE LOS 

RECEPTORES DE 

ANGIOTENSINA II (ARA-II) 

-  Salvo  excepciones,  utilizar  sólo  en 

caso de intolerancia a IECA 

- Efectos adversos: 

hiperpotasemia  (especialmente 

pacientes con IR crónica o que toman 

suplementos  de  potasio  o  fármacos 

ahorradores  de  potasio),  IR  aguda 

(especialmente pacientes con estenosis 

renal bilateral) 

-  Olmesartán  se  asocia  a  enterocolitis 

grave sprue-like 

-  No  asociar  con  IECA  o  inhibidores 

directos  de  la  renina  (↑  riesgo  de 

Candesartán 

e f e c t o s  a d v e r s o s ) ,  n i  c o n Eprosartán 

diuréticos+AINE (↑ riesgo IR) 

Irbesartán 

-  Considerar  suspensión  si  ↓  la 

Losartán 

función renal 

Olmesartán 

- Suspender antes de cirugía mayor 

Telmisartán 

Valsartán 

- Controlar: potasio y función renal 

- Precauciones:  mujeres  en  edad 

fértil sin anticoncepción segura 

-  Contraindicaciones:  embarazo, 

angioedema  previo  por  ARA-II, 

hiperpotasemia,  estenosis  renal 

bilateral. 

-  Pueden  utilizarse  en  pacientes  con 

antecedentes  de  angioedema  por 

IECA, 

comenzando  6  semanas  después  de 

discontinuar el IECA 
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INHIBIDORES DEL ENZIMA CONVERTIDOR 

DE ANGIOTENSINA (IECA)

-  E f e c t o s  a d v e r s o s :  h i p e r p o t a s e m i a (especialmente pacientes con IR crónica o que toman  suplementos  de  potasio  o  fármacos 

Benazepril 

a h o r r a d o r e s  d e  p o t a s i o ) ,  I R  a g u d a Captopril 

(especialmente  pacientes  con  estenosis  renal Enalapril 

bilateral) 

Fosinopril 

- No asociar con ARA-II o inhibidores directos Lisinopril 

de  la  renina  (↑  riesgo  de  efectos  adversos),  ni Perindopril 

con diuréticos+AINE (↑ riesgo IR) 

Quinapril 

- Considerar suspensión si ↓ función renal  

Ramipril 

- Suspender antes de cirugía mayor 

Trandolapril 

- Controlar: potasio y función renal 

Cilazapril 

-  Precauciones:  mujeres  en  edad  fértil  sin Imidapril

anticoncepción segura 

-  Contraindicaciones:  embarazo,  angioedema previo  por  IECA,  hiperpotasemia,  estenosis renal bilateral

ANTAGONISTAS DEL 

CALCIO (AC) 

Dihidropiridinas 

-  Preferibles  sobre AC  no  dihidropiridinas  en  la Dihidropiridinas 

mayoría de los casos 

Amlodipino 

-  Efectos  adversos:  edema  maleolar  (más Nicardipino 

frecuente en mujeres) 

Nifedipino 

-  Precauciones:  taquiarritmia,  IC-FEr  III-IV  (si Nisoldipino 

se requiere podría utilizarse 

Barnidipino 

amlodipino y felodipino), edema grave persistente Lacidipino 

de extremidades inferiores 

Lercanidipino 

- No se consideran opción preferente en IC 

Manidipino 

No dihidropiridinas 

Nisoldipino 

- De utilidad en fibrilación auricular (verapamilo) Nitrendipino 

-  En  la  medida  de  lo  posible,  no  asociar  con No dihidropiridinas  betabloqueantes  (↑  riesgo  de  bradicardia  y Diltiazem 

bloqueo) 

Verapamilo 

- Riesgo de interacciones (CYP3A4) 

- Precauciones: estreñimiento 

-  Contraindicaciones:  IC,  bloqueo  AV  o sinoauricular, disfunción grave VI, bradicardia 78
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DIURĖTICOS

- Elección: clortalidona 

-  Efectos  adversos:  hiperuricemia,  gota, 

fotosensibilidad, hiponatremia 

Tiazidas 

- ↓ eficacia si FG<30 ml/min 

Hidroclorotiazida 

-  Controlar:  hiponatremia,  hipopotasemia, 

Bendroflumetiazida 

ácido úrico y niveles de calcio 

Altizida 

- Precauciones: antecedentes de gota, síndrome Análogos tiazidas 

metabólico,  intolerancia  a  glucosa,  embarazo, Clortalidona 

hiperpotasemia, hipopotasemia 

Indapamida 

- Contraindicaciones: gota 

Xipamida 

- En la medida de lo posible, no asociar tiazidas con BB (puede empeorar diabetes) 

-  No  se  consideran  opción  preferente  en fibrilación auricular 

OTROS DIURÉTICOS 

De Asa 

- De utilidad en IC sintomática 

- Preferibles sobre tiazidas en pacientes con IR 

moderada-grave (FG<30 ml/min). 

Ahorradores de potasio 

- Poco efectivos como antihipertensivos 

De Asa 

-  Pueden  asociarse  a  tiazidas  en  pacientes  con Bumetanida 

hipopotasemia 

Furosemida 

- Evitar si FG<45 ml/min o hiperpotasemia (K 

Torasemida 

+ >4,5 mmol/L) 

Ahorradores de 

- En España disponibles sólo en asociación con potasio 

otros antihipertensivos. 

Amilorida 

Antagonistas aldosterona 

Triamtereno 

-  Espironolactona:  elección  en  HTA  resistente Antagonistas 

(asociación  4  antihipertensivos)  y  de  utilidad aldosterona 

en  IC;  mayor  riesgo  de  ginecomastia  e 

Espironolactona 

impotencia que eplerenona 

Eplerenona 

- Eplerenona: requiere habitualmente 2 dosis/

día para control tensional adecuado 

- Evitar si FG<45 ml/min o hiperpotasemia (K 

+ >4,5 mmol/L) 

-  No  asociar  con  suplementos  de  potasio  ni diuréticos ahorradores de potasio 

- Controlar: potasio y función renal 
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BETABLOQUEANTES (BB) 

-  Elección  en:  cardiopatía  isquémica,  IC-FEr, fibrilación  auricular  y  mujeres  embarazadas  o que planifiquen un embarazo. 

Cardioselectivos 

- Evitar suspensión brusca. 

Atenolol 

- En la medida de lo posible, no asociar con AC 

Bisoprolol 

no  dihidropiridinas  (↑  riesgo  de  bradicardia  y Celiprolol 

bloqueo),  ni  con  tiazidas  (puede  empeorar Esmolol 

diabetes). 

Metoprolol 

-  Contraindicaciones:  asma,  bloqueo  AV  o Nebivolol 

sinoauricular, bradicardia 

No cardioselectivos 

-  Precauciones:  síndrome  metabólico, Propranolol 

intolerancia  glucosa,  atletas  y  pacientes Bloqueantes alfa y 

físicamente activos 

beta 

Cardioselectivos 

Carvedilol 

- Posible alternativa a espironolactona en HTA Labetalol 

resistente 

-  Elección  en  pacientes  con  enfermedad 

pulmonar broncoespástica 

No cardioselectivos 

- Evitar en hiperreactividad bronquiaL 

TABLA 4 Grupos de medicamentos HTA Fuente: Tratamiento de la HTA nuevas guías, 2020 
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TABLA 5.  Medicamentos antihipertensivos con dosis Fuente: JNC8 2014  

Si la meta de TA no se alcanza en un mes de tratamiento, se debe aumentar la dosis  de  la  droga  inicial  o  agregar  una  segunda  droga  de  las  clases mencionadas en las recomendaciones. 

Se debe continuar ajustando el tratamiento hasta que se alcanza la presión arterial meta. Si esta no se alcanza aún, agregar una tercera droga de la lista. 
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CONSIDERACIONES ESPECIALES  

ENFERMEDAD RENAL CRONICA  

•    Incluir siempre un IECA o ARA 

MENORES DE 60 AÑOS: 

Estas  consideraciones  aplican  en  los  pacientes  con  una  filtración  glomerular estimada  o  medida  menor  de  60  mL/min/1.73m2,  y  a  las  personas  de cualquier edad con albuminuria definida como más de 30 mg de albúmina/g de  creatinina  con  cualquier  nivel  de  filtración  glomerular.  Recomendación: Mantener TA < 140 /90 mmHg en los menores de 60 años. 

En los pacientes con proteinuria (> 3 g/ 24 horas), un análisis a posteriori del estudio MDRD indicó beneficio con el tratamiento hasta una cifra meta más baja Recomendación: Mantener TA <130/80 mm Hg. 

MAYORES DE 60 AÑOS:  

El  tratamiento  antihipertensivo  debe  individualizarse  tomando  en consideración  factores  tales  como  la  fragilidad,  las  comorbilidades  y  la albuminuria. 

  DIABETES 

• MENORES DE 60 AÑOS  

Iniciar Tratamiento antihipertensivo si tienen TA > 140/90 mmHg. 

• MAYORES DE 60 AÑOS  

Iniciar Tratamiento antihipertensivo si tienen TA > 150/90 mmHg siempre y cuando se a bien tolerada. 

AFROAMERICANOS  

• Incluir  siempre  BBC  (Bloqueadores  de  los  canales  de  Ca  o  un  Diurético tiazídico  

• Si  presentan  enfermedad  renal  crónica  y  proteinuria  se  recomienda  un IECA  o  un  ARA  como  la  terapia  inicial  por  la  mayor  probabilidad  de progresión a enfermedad renal terminal. Si no hay proteinuria la escogencia de la terapia inicial es menos clara e incluye una tiazida, un BCC, un IECA o un ARA. Ya que la mayoría de estos pacientes requerirá más de una droga para alcanzar la cifra meta de presión arterial. (9) 82
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Insuficiencia Renal Aguda 

Definición 

La  Insuficiencia  Renal  Aguda  (IRA)  se  define  como  la  disminución  en  la capacidad  que  tienen  los  riñones  para  eliminar  productos  nitrogenados  de desecho, instaurada en horas a días. La eliminación de productos de desecho no es la  única  función  de  estos  órganos,  quienes  además  desempeñan  un  papel imprescindible  en  la  regulación  del  medio  interno,  manteniendo  el  equilibrio electrolítico  y  la  volemia  en  unos  márgenes  muy  estrechos. A  pesar  de  algunas limitaciones, la concentración plasmática de creatinina y la de urea proporcionan una estimación eficaz y rápida de la tasa de filtrado glomerular, aunque se están investigando nuevos marcadores de daño renal. Los límites para definir el fracaso renal agudo son muy variables entre autores y al final el marcar una barrera es totalmente artificial y arbitrario. (1) 

Epidemiología 

La insuficiencia renal aguda es un síndrome frecuente, con incidencia que varía entre  15  y  35%  según  la  etiología  desencadenante.  Estas  incluyen  el  shock  y/o sepsis  (50%),  cirugía  mayor  o  trauma  (entre  25  y  35%),  hipertensión intraabdominal, nefrotóxicos (inferior a 14%), entre otros. Un estudio prospectivo multicéntrico realizado en Chile mostró una frecuencia similar a la señalada en la literatura  internacional,  indicando  como  causas  la  sepsis  (50,9%),  isquemia (46,5%),  cirugía  (26,3%),  toxicidad  exógena  (24,5%),  toxicidad  endógena (11,4%), daño glomerular agudo (6,1%) y la uropatía obstructiva (6,1%). 

La  mortalidad  por  insuficiencia  renal  aguda  varía  entre  un  35%  a  un  60%  en pacientes  que  requieren  de  terapia  de  reemplazo  renal.  En  este  sentido,  pese  a haber recuperado una función renal posterior a una fase de lesión, existe un mayor riesgo de mortalidad a dos años o de rehospitalización, siendo también un factor de  riesgo  para  insuficiencia  renal  crónica.  Según  los  criterios  de  clasificación AKIN (por su sigla en inglés Acute Kidney Injury Network), a mayor estadio y días de hospitalización la sobrevida disminuye significativamente. Tanto así que en  pacientes  sin  diagnóstico  de  insuficiencia  renal  aguda  la  sobrevida  será  de 95%, con AKIN 1 de 80%, AKIN 2 de 65% y con AKIN 3 inferior a 60%. De este modo,  la  insuficiencia  renal  aguda  se  considera  un  marcador  de  severidad  y mortalidad que define el pronóstico de las enfermedades concomitantes a ella. (2) Etiología 

La  IRA  es  un  sindrome  de  etiología  múltiple,  pero  para  el  enfoque  diagnóstico usualmente se divide en prerenal, post-renal e IRA intrínseca. 

En la forma prerenal o azotemia prerenal, la retención de sustancias nitrogenadas es  secundaria  a  una  disminución  de  la  función  renal  fisiológica  debido  a  una disminución  de  la  perfusión  renal,  como  ocurre  en  deshidratación,  hipotensión arterial,  hemorragia  aguda,  insuficiencia  cardiaca  congestiva,  hipoalbuminemia severa,  etc.  Como  no  hay  necrosis  del  tejido  renal,  la  retención  nitrogenada revierte antes de las 24 horas de haber logrado una adecuada perfusión renal. 

La  insuficiencia  renal  aguda  postrenal,  es  usualmente  un  problema  de  tipo obstructivo que puede ocurrir en diferentes niveles: uretral, vesical o ureteral. 
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En la insuficiencia renal intrínseca, hay daño tisular agudo del parénquima renal y la localización del daño puede ser glomerular, vascular, tubular o intersticial. La forma más frecuente de insuficiencia renal aguda intrínseca, es la necrosis tubular aguda  (NTA),  siendo  la  causa  más  frecuente  de  ésta  la  hipoperfusión  renal prolongada. (3) 

Fisiopatología 

 Fig 1. Esquema de la fisiopatología e histopatología lógica de la IRA. Fuente: Manuel  A,  Díaz  De  León-Ponce,  Jesús  D,  Briones-Garduño  C,  Raúl  Carrillo-Esper A, Moreno-Santillán A, et al. Insuficiencia renal aguda (IRA) clasificación, fisiopatología,  histopatología,  cuadro  clínico  diagnóstico  y  tratamiento  una versión lógica. 40:280–7. 

La causa más frecuente de IrA es la llamada prerenal o funcional que se produce por disminución del gasto cardíaco o hipovolemia, sabemos que el riñón recibe el 25% del gasto cardíaco y de volumen sanguíneo llamado flujo sanguíneo renal, 1,250  mL/min  .  Sin  embargo,  no  todas  las  causas  que  producen  esta  injuria conllevan la IRA, pero sí alteran su función y disminuye el flujo sanguíneo renal pero el riñón puede autorregular su flujo intrarrenal, al disminuir éste en la corteza y sólo mantener sus funciones en los glomérulos medulares, que sólo necesitan del  30  al  40%  de  este  flujo,  lo  que  se  manifiesta  por  bajas  del  flujo  urinario  o diuresis,  con  aumento  de  elementos  azoados  (urea,  creatinina),  pero  nunca disminuye la depuración de creatinina menos de 15 mL/min y en la embarazada de 30 mL/min.; esto es lo que se llama disfunción renal pero no es IRA y es lo que antiguamente  era  llamada  insuficiencia  prerrenal  o  funcional.  En  ocasiones  los pacientes  pueden  mantener  flujo  urinario  normal  o  aumentado  pero  si  la depuración de creatinina de uno, dos, cuatro, seis, 12 o 24 horas es menor de 15 

mL/min. más algún marcador elevado el paciente tiene una IrA poliúrica o de 88

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 15

gasto alto; esto quiere decir que para que exista IRA hay una causa que produce una injuria, esto lesiona el riñón en los diferentes componentes del glomérulo y que se manifiesta por la insuficiencia o la falla renal, esto se traduce como riesgo o causa, injuria, lesión e insuficiencia que puede llevar a la muerte a los pacientes graves si se acompaña del síndrome de falla orgánica múltiple; cuando la IRA es única la recuperación de la función renal es total y sólo puede quedar con daño cuando es una agudización en un paciente con enfermedad renal crónica. (4) Cuadro Clínico 

Síntomas 

Entre  los  signos  y  síntomas  de  la  insuficiencia  renal  aguda  se  incluyen  los siguientes: 

• Disminución  del  volumen  de  orina  excretado  (diuresis),  aunque  a  veces  se mantiene estable 

• Retención de líquido, que causa hinchazón en las piernas, los tobillos o los pies 

• Falta de aire 

• Fatiga 

• Desorientación 

• Náuseas 

• Debilidad 

• Ritmo cardíaco irregular 

• Dolor u opresión en el pecho 

• Convulsiones o coma en casos severos. (5) 

Causas 

La insuficiencia renal aguda puede producirse cuando: 

• Tienes  una  enfermedad  que  reduce  el  flujo  normal  de  circulación  de  sangre hacia los riñones. 

• Experimentas una lesión directa en los riñones. 

• Los  tubos  de  drenaje  de  orina  (uréteres)  de  los  riñones  se  obstruyen  y  los deshechos no pueden eliminarse del cuerpo a través de la orina. (5) Factores de riesgo 

La  insuficiencia  renal  aguda  casi  siempre  ocurre  junto  con  otra  enfermedad  o cuadro médico. Los factores que pueden aumentar el riesgo de insuficiencia renal aguda incluyen los siguientes: 

• Estar  hospitalizado,  sobre  todo  por  una  enfermedad  grave  que  requiere  de cuidados intensivos 

• Edad avanzada 

• Obstrucciones en los vasos sanguíneos de los brazos y las piernas (enfermedad arterial periférica) 

• Diabetes 

• Presión arterial alta 

• Insuficiencia cardíaca 

• Enfermedades renales 

• Enfermedades hepáticas 

• Algunos tipos de cáncer y sus tratamientos. (6) 89
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Diagnóstico 

En la evaluación inicial de todo paciente con insuficiencia renal (IR), la valoración diagnóstica inicial que el clínico debe establecer es frente a qué tipo de IR se está enfrentando:  una  IRA  de  reciente  comienzo  o  una  forma  de  presentación  de  la IRC. 

Así  tanto  los  antecedentes  familiares  como  personales,  la  existencia  de  datos analíticos y diagnósticos previos, la presencia de clínica compatible y sobre todo la  buena  tolerancia  a  la  uremia  ayudarán  al  establecimiento  del  diagnóstico diferencial. 

Una  vez  realizado  dicho  diagnóstico,  la  valoración  se  centra  en  los  siguientes puntos:  

• Identificación del factor etiológico. 

• Valoración de la extensión y gravedad de afectación. 

• Necesidad y tipo de intervención terapéutica. 

Por ello, la realización de una exhaustiva historia clínica basada en los siguientes apartados, será la clave en la orientación diagnóstica. 

Anamnesis:  indagar  en  los  antecedentes  personales  (patología  previa, nefrotóxicos,  situacio-  nes  precipitantes  de  hipovolemia,  hipotensión, traumatismos, contrastes, cirugía). Detección de signos de uremia grave (astenia, letargia,  vómitos,  anorexia,  respiración  acidótica,  etc).  Es  importante  conocer  el volumen de orina eliminado días previos así como la ingesta hídrica. Dicha cifra no  tiene  gran  valor  diagnóstico,  pudiendo  variar  desde  anuria  completa  hasta diuresis normal (oligúrico o no oligúrico). Así la IRA prerrenal o por NTA suele cursar con oliguria, produciéndose la anuria en casos de shock o de obstrucción completa bilateral o unilateral en riñón único. 

Exploración física: de poco valor para establecer en la mayoría de los casos la causa del FRA. Orientada a valorar la situación hemodinámica del paciente, grado de hidratación, una posible causa obstructiva siendo imprescindible la inspección en busca de signos que orienten a patología sistémica. 

1. Osmolaridad  y  sodio  urinarios:  ayudan  a  establecer  el  diagnóstico diferencial entre patología funcional y estructural. Así en el FRA prerrenal se ponen en marcha mecanismos reguladores renales que contribu- yen al ahorro de sodio y agua, dando lugar a una orina concentrada, con una elimina- ción reducida  de  sodio  (osmolaridad  urinaria  >  400,  Na  en  orina  <  20  mEq/l), mientras que en el FRA parenquimatoso la afectación a nivel tubular impide el ahorro de agua y sodio (osmolaridad urinaria < 350, Na en orina > 40 mEq/l). 

La  excreción  fraccional  de  sodio  (EFNa)  mide  de  forma  más  exacta  la reabsorción tubular de sodio, orientando una EFNa < 1% al FRA prerrenal y una EFNa >3% al FRA parenquimatoso. Es importante recordar que el propio envejecimiento renal induce a un inadecuado manejo de la sal y el agua, con la relativa incapacidad para la retención de sodio en condiciones de disminución del  flujo  plasmático  renal.  No  hay  que  olvidar  que  la  interpretación  de  los índices  urinarios  en  pacientes  con  IRC,  con  empleo  de  diuréticos  en  las últimas 12 horas, o en aquellos en los que se ha realizado lavado vesical por sonda urinaria, puede estar sujeta a errores. 
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2. Índices  urinarios/sedimento  y  sistemático  de  orina:  la  densidad  urinaria elevada (> 1.020) orientan hacia un proceso prerrenal, mientras que la baja (< 1.010) lo dirigen hacia una NTA. En la tabla 5 se establece el diagnóstico diferencial  del  tipo  de  FRA  según  los  diferentes  parámetros  bioquímicos.  Para realizar una adecuada valoración del grado de función renal, se debe calcular el  aclaramiento  de  creatinina  en  orina  de  24  horas,  objetivándose  una disminución de la misma en la IRA. 

3. Hemograma y bioquímica sanguínea: se objetiva una elevación de urea y creatinina en suero. La concentración de creatinina en suero proporciona una valoración rápida de la función renal en jóvenes, pero no así en ancianos en los cuales existe una menor producción de creatinina endógena con la edad, así una cifra normal puede reflejar una disminución de la función renal. 

4. Además  es  necesaria  la  realización  de  un  estudio  analítico  completo,  que incluya  hematimetría,  bioquímica  con  estudio  iónico,  perfil  hepático, gasometría venosa y estudio de coagulación. En un estudio más ampliado se pueden incluir pruebas más específicas como la serología, el proteinograma, el estudio  electroforético  e  inmunológico  que  permitirán  una  mayor  exactitud diagnóstica. 

5. Estudios de imagen: incluyen la radiografía simple de abdomen (permite la valoración además de la silueta renal y anomalías en el contorno, la existencia de imágenes cálcicas, siendo útil a su vez en la valoración del tamaño vesical), la ecografía renal, prueba no invasiva y segura, considerada como la prueba de imagen  más  importante  (permite  visualizar  el  tamaño  —dato  clave  en  el diagnóstico diferencial entre IRA e IRC—, una posible afectación obstructiva, y la valoración de imágenes, masas), la ecografía doppler (valoración de flujo y  resistencias  vas-  culares,  útil  en  patología  vascular  renal),  la  tomografía abdominal  (en  situaciones  en  las  que  la  ecografía  no  resulte  diagnóstica  y cuando existan indicios de disección aórtica), utilizándose la gammagrafía y la arteriografía renal en casos de sospecha de trombosis o embolia a dicho nivel. 

6. Biopsia renal: la biopsia no sólo permite la filiación etiológica de la IRA sino también  el  pronóstico  y  las  posibilidades  de  tratamiento.  Su  realización  en ancianos  actualmente  es  escasa,  evidenciándose  en  este  grupo  un  mayor número  de  complicaciones,  no  debiéndose  omitir  nunca  por  razones puramente de edad. 



Tabla 1.  Parámetros para el diagnóstico de la IRA Fuente:  INSUFICIENCIA  RENAL  AGUDA.  Ana  Gómez  Carracedo  Estefanía Arias Muñana Concepción Jiménez Rojas. 
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Existen  estudios  realizados  en  pacientes  ancianos  nefrópatas,  sometidos  a biopsia renal, en los que se filió la causa de la IRA en más de un 90% de los casos,  la  mayoría  con  posibilidades  de  tratamiento,  no  coincidiendo  el diagnóstico clínico con el anatomopatológico en un 30% de las ocasiones. (7) Diagnóstico Diferencial 

El primer diagnóstico diferencial que se plantea es si estamos ante una IRA o una IRC. 

La mejor guía es una buena historia clínica: antecedentes familiares y personales de  enfermedades  renales,  hipertensión,  diabetes,  alteraciones  de  la  diuresis, cólicos  renales.  También  será  de  utilidad,  si  disponemos  de  ella,  una  analítica anterior  donde  se  reflejen  alteraciones  hematológicas,  bioquímicas  o  en  el sedimento urinario. 

El  tamaño  renal,  comprobado  mediante  radiografía  o  ecografía,  es  un  dato diferenciador entre IRA e IRC: la presencia de riñones pequeños o asimétricos es indicativa de IRC. 

En segundo lugar se debe descartar la existencia de una causa obstructiva de IRA. 

Normalmente no es difícil de diagnosticar y se debe de sospechar en pacientes con clínica  de  prostatismo.  Ante  la  sospecha  de  este  cuadro  es  imprescindible  la realización  de  un  tacto  rectal,  palpación  abdominal  para  valorar  la  presencia  de globo vesical y el sondaje vesical para detectar la presencia de retención urinaria. 

(8) 

Tratamiento 

El primer eslabón en el tratamiento de la insuficiencia renal aguda es actuar sobre la  causa.  En  la  insuficiencia  prerrenal  producida  por  deshidratación  conviene administrar cristaloides (suero salino fisiológico al 0,9% o hipotónico al 0,45%, o Ringer lactato) o concentrado de hematíes en hemorragias intensas. Es importante analizar  con  frecuencia  los  iones  en  sangre  y  el  pH,  con  especial  atención  al potasio. En hidrataciones cuantiosas se recomienda monitorizar la presión venosa central (es un buen objetivo: 8 mmHg = 10 cmH2O). En los casos de sepsis la hidratación  enérgica  junto  con  fármacos  vasoactivos  (preferiblemente noradrenalina)  para  mantener  una  presión  arterial  media  [(PAS  +  2TAD)/3] 

superior a 60 mmHg, añadiendo una terapia antibiótica acertada y drenajes cuando estén  indicados,  serán  las  herramientas  más  eficaces  para  evitar  el  fallo multiorgánico  y  la  elevadísima  mortalidad.  En  la  insuficiencia  hepatorrenal  la paracentesis para disminuir la presión intraabdominal, junto con administración de albúmina  y  terlipresina  presentan  los  mejores  resultados.  En  casos  refractarios puede estar indicada la coloca- ción de una derivación portosistémica transyugular intrahepática (TIPS). 

En la insuficiencia renal aguda parenquimatosa por necrosis tubular aguda se ha ensayado con mayor menor éxito en animales un sinfín de tratamientos, que en el ser  humano  no  han  resultado  ventajosos  como  son  los  antagonistas  de  la endotelina,  péptido  natriurético  atrial,  dopamina,  calcio-antagonistas,  diuréticos del  asa,  anticuerpos,  etc.  En  las  enfermedades  autoinmunes  (vasculitis, glomerulonefritis  extracapilar  pauciinmune,  lupus  eritematoso  sistémico)  está indicada la utilización de inmunosupresores (glucocorticoides y ciclofosfamida). 

En la nefritis inmunoalérgica por fármacos el empleo de esteroides parece 92
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recortar la evolución y disminuir la fibrosis residual que puede quedar después de ceder la actividad inflamatoria. 

Ante un caso de insuficiencia renal aguda obstructiva o posrenal debe participar el urólogo (con o sin la ayuda del radiólogo) para resolver o paliar la obstrucción con sondaje  uretral,  cateterización  ureteral,  nefrostomía,  litotomía  o  lo  que  proceda. 

Conviene vigilar el estado volémico y electrolítico que sigue a la desobstrucción, ya  que  en  caso  de  azoemia  marcada  suele  pro-  ducirse  poliuria  osmótica  que puede  acabar  en  deshidratación  e  hipopotasemia.  Otras  veces  se  produce  una lesión  tubulointersticial  que  puede  hacer  perder  agua  y/o  sal  de  forma inconveniente. (9) 
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CAPÍTULO 6 

 Pancreatitis  

 Mónica Elizabeth Proaño Sánchez
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DEFINICIÓN 

La  pancreatitis  es  una  inflamación  del  páncreas,  que  es  una  glándula  ubicada detrás  del  estómago  y  cerca  del  duodeno.  El  páncreas  tiene  dos  funciones principales: la producción de enzimas que ayudan a la digestión y la producción de hormonas que regulan el azúcar en la sangre. Cuando el páncreas se inflama, las enzimas digestivas se activan antes de que salgan del páncreas y comienzan a digerir el propio tejido pancreático. Esto puede provocar dolor abdominal intenso, náuseas, vómitos y otros síntomas. (1) 

DESARROLLO HISTÓRICO 

La  pancreatitis  es  una  enfermedad  que  ha  sido  conocida  desde  hace  siglos.  La primera descripción de la pancreatitis aguda se atribuye a Johann Georg Wirsung, un  médico  alemán  que  en  1642  describió  la  inflamación  del  páncreas  en  una autopsia. Sin embargo, durante mucho tiempo la pancreatitis fue considerada una enfermedad rara y poco frecuente. 

A principios del siglo XX, los avances en la anatomía y la fisiología del páncreas llevaron  a  un  mayor  conocimiento  de  la  enfermedad.  En  1918,  el  médico estadounidense William Osler describió por primera vez la pancreatitis como una enfermedad  clínica,  y  se  reconoció  que  la  inflamación  del  páncreas  podía  ser aguda o crónica. También se comenzaron a desarrollar técnicas para el diagnóstico de la pancreatitis, como la radiografía y la exploración quirúrgica. 

Durante la segunda mitad del siglo XX, se produjeron importantes avances en el diagnóstico  y  tratamiento  de  la  pancreatitis.  La  introducción  de  la  tomografía computarizada  y  la  resonancia  magnética  permitió  una  mejor  visualización  del páncreas  y  una  mayor  precisión  en  el  diagnóstico.  Se  desarrollaron  técnicas quirúrgicas para el tratamiento de la pancreatitis crónica, como la pancreatectomía parcial, y se establecieron protocolos para el tratamiento de la pancreatitis aguda. 

(2) 

CLASIFICACIÓN 

La  pancreatitis  se  clasifica  en  dos  categorías  principales:  pancreatitis  aguda  y pancreatitis crónica. 

Pancreatitis aguda: es una inflamación súbita del páncreas que dura unos pocos días o semanas y generalmente se resuelve con tratamiento. La pancreatitis aguda se puede clasificar en leve, moderada o grave, según la gravedad de la inflamación y  la  presencia  de  complicaciones.  Además,  la  pancreatitis  aguda  puede  ser clasificada  según  su  causa,  siendo  las  más  comunes:  la  pancreatitis  biliar,  la pancreatitis por alcohol y la pancreatitis idiopática (cuando no se puede identificar una causa específica). 

Pancreatitis crónica: es una inflamación prolongada del páncreas que produce daño permanente en el órgano. La pancreatitis crónica puede ser causada por el consumo  excesivo  de  alcohol,  obstrucciones  en  el  conducto  pancreático, trastornos autoinmunitarios, entre otros. La pancreatitis crónica se puede clasificar en leve, moderada o grave, y en función de las características del daño estructural que presenta el páncreas, puede ser clasificada como temprana o tardía. 
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La  clasificación  de  la  pancreatitis  se  basa  en  la  gravedad  de  la  inflamación,  las causas  y  las  complicaciones  que  pueden  presentarse.  Esto  es  importante  para determinar el enfoque de tratamiento adecuado para cada paciente. (3) EPIDEMIOLOGÍA 

La pancreatitis es una enfermedad relativamente común en todo el mundo y su incidencia  ha  aumentado  en  las  últimas  décadas.  La  pancreatitis  aguda  es  más común que la pancreatitis crónica. 

En los Estados Unidos, se estima que cada año se producen alrededor de 300,000 

hospitalizaciones  por  pancreatitis,  y  la  pancreatitis  aguda  es  responsable  de aproximadamente  1,8  millones  de  consultas  a  los  servicios  de  emergencia.  En Europa, la incidencia anual de pancreatitis aguda se estima entre 13 y 45 casos por cada 100,000 personas. 

La pancreatitis es más común en hombres que en mujeres, y la edad promedio de presentación  es  de  alrededor  de  50  años.  La  pancreatitis  biliar  es  la  causa  más común  de  pancreatitis  aguda  en  todo  el  mundo,  seguida  de  la  pancreatitis alcohólica. (4) 

FISIOPATOLOGÍA 

La fisiopatología de la pancreatitis se relaciona con la activación de las enzimas digestivas dentro del páncreas, que provoca una inflamación aguda o crónica del tejido pancreático. 

En condiciones normales, el páncreas secreta enzimas digestivas inactivas, como tripsina y quimotripsina, que se activan en el intestino delgado para ayudar a la digestión de los alimentos. En la pancreatitis, estas enzimas se activan antes de tiempo dentro del páncreas, lo que causa una inflamación aguda y daño tisular. La activación  temprana  de  estas  enzimas  puede  deberse  a  una  obstrucción  del conducto pancreático que impide que las enzimas salgan del páncreas, o bien a una activación prematura de las enzimas debido a una lesión directa del páncreas. 

La inflamación resultante puede causar una variedad de síntomas, como dolor abdominal,  náuseas  y  vómitos.  Además,  la  inflamación  del  páncreas  puede extenderse a otros órganos cercanos, como el hígado, el bazo y los pulmones, lo que aumenta el riesgo de complicaciones graves. 

En la pancreatitis crónica, la inflamación prolongada del páncreas puede llevar a la  fibrosis  y  la  formación  de  cicatrices  en  el  tejido  pancreático,  lo  que  puede causar  daño  permanente  en  el  órgano  y  comprometer  su  función.  Esto  puede provocar complicaciones como la diabetes y la insuficiencia pancreática exocrina, que afecta la capacidad del páncreas para producir enzimas digestivas. (5) FACTORES DE RIESGO 

Existen  varios  factores  de  riesgo  que  aumentan  la  probabilidad  de  desarrollar pancreatitis,  tanto  aguda  como  crónica. Algunos  de  los  factores  de  riesgo  más comunes incluyen:
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• Consumo excesivo de alcohol: El consumo excesivo de alcohol es una de las causas  más  comunes  de  pancreatitis.  El  alcohol  puede  dañar  las  células  del páncreas y provocar una inflamación aguda o crónica. 

• Cálculos biliares: Los cálculos biliares son otra causa común de pancreatitis. 

Los  cálculos  pueden  bloquear  el  conducto  que  transporta  la  bilis  desde  la vesícula  biliar  hasta  el  intestino  delgado,  lo  que  puede  provocar  una inflamación del páncreas. 

• Enfermedad de la vesícula biliar: La enfermedad de la vesícula biliar, como la  inflamación  o  infección  de  la  vesícula  biliar,  también  puede  provocar pancreatitis. 

• Hipertrigliceridemia:  Los  niveles  altos  de  triglicéridos  en  la  sangre (hipertrigliceridemia)  también  pueden  provocar  pancreatitis,  especialmente  si los niveles son muy elevados. 

• Trauma  abdominal:  Un  traumatismo  abdominal  puede  provocar  una inflamación del páncreas. 

• Infecciones:  Las  infecciones  virales,  bacterianas  o  fúngicas  también  pueden aumentar el riesgo de desarrollar pancreatitis. 

• Trastornos  autoinmunitarios:  Los  trastornos  autoinmunitarios,  como  la pancreatitis  autoinmunitaria,  también  pueden  provocar  inflamación  del páncreas. 

Además,  otros  factores  de  riesgo  incluyen  la  obesidad,  el  tabaquismo,  la exposición a ciertos químicos y la radioterapia abdominal. (6) PRESENTACIÓN CLÍNICA 

La  presentación  clínica  de  la  pancreatitis  puede  variar  según  la  gravedad  de  la enfermedad, pero algunos de los síntomas más comunes incluyen: 

• Dolor  abdominal:  El  dolor  abdominal  es  el  síntoma  más  común  de  la pancreatitis. El dolor suele ser intenso y constante, y puede empeorar después de comer o beber. 

• Náuseas y vómitos: Las náuseas y los vómitos son comunes en la pancreatitis, especialmente en las formas más graves de la enfermedad. 

• Fiebre: La fiebre puede indicar una infección o inflamación más grave. 

• Distensión abdominal: La hinchazón abdominal es común en la pancreatitis y puede ser el resultado de una acumulación de líquido en el abdomen. 

• Ictericia: La ictericia, que se caracteriza por la coloración amarillenta de la piel y  los  ojos,  puede  indicar  una  obstrucción  del  conducto  biliar  debido  a  la inflamación del páncreas. 

• Pérdida de peso: La pérdida de peso no intencional puede ser un síntoma de pancreatitis crónica, que puede provocar una malabsorción de nutrientes. 

En  la  pancreatitis  aguda,  los  síntomas  suelen  aparecer  de  forma  repentina  y pueden ser graves. En la pancreatitis crónica, los síntomas pueden ser más leves y pueden desarrollarse gradualmente durante un período de tiempo. Es importante tener en cuenta que no todas las personas con pancreatitis experimentarán todos estos síntomas, y algunos pacientes pueden presentar síntomas atípicos o no tener 99

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 15

síntomas en absoluto. (7) 

CAUSAS SUBYACENTES 

La pancreatitis puede tener diferentes causas subyacentes, que incluyen: Consumo de alcohol: El consumo excesivo de alcohol es una de las causas más comunes  de  pancreatitis.  El  alcohol  puede  dañar  las  células  del  páncreas  y provocar una inflamación aguda o crónica. 

Cálculos biliares: Los cálculos biliares son otra causa común de pancreatitis. Los cálculos  pueden  bloquear  el  conducto  que  transporta  la  bilis  desde  la  vesícula biliar  hasta  el  intestino  delgado,  lo  que  puede  provocar  una  inflamación  del páncreas. 

Enfermedad de la vesícula biliar: La enfermedad de la vesícula biliar, como la inflamación o infección de la vesícula biliar, también puede provocar pancreatitis. 

Trauma abdominal: Un traumatismo abdominal puede provocar una inflamación del páncreas. 

Infecciones:  Las  infecciones  virales,  bacterianas  o  fúngicas  también  pueden aumentar el riesgo de desarrollar pancreatitis. 

Trastornos autoinmunitarios: Los trastornos autoinmunitarios, como la pancreatitis autoinmunitaria, también pueden provocar inflamación del páncreas. 

Genética: Algunas  formas  de  pancreatitis  pueden  ser  causadas  por  mutaciones genéticas, como la pancreatitis hereditaria. 

Medicamentos:  Algunos  medicamentos,  como  ciertos  antibióticos,  pueden aumentar el riesgo de pancreatitis. 

Hipertrigliceridemia:  Los  niveles  altos  de  triglicéridos  en  la  sangre (hipertrigliceridemia) también pueden provocar pancreatitis, especialmente si los niveles son muy elevados. 

Lesiones  por  radiación:  Las  lesiones  por  radiación  en  el  abdomen  también pueden provocar pancreatitis. 

Es importante tener en cuenta que algunas personas con pancreatitis no presentan una causa subyacente identificable, y se les diagnostica pancreatitis idiopática. El tratamiento de la pancreatitis depende de la causa subyacente y la gravedad de la enfermedad. (8) 

DIAGNÓSTICO 

El  diagnóstico  de  la  pancreatitis  implica  una  combinación  de  análisis  clínicos, pruebas  de  imagen  y  análisis  de  laboratorio.  Algunos  de  los  métodos  más comunes utilizados para diagnosticar la pancreatitis incluyen: Análisis de sangre: Los análisis de sangre pueden revelar niveles elevados de enzimas  pancreáticas,  como  la  amilasa  y  la  lipasa.  Estos  niveles  pueden  ser indicativos de pancreatitis, aunque también pueden elevarse en otros trastornos. 

Ecografía: La ecografía abdominal puede ayudar a detectar signos de inflamación o bloqueo del páncreas o la vesícula biliar. 

Tomografía computarizada (TC): La TC abdominal es una prueba de imagen que puede proporcionar imágenes detalladas del páncreas y los órganos 100
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circundantes para detectar signos de inflamación o daño. 

Resonancia magnética (RM): La RM abdominal puede proporcionar imágenes detalladas  del  páncreas  y  los  órganos  circundantes  para  detectar  signos  de inflamación o daño. 

Colangiopancreatografía  retrógrada  endoscópica  (CPRE):  La  CPRE  es  una prueba  que  combina  endoscopia  y  radiología  para  detectar  obstrucciones  en  el conducto biliar y pancreático. 

Biopsia:  En  algunos  casos,  se  puede  realizar  una  biopsia  del  tejido  pancreático para determinar la causa subyacente de la inflamación. 

Además, el diagnóstico de la pancreatitis también implica una evaluación de los síntomas  y  la  historia  clínica  del  paciente,  que  puede  incluir  preguntas  sobre  el consumo de alcohol, la dieta y la exposición a otros factores de riesgo. Una vez que  se  ha  realizado  el  diagnóstico,  se  pueden  llevar  a  cabo  pruebas  adicionales para determinar la gravedad de la pancreatitis y guiar el tratamiento adecuado. (9) DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Algunas de las enfermedades que pueden confundirse con la pancreatitis incluyen: 

•  Úlcera  péptica:  Los  síntomas  de  la  úlcera  péptica  pueden  incluir  dolor abdominal, náuseas y vómitos, que pueden ser similares a los de la pancreatitis. 

• Cálculos  renales:  Los  cálculos  renales  pueden  provocar  dolor  abdominal intenso  que  puede  confundirse  con  el  dolor  abdominal  causado  por  la pancreatitis. 

•  Apendicitis: La apendicitis puede provocar dolor abdominal intenso, náuseas y vómitos, que también son síntomas de la pancreatitis. 

•  Enfermedad  inflamatoria  intestinal:  La  enfermedad  inflamatoria  intestinal, como  la  enfermedad  de  Crohn  o  la  colitis  ulcerosa,  puede  provocar  dolor abdominal, náuseas y vómitos. 

•  Infarto agudo de miocardio: En algunos casos, el dolor torácico y la falta de aliento asociados con el infarto agudo de miocardio pueden confundirse con el dolor abdominal y la dificultad para respirar asociados con la pancreatitis. 

•  Enfermedades  hepáticas:  Las  enfermedades  hepáticas,  como  la  hepatitis, pueden  provocar  síntomas  similares  a  los  de  la  pancreatitis,  como  dolor abdominal y náuseas. 

Es importante realizar un diagnóstico preciso de la pancreatitis y descartar otras enfermedades  que  puedan  presentar  síntomas  similares,  para  asegurar  que  se proporcione el tratamiento adecuado. (10) 

ALGORITMO DIAGNÓSTICO 

¿El paciente presenta dolor abdominal intenso? 

Sí: proceder al siguiente paso 

No: pancreatitis poco probable 
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¿El dolor se irradia hacia la espalda? 

Sí: proceder al siguiente paso 

No: considerar otras causas de dolor abdominal intenso 

¿El paciente presenta náuseas y vómitos? 

Sí: proceder al siguiente paso 

No: pancreatitis poco probable 

¿El paciente ha tenido un consumo reciente de alcohol o una enfermedad de la vesícula biliar? 

Sí: sospechar pancreatitis como causa subyacente No: considerar otras causas de pancreatitis 

Solicitar análisis de sangre para medir los niveles de amilasa y lipasa pancreáticas. 

Si los niveles son elevados: sospechar pancreatitis. 

Si  los  niveles  son  normales:  considerar  otras  causas  de  dolor  abdominal  y síntomas. 

Si se sospecha pancreatitis, se pueden realizar pruebas de imagen, como una ecografía  abdominal,  tomografía  computarizada  (TC)  o  resonancia  magnética (RM), para detectar signos de inflamación o daño en el páncreas. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de la pancreatitis dependerá de la gravedad de la enfermedad y de la causa subyacente. En general, el tratamiento puede incluir: 

• Hospitalización: los pacientes con pancreatitis aguda grave pueden requerir hospitalización para controlar los síntomas y prevenir complicaciones. 

• Ayuno:  en  las  primeras  etapas  del  tratamiento,  se  recomienda  el  ayuno  para permitir que el páncreas descanse y se recupere. 

• Hidratación: es importante que los pacientes con pancreatitis mantengan una adecuada  hidratación  mediante  la  administración  de  líquidos  por  vía intravenosa. 

• Control  del  dolor:  se  pueden  utilizar  analgésicos  para  controlar  el  dolor asociado con la pancreatitis. 

• Tratamiento de la causa subyacente: si la pancreatitis es causada por cálculos biliares, se puede recomendar la extracción de la vesícula biliar. Si es causada por el consumo de alcohol, se recomienda la abstinencia. 

•   Enzimas  pancreáticas:  en  algunos  casos,  puede  ser  necesario  administrar enzimas pancreáticas para ayudar a la digestión de los alimentos. 

• Cirugía:  en  casos  graves  de  pancreatitis,  puede  ser  necesario  realizar  una cirugía para drenar líquido del páncreas o extirpar parte del órgano. (11) FARMACOLOGÍA 

El tratamiento farmacológico para la pancreatitis puede incluir una combinación de  medicamentos  para  aliviar  el  dolor,  reducir  la  inflamación  y  prevenir complicaciones. Algunos medicamentos comúnmente utilizados en el tratamiento de la pancreatitis incluyen:
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• Analgésicos: se pueden administrar analgésicos para aliviar el dolor asociado con  la  pancreatitis.  Los  analgésicos  más  comunes  incluyen  paracetamol, tramadol y opioides. 

• Antiinflamatorios  no  esteroideos  (AINE):  los  AINE,  como  el  ibuprofeno, pueden ayudar a reducir la inflamación y el dolor asociados con la pancreatitis. 

• Inhibidores  de  la  bomba  de  protones  (IBP):  los  IBP,  como  el  omeprazol, pueden ayudar a reducir la acidez estomacal y prevenir complicaciones como la formación de úlceras. 

• Enzimas  pancreáticas:  en  algunos  casos,  se  pueden  administrar  enzimas pancreáticas para ayudar a la digestión de los alimentos. 

• Antibióticos: se pueden prescribir antibióticos para prevenir o tratar infecciones en el páncreas u otras partes del cuerpo. 

Tabla 1. Farmacologia 



TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

El tratamiento quirúrgico de la pancreatitis se reserva principalmente para casos graves o complicados que no responden al tratamiento médico convencional. Los procedimientos  quirúrgicos  comúnmente  utilizados  en  el  tratamiento  de  la pancreatitis incluyen: 

Laparotomía exploratoria: se realiza una laparotomía exploratoria para evaluar el estado del páncreas y otros órganos abdominales, así como para identificar la causa subyacente de la pancreatitis. 

Pancreatectomía: en casos extremadamente graves de pancreatitis, puede ser necesario  extirpar  parte  o  la  totalidad  del  páncreas.  Esto  se  conoce  como pancreatectomía  y  puede  ser  necesaria  si  se  desarrolla  una  necrosis  pancreática extensa o una sepsis. 

Necrosectomía:  la  necrosectomía  se  utiliza  para  extirpar  tejido  muerto  del páncreas  que  se  ha  infectado  o  se  está  infectando.  Esto  se  hace  generalmente mediante una cirugía abierta o mediante cirugía laparoscópica. 
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Drenaje  percutáneo:  si  se  acumula  líquido  en  el  páncreas  o  en  los  tejidos circundantes, se puede realizar un drenaje percutáneo. Esto implica la colocación de una aguja a través de la piel del paciente para drenar el líquido y prevenir la formación de abscesos o quistes. 

Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE): la CPRE se utiliza para  extirpar  cálculos  biliares  o  para  reparar  obstrucciones  en  el  conducto pancreático.  Se  inserta  un  endoscopio  a  través  de  la  boca  y  se  dirige  hacia  el conducto  biliar  y  pancreático  para  realizar  la  extracción  o  reparación  necesaria. 

(12) 

PRONÓSTICO 

El  pronóstico  de  los  pacientes  con  pancreatitis  depende  de  varios  factores, incluyendo la causa subyacente de la pancreatitis, la gravedad de la inflamación del páncreas y la presencia de complicaciones. 

En  general,  la  mayoría  de  los  pacientes  con  pancreatitis  leve  se  recuperan completamente  con  tratamiento  médico  conservador,  como  la  hidratación adecuada y el ayuno. Sin embargo, la pancreatitis grave puede ser potencialmente mortal y requerir tratamiento hospitalario intensivo. 

Algunos de los factores que pueden aumentar el riesgo de complicaciones y peor pronóstico incluyen: 

• Edad avanzada 

• Presencia  de  comorbilidades,  como  enfermedad  cardiovascular,  renal  o pulmonar 

• La  presencia  de  complicaciones,  como  necrosis  pancreática,  sepsis,  fallo multiorgánico, abscesos o pseudocistos pancreáticos 

• La  causa  subyacente  de  la  pancreatitis,  como  la  pancreatitis  alcohólica  o  la pancreatitis biliar 

• El retraso en el diagnóstico y tratamiento 

Es  importante  que  los  médicos  evalúen  cuidadosamente  a  cada  paciente  con pancreatitis y determinen el tratamiento adecuado para prevenir complicaciones y mejorar  el  pronóstico.  El  seguimiento  regular  y  el  monitoreo  cuidadoso  del paciente  también  son  importantes  para  garantizar  una  recuperación  adecuada  y prevenir futuros episodios de pancreatitis. 

COMPLICACIONES 

La  pancreatitis  puede  ser  una  enfermedad  grave  que  puede  provocar complicaciones  potencialmente  mortales.  Algunas  de  las  complicaciones  más comunes de la pancreatitis incluyen: 

 Necrosis pancreática: la necrosis pancreática se produce cuando una parte del tejido pancreático muere. Esto puede llevar a la formación de abscesos y aumentar el riesgo de infección. 

 Abscesos pancreáticos: los abscesos pancreáticos son bolsas de pus que se forman en el páncreas debido a la infección. Estos abscesos pueden ser peligrosos si no se 104
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tratan y pueden requerir drenaje. 

 Pseudocistos  pancreáticos:  los  pseudocistos  pancreáticos  son  bolsas  llenas  de líquido  que  se  forman  en  el  páncreas  después  de  una  inflamación  prolongada. 

Estos pueden causar dolor y malestar y pueden requerir drenaje. 

Falla  orgánica  múltiple:  la  falla  orgánica  múltiple  se  produce  cuando  varios órganos  del  cuerpo  dejan  de  funcionar  correctamente  debido  a  la  pancreatitis grave. 

 Sepsis: la sepsis es una complicación potencialmente mortal de la pancreatitis que se produce cuando una infección se disemina a través del torrente sanguíneo. 

Coagulopatía:  la  coagulopatía  es  un  trastorno  en  el  que  la  sangre  no  coagula correctamente.  Esto  puede  ocurrir  en  la  pancreatitis  debido  a  la  liberación  de enzimas digestivas del páncreas, lo que puede causar sangrado excesivo. (13) RECOMENDACIONES 

Las recomendaciones para pacientes con pancreatitis pueden variar según la causa y la gravedad de la enfermedad, pero algunas recomendaciones generales que los médicos pueden ofrecer a sus pacientes incluyen: 

• Reposo y ayuno: el reposo y el ayuno son importantes para permitir que el páncreas  se  cure  y  disminuir  la  inflamación.  En  algunos  casos,  se  puede administrar nutrición parenteral (alimentación a través de una vena) para evitar la desnutrición. 

• Hidratación:  es  importante  que  los  pacientes  con  pancreatitis  se  mantengan hidratados,  ya  que  la  deshidratación  puede  empeorar  la  inflamación  del páncreas.  En  algunos  casos,  puede  ser  necesario  administrar  líquidos intravenosos para asegurarse de que el paciente esté adecuadamente hidratado. 

• Control  del  dolor:  los  analgésicos  pueden  ser  útiles  para  controlar  el  dolor asociado con la pancreatitis. Los médicos residentes deben tener precaución al prescribir opioides, ya que pueden ser adictivos y potencialmente dañinos. 

• Tratamiento  de  la  causa  subyacente:  si  la  pancreatitis  es  causada  por  una obstrucción de los conductos biliares, por ejemplo, puede ser necesario realizar una cirugía para eliminar la obstrucción y evitar que se vuelva a presentar. 

• Dieta: se recomienda una dieta baja en grasas para pacientes con pancreatitis, especialmente durante el período de recuperación. El consumo de alcohol debe evitarse por completo en pacientes con pancreatitis alcohólica. 

• Control  regular:  los  pacientes  con  pancreatitis  deben  ser  evaluados regularmente para detectar cualquier complicación y para evaluar la efectividad del tratamiento. 

Es importante que los médicos trabajen en estrecha colaboración con los pacientes con  pancreatitis  y  los  educen  sobre  cómo  manejar  la  enfermedad  para  prevenir complicaciones  y  mejorar  la  calidad  de  vida.  La  educación  y  el  seguimiento regular son esenciales para el éxito del tratamiento de la pancreatitis. 

PREVENCIÓN 

La prevención de la pancreatitis puede ser complicada, ya que hay muchas causas diferentes  de  la  enfermedad.  Algunas  medidas  preventivas  que  los  médicos pueden recomendar a sus pacientes incluyen:
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• Evitar el consumo de alcohol en exceso: el consumo excesivo de alcohol es una de  las  principales  causas  de  la  pancreatitis,  por  lo  que  se  recomienda  evitar beber en exceso. 

• Mantener un peso saludable: el sobrepeso y la obesidad pueden aumentar el riesgo de pancreatitis, por lo que se recomienda mantener un peso saludable a través de una dieta equilibrada y ejercicio regular. 

• Controlar  enfermedades  crónicas:  ciertas  enfermedades  crónicas,  como  la diabetes  y  la  enfermedad  de  la  vesícula  biliar,  pueden  aumentar  el  riesgo  de pancreatitis. Es importante controlar estas enfermedades y seguir el tratamiento recomendado. 

• Evitar ciertos medicamentos: algunos medicamentos pueden aumentar el riesgo de pancreatitis. Los médicos deben evaluar cuidadosamente los medicamentos que  prescriben  y  asegurarse  de  que  el  paciente  entienda  cómo  tomarlos adecuadamente. 

• Tratamiento oportuno de infecciones: las infecciones pueden aumentar el riesgo de pancreatitis, por lo que es importante tratar cualquier infección de manera oportuna. 

• Evitar el tabaco: fumar puede aumentar el riesgo de pancreatitis, por lo que se recomienda evitar el tabaco. (14) 
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CAPÍTULO 7 

 Hipertermia Maligna  

 María Augusta Ruiz Pinto  
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DEFINICIÓN 

La  hipertermia  maligna  (HM)  es  una  enfermedad  metabólica  hereditaria  rara  y potencialmente mortal que se desencadena por la exposición a ciertos anestésicos, especialmente los relajantes musculares como el succinilcolina, y a veces por el estrés  físico  extremo  en  personas  susceptibles.  La  HM  se  caracteriza  por  una respuesta  hipermetabólica  descontrolada  que  provoca  un  aumento  de  la temperatura corporal, acidosis, rigidez muscular, arritmias cardíacas, insuficiencia respiratoria y otros síntomas. Si no se trata rápidamente, la HM puede causar daño cerebral, fallo orgánico múltiple y la muerte. La HM es causada por una mutación genética  en  los  receptores  de  rianodina  en  las  células  musculares,  que  afecta  la regulación del calcio intracelular. (1) 

DESARROLLO HISTÓRICO 

La Hipertermia Maligna (HM) es una enfermedad hereditaria que se caracteriza por  una  respuesta  hipermetabólica  del  músculo  esquelético  a  algunos  agentes anestésicos.  La  enfermedad  fue  descrita  por  primera  vez  en  1960  en Australia, cuando  Denborough  y  Lovell  identificaron  la  aparición  de  una  respuesta hipermetabólica masiva en pacientes anestesiados con halotano. (2) Desde  entonces,  se  ha  realizado  una  gran  cantidad  de  investigación  sobre  la enfermedad  y  su  mecanismo  subyacente,  lo  que  ha  llevado  a  mejoras significativas en su diagnóstico y tratamiento. En 1987, se identificó la mutación en el gen del receptor de rianodina como la causa subyacente de la enfermedad, lo que permitió un mejor diagnóstico y una mayor comprensión de la fisiopatología de la enfermedad. A medida que se han realizado avances en el conocimiento de la HM, se han desarrollado nuevas estrategias para prevenirla y tratarla, lo que ha mejorado significativamente el pronóstico para los pacientes afectados.(3) CLASIFICACIÓN 

La Hipertermia Maligna (HM) ha sido clasificada de diversas maneras a lo largo de la historia. Una de las primeras clasificaciones, propuesta en 1981, distinguía entre  dos  tipos  de  HM:  la  "HM  clásica"  y  la  "HM  relacionada  con  anestésicos locales”. (4) 

Posteriormente, en 1994, se propuso una nueva clasificación que incluía tres tipos de  HM:  "HM  asociada  con  anestesia  general",  "HM  espontánea"  y  "HM 

relacionada con el esfuerzo físico". Esta clasificación se basó en la observación de que la HM podía ser desencadenada por diferentes factores, no solo la anestesia general. 

En  la  actualidad,  la  HM  se  clasifica  como  una  enfermedad  farmacogenética autosómica dominante, y se entiende que es causada por mutaciones en los genes RYR1 (receptor de rianodina) o CACNA1S (subunidad α1S del canal de calcio tipo  L),  que  codifican  proteínas  involucradas  en  la  regulación  del  calcio  en  el músculo  esquelético.  Esta  clasificación  tiene  en  cuenta  la  base  genética  de  la enfermedad y permite una mejor comprensión de su patogenia y tratamiento. (5) 111
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Tabla 1. Clasificación  

EPIDEMIOLOGÍA 

La  incidencia  de  HM  varía  según  el  país  y  la  población  estudiada.  En  los Estados  Unidos,  la  incidencia  es  de  aproximadamente  1:50,000  a  1:100,000 

anestesias.  En  Europa,  la  incidencia  oscila  entre  1:15,000  y  1:100,000 

anestesias. La HM puede afectar a cualquier edad, aunque la mayoría de los casos se presentan en pacientes menores de 30 años. También se ha descrito una mayor incidencia en hombres y en pacientes con antecedentes familiares de HM. (6) 

FISIOPATOLOGÍA 

La  hipertermia  maligna  (HM)  es  una  enfermedad  hereditaria  y  autosómica dominante que se produce como resultado de una disfunción del receptor de rianodina  en  las  células  musculares  esqueléticas.  Esto  se  traduce  en  una liberación excesiva de iones de calcio desde el retículo sarcoplásmico, lo que conduce  a  una  sobrecarga  de  calcio  intracelular  y  una  contracción  muscular sostenida.  Esta  liberación  de  calcio  también  activa  la  vía  metabólica anaeróbica,  lo  que  resulta  en  la  producción  excesiva  de  ácido  láctico  y  un aumento del calor. Estos cambios metabólicos y musculares pueden provocar una cascada de eventos que culminan en daño tisular, acidosis, coagulopatía y fallo orgánico si no se tratan adecuadamente. (7) FACTORES DE RIESGO 

La  Hipertermia  Maligna  (HM)  es  una  respuesta  hipermetabólica  y  una hiperactivación  de  los  músculos  esqueléticos  que  se  desencadena  en individuos  susceptibles  que  han  sido  expuestos  a  ciertos  anestésicos  o relajantes musculares. Los factores de riesgo para desarrollar HM incluyen: 



●      Antecedentes personales o familiares de HM. 
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●           Anestesia previa complicada o una experiencia anestésica previa no reconocida. 

●      Historia de fiebre inexplicable durante o después de una anestesia previa. 

●      Enfermedades neuromusculares, como la distrofia muscular. 

●      Enfermedades metabólicas, como la enfermedad de McArdle. 

●      Otras afecciones que afectan el equilibrio ácido-base, el equilibrio hidroelectrolítico o la regulación de la temperatura corporal. (8) Es  importante  tener  en  cuenta  que  no  todas  las  personas  que  tienen  estos factores  de  riesgo  desarrollarán  HM  y  que  también  pueden  ocurrir  casos esporádicos de HM sin ningún factor de riesgo conocido. (9) PRESENTACIÓN CLÍNICA 

La  presentación  clínica  de  la  Hipertermia  Maligna  (HM)  puede  variar ampliamente dependiendo del grado de susceptibilidad del individuo, la dosis del  desencadenante,  la  duración  de  la  exposición  y  el  momento  del diagnóstico.  Los  síntomas  suelen  aparecer  durante  o  poco  después  de  la anestesia,  aunque  en  algunos  casos  pueden  retrasarse  durante  varias  horas. 

Los signos y síntomas más comunes incluyen: 



●           Aumento  repentino  de  la  temperatura  corporal  (por  encima  de 38.5°C). 

●      Rigidez muscular generalizada, que puede afectar a los músculos de las extremidades, la espalda, el cuello y la mandíbula. 

●      Taquicardia, que puede llevar a arritmias cardíacas. 

●      Hipertensión, que puede llevar a hipotensión en fases avanzadas de la HM. 

●      Taquipnea, que puede progresar a insuficiencia respiratoria. 

●      Sudoración profusa, que puede ser el primer signo clínico de HM 

en algunos casos. 

●      Cambios en la conciencia, desde confusión hasta coma. 

●           Acidosis  metabólica,  que  puede  empeorar  la  hipercapnia  y  la hipoxemia. (10) 

CAUSAS SUBYACENTES 

La hipertermia maligna (HM) es una afección hereditaria que se produce por una mutación genética en los canales de calcio del retículo sarcoplásmico de las  células  musculares,  lo  que  conduce  a  una  alteración  en  el  manejo  del calcio  y  la  liberación  excesiva  de  calcio  en  el  músculo,  provocando  un aumento en la producción de calor y un aumento en el consumo de oxígeno. 

Este  trastorno  se  asocia  principalmente  con  la  exposición  a  anestésicos inhalatorios como el halotano, enflurano y el isoflurano, así como con el uso de  relajantes  musculares  no  despolarizantes  como  el  atracurio  y  la succinilcolina.  También  puede  presentarse  espontáneamente  en  algunas enfermedades musculares. (11) 
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DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de hipertermia maligna se basa en una combinación de signos clínicos,  antecedentes  familiares  y  pruebas  de  laboratorio.  Algunos  de  los métodos de diagnóstico utilizados incluyen: (12) 

  

●            Antecedentes  familiares:  El  primer  paso  en  el  diagnóstico  de hipertermia maligna es identificar si el paciente o algún miembro de su familia tienen antecedentes de la enfermedad. 

●           Signos clínicos: La hipertermia maligna se asocia con un rápido aumento  de  la  temperatura  corporal,  rigidez  muscular,  acidosis metabólica, taquicardia, taquipnea y un aumento en los niveles de creatina quinasa en suero. 

●           Pruebas de laboratorio: Se pueden realizar diversas pruebas de laboratorio para ayudar a confirmar el diagnóstico de hipertermia maligna.  Estas  pueden  incluir  análisis  de  sangre  para  medir  los niveles de creatina quinasa y mioglobina, pruebas de coagulación y análisis de gases en sangre arterial. 

●            Prueba  de  contractura  muscular:  Esta  prueba  se  realiza exponiendo  una  muestra  de  músculo  a  un  estímulo  como  la cafeína o el halotano. Si la muestra de músculo responde con una contracción sostenida, es un indicador de hipertermia maligna. 

●           Prueba de ADN: En algunos casos, se pueden realizar pruebas genéticas para detectar mutaciones en los genes asociados con la hipertermia maligna, como el gen RYR1. (13) 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

El  diagnóstico  diferencial  de  la  hipertermia  maligna  (HM)  incluye  otras afecciones que pueden presentarse con síntomas similares, tales como: 



●           Síndrome neuroléptico maligno (SNM): se trata de una reacción grave a algunos medicamentos neurolépticos, como los utilizados para  tratar  la  esquizofrenia  y  otros  trastornos  mentales.  El  SNM 

también  puede  causar  rigidez  muscular,  fiebre,  sudoración  y taquicardia. 

●            Golpe  de  calor:  el  golpe  de  calor  es  una  afección  en  la  que  el cuerpo  se  sobrecalienta,  generalmente  como  resultado  de  la exposición  al  sol  o  al  calor.  Los  síntomas  incluyen  fiebre, sudoración, confusión y dolor de cabeza. 

●      Sepsis: la sepsis es una infección grave que puede provocar fiebre, hipotensión, taquicardia, confusión y otros síntomas. (14) La HM es una emergencia médica que requiere atención inmediata, y que el diagnóstico diferencial debe realizarse rápidamente para descartar otras causas y proporcionar un tratamiento adecuado lo antes posible. (15) ALGORITMO DIAGNÓSTICO 


1. 

Identificar  signos  y  síntomas  de  hipertermia  y  rigidez  muscular durante la anestesia o después de la exposición a un anestésico. 


2. 

Evaluar los antecedentes médicos personales y familiares del 114
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paciente en relación con la susceptibilidad a la Hipertermia Maligna. 


1. 

Realizar  una  exploración  física  completa  para  descartar  otras posibles causas de hipertermia y rigidez muscular. 




2. 

Si  se  sospecha  Hipertermia  Maligna,  suspender  inmediatamente  la anestesia  o  la  exposición  al  anestésico,  y  notificar  al  equipo  de emergencia médica. 


3. 

Medir  la  temperatura  corporal  y  administrar  tratamiento  para reducirla si es necesario. 


4. 

Realizar  análisis  de  sangre  y  orina  para  medir  la  concentración  de electrolitos, creatina quinasa y mioglobina. 


5. 

Si se confirma la Hipertermia Maligna, administrar dantroleno sódico de  manera  inmediata  y  continuar  el  tratamiento  según  las  guías clínicas. 


6. 

Realizar  pruebas  genéticas  para  confirmar  la  susceptibilidad  a  la Hipertermia  Maligna  y  asesorar  al  paciente  y  su  familia  sobre  las medidas  preventivas  necesarias  en  caso  de  necesidad  de  futuras intervenciones quirúrgicas o anestesias. (16) TRATAMIENTO 

El tratamiento de la Hipertermia Maligna (HM) se enfoca en interrumpir la liberación de calcio intracelular y reducir la hipermetabolismo muscular. 

La terapia principal consiste en administrar dantroleno sódico, que es un relajante muscular que actúa bloqueando la liberación de calcio en las células musculares. 

Además, se deben tomar medidas de soporte como enfriamiento externo y medicamentos para tratar la acidosis, la hipotensión y otros síntomas asociados. 

En casos graves, puede ser necesaria la administración de bicarbonato de sodio para corregir la acidosis, y de líquidos intravenosos para mantener la presión arterial. Los pacientes también pueden necesitar ventilación mecánica y diálisis en caso de insuficiencia renal. (17) ALGORITMO DE TRATAMIENTO 


1. 

Suspender inmediatamente la administración del anestésico desencadenante si aún no se ha hecho. 


2. 

Administrar dantroleno sódico 2,5 mg/kg por vía intravenosa. 


3. 

Repetir la dosis de dantroleno sódico cada 5-10 minutos hasta que se resuelvan los signos de la Hipertermia Maligna. 


4. 

Administrar fluidos intravenosos para corregir la deshidratación y la acidosis metabólica. 


5. 

Tratar la hipertermia con enfriamiento externo y ventilación mecánica si es necesario. 


6. 

Considerar la consulta con un especialista en Hipertermia Maligna para el manejo continuo y el seguimiento del paciente. 
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COMPLICACIONES 

La  Hipertermia  Maligna  (HM)  puede  llevar  a  complicaciones  graves,  como daño muscular, rabdomiolisis, fallo renal y acidosis metabólica. Si no se trata adecuadamente, la HM puede ser mortal. Los pacientes también pueden sufrir complicaciones  relacionadas  con  el  tratamiento,  como  infecciones  o reacciones alérgicas a los medicamentos utilizados en el manejo de la HM. 

Es importante reconocer y tratar la HM temprano para minimizar el riesgo de complicaciones  graves  y  mejorar  el  pronóstico  del  paciente.  La monitorización  y  la  atención  de  apoyo  son  esenciales  para  el  manejo  de  las complicaciones y para garantizar una recuperación segura y efectiva. (18) RECOMENDACIONES 

La  Hipertermia  Maligna  (HM)  es  una  emergencia  médica  que  requiere tratamiento inmediato. Aquí hay algunas recomendaciones para los médicos: 



●            Si  se  sospecha  de  HM,  interrumpir  inmediatamente  la administración  del  anestésico  inhalado  y  otras  drogas  de  acción prolongada  como  relajantes  musculares  no  despolarizantes  y opioides. 

●           Administre  dantroleno  intravenoso  de  inmediato,  siguiendo  el protocolo  de  dosificación  recomendado.  Dantroleno  es  el  único agente efectivo conocido para el tratamiento de la HM. 

●           Controlar cuidadosamente la temperatura corporal del paciente y tratar  la  hipertermia  agresivamente,  por  ejemplo,  mediante enfriamiento  externo  con  bolsas  de  hielo  o  dispositivos  de enfriamiento endovascular. 

●      Monitorear la función cardiovascular y respiratoria del paciente y tratar cualquier complicación según sea necesario. 

●           Informar al paciente y a su familia sobre la HM y evaluar a los miembros  de  la  familia  para  detectar  posibles  casos  de susceptibilidad a la HM. 

●      Referir al paciente a un centro de tratamiento especializado en HM 

para pruebas genéticas y asesoramiento. (19) 

Es importante que los médicos tengan un alto índice de sospecha para la HM, especialmente  en  pacientes  con  antecedentes  familiares  de  la  enfermedad  o síntomas  no  explicables  después  de  la  administración  de  anestesia  general  o sedación. La rápida identificación y tratamiento de la HM puede salvar la vida del paciente y prevenir complicaciones graves. (20) PREVENCIÓN 

La prevención de la Hipertermia Maligna (HM) implica la identificación de los pacientes en riesgo y la adopción de medidas preventivas antes, durante y después de la anestesia. Las siguientes son algunas medidas que se pueden tomar para prevenir la HM: 



●      Historial familiar: se debe obtener un historial familiar detallado de la HM y sospechar de pacientes con antecedentes familiares de 116
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HM. Es importante recordar que no todos los casos de HM son hereditarios, por lo que también se deben considerar otros factores de riesgo. 

●      Pruebas diagnósticas: se deben realizar pruebas diagnósticas antes de la cirugía para evaluar la susceptibilidad a la HM. Las pruebas recomendadas incluyen la prueba de contracción de cafeína-halotano y la prueba de contracción de cafeína. Estas pruebas pueden identificar la susceptibilidad a la HM en pacientes con y sin antecedentes familiares. 



●      Medicamentos: se deben evitar los medicamentos desencadenantes de la HM, como los relajantes musculares a base de succinilcolina y los anestésicos volátiles como el halotano. 

●      Anestesia: se deben utilizar técnicas de anestesia que minimicen el riesgo de HM. Se debe evitar el uso de anestésicos volátiles y se debe administrar una combinación de agentes anestésicos intravenosos para mantener la anestesia. 

●      Monitoreo: se debe realizar un monitoreo periódico de la temperatura y los signos vitales durante y después de la cirugía para detectar signos tempranos de HM. 

●      Equipo: se deben utilizar equipos de anestesia de alta calidad y se deben seguir los protocolos de limpieza y mantenimiento adecuados para minimizar el riesgo de contaminación. 

●      Educación: es importante educar al personal médico sobre la HM y las medidas preventivas que deben tomar para minimizar el riesgo de HM. (21) 
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CAPÍTULO 8 

 Trauma Ocular, Manejo Inicial 

 Morella Pierina Tello Zapata
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Introducción 

Los  traumatismos  oculares  pueden  estar  provocados  por  múltiples  causas, desde golpes y contusiones con objetos romos a alta velocidad a perforaciones causadas  por  objetos  perforantes  o  a  causticaciones  por  productos  químicos. 

Los tratamientos irán, según el tipo de traumatismo, desde gotas antibióticas hasta a complejas intervenciones quirúrgicas. (1) Definición 

Se considera un traumatismo ocular a aquella lesión provocada por un golpe, un corte o una quemadura que daña el ojo o los tejidos perioculares. 

En  nuestro  país  la  causa  más  frecuente  de  traumatismo  ocular  son  los accidentes  laborales,  seguidos  de  los  domésticos  y  de  aquellos  producidos mientras  realizamos  actividades  de  ocio.  En  un  porcentaje  menor  están producidos por accidentes deportivos o agresiones. (2) Fuente:  Traumatismo  ocular  [Internet].  enfamilia.aeped.es.  Tomado  de: https://enfamilia.aeped.es/temas-salud/traumatismo-ocular Epidemiología 

La  Organización  Mundial  de  la  Salud  en  su  base  de  datos  sobre  ceguera, refiere  que  aproximadamente  55  millones  de  lesiones  oculares  suceden anualmente y resultan en alrededor de 23 millones de individuos con al menos una  visión  unilateral  deficiente  y  además  750  000  hospitalizaciones.  Los hombres  sufren  más  traumas  oculares  que  las  mujeres  con  estudios observacionales que muestran que más del 70% de las lesiones y el 95% de los accidentes laborales ocurren en varones. (3) En  Chile  el  trauma  ocular  representa  un  motivo  de  consulta  común  en  los Servicios de Urgencia, representando el 3% de éstas. En la Unidad de Trauma Ocular del Hospital del Salvador, el año 2008 se realizaron 33 mil atenciones 121
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y 1.500 cirugías al año, con un promedio de 80 a 90 atenciones por día. Del total de consultas registradas, el 76% correspondía a trauma ocular no severo, 15% a trauma ocular severo y 9% a patología no traumática, siendo el perfil de pacientes similar a los publicados en la literatura internacional. (4) En  Río  de  Janeiro  en  2018  en  el  servicio  de  emergencia  de  un  hospital  de referencia se llevó a cabo una investigación en 78 pacientes de los cuales el grupo  más  afectado  fue  de  1-5  años.  La  mayoría  de  estos  pacientes presentaron  abrasión  corneal  como  lesión  principal.  En  cuanto  a  la  agudeza visual la mitad de los pacientes (50%) presentaron disminución de la agudeza visual en ojo afecto, y solo 69 (89%) tuvieron seguimiento clínico. (5) Clasificación 

Cuadro 1. Clasificación del trauma cual según la terminología de Birminghan Fuente:  Izquierdo  DC.  Trauma  ocular  y  politrauma.  Revista  Cubana  de Oftalmología  [Internet].  2013  Feb  20;25(Suplemento).  Tomado  de:  http://

www.revoftalmologia.sld.cu/index.php/oftalmologia/article/view/150/html_96

 122
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El grupo de clasificación del trauma ocular se formó como siguiente paso en la  estandarización  del  trauma  ocular  y  estableció  un  sistema  para  clasificar categóricamente  los  traumatismos  mecánicos  del  ojo.  Esta  clasificación  está basada en variables anatómicas y fisiológicas que han mostrado tener un valor de  pronóstico  visual.  Únicamente  se  escogieron  variables  que  pueden  ser valoradas clínicamente en la revisión inicial. Para la mayoría de los traumas oculares, este sistema de clasificación no depende de pruebas sofisticadas. La clasificación  estandarizada  de  trauma  permite  al  médico  de  primer  contacto, emplear  elementos  de  diagnóstico  pertenecientes  al  especialista  y  sin  que  se requiera diagnosticar las lesiones específicas del ojo afectado. (6) Fisiopatología 

El  Álcali  por  su  Ion  Oxidrilo,  aumenta  el  pH  de  la  lágrima  y  produce saponificación de los componentes grasos de la membrana celular. 

El  ácido,  en  contacto  con  la  lágrima,  produce  calor  y  carbonización  del epitelio corneal y conjuntival, con coagulación de proteínas. 

La gravedad de la quemadura se estima por su naturaleza, penetración y área de compromiso. (7) 

Cuadro Clínico 

Los síntomas son dolor y disminución de la agudeza visual, que representa un signo de gravedad si es importante. 

Los signos clínicos que se presentan ante un traumatismo ocular abierto son: hipotonía  ocular,  herniación  de  estructuras  del  ojo  por  la  herida  corneal  o escleral  (tejido  intraocular  prolapsado  como  cristalino,  iris,  cuerpo  ciliar, retina, coroides y humor vítreo). (8) 

Diagnóstico 

Es fundamental que cualquier paciente frente a un traumatismo ocular acuda de urgencia para visitarse con el oftalmólogo, que le realizará una exploración completa,  desde  la  agudeza  visual,  la  presión  del  ojo,  y  el  fondo  del  mismo bajo dilatación. 

Hay pacientes a los que, por opacidad de medios, por una gran inflamación, o por una hemorragia, no podemos llegar a verles la retina, por lo que hay que realizar  unas  pruebas  complementarias  en  la  consulta,  como  es  la  ecografía, para valorar el estado de la retina. 

Incluso en algunos casos es necesario solicitar un TAC del ojo para descartar una posible fractura de los huesos de la órbita, que son los que envuelven el globo  ocular,  confirmar  que  no  haya  lesiones  en  los  músculos,  o  incluso descartar la presencia de un cuerpo extraño dentro del ojo. (9) Tratamiento 

Antes  incluso  de  la  anamnesis  debe  hacerse  lavado  con  suero  fisiológico durante al menos diez minutos, insistiendo en los fondos de saco 123
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conjuntivales. A continuación averiguar la naturaleza del cáustico. Si son por ácidos, revisten menos gravedad pues producen escaras y penetran menos en profundidad,  los  álcalis  producen  más  daño  pues  disuelven  los  tejidos  y penetran en el globo, por tanto deben ser más copiosamente lavados. Tras el lavado,  teñir  con  fluoresceína  ,  y  tratar  como  una  erosión  corneal.  Se  puede añadir  un  corticoesteroide  tópico  de  baja  media  potencia  como  prednisona-neomicina cada 12h , en forma de pomada. 

Si  las  lesiones  son  extensas  o  profundas,  con  cornea  opacificada  (cornea blanca)  se  deben  remitir  para  tratamiento  especializado  de  inmediato.  Las lesiones  por  álcalis  especialmente  por  amoniaco  o  sosa  caústica  por  su gravedad deben remitirse a un servicio especializado. 

Lesiones por agentes Físicos.  

Queratitis  actínica  es  producida  por  rayos  Ultravioletas.  Se  da  en  los soldadores  que  no  utilizan  protección  o  tras  la  exposición  solar  prolongada. 

Suele  haber  un  periodo  libre  desde  la  exposición  hasta  que  aparecen  los síntomas de entre 6 y 10 horas. 

Clínica:  Dolor  intenso,  hiperemia  periquerática,  fotofobia  y  lagrimeo.  Si  se tiñe  la  cornea  con  fluoresceina  se  puede  evidenciar  un  punteado  corneal (queratitis punctata). Tratamiento: Colirio ciclopléjico 1gota cada 8h, pomada epitelizante cada 12h, oclusión durante 48h. Puede ser necesaria analgesia por vía  oral.  Precauciones:  Buscar  cuerpos  extraños  conjuntivales  en  los soldadores. 

Otras lesiones por agentes físicos: Otras radiaciones como las ionizantes o las infrarrojas pueden producir lesiones del globo ocular , sin embargo no son comunes  y  en  todo  caso  se  manejarán  como  las  erosiones  corneales,  si  son leves. Este tipo de casos así como las lesiones térmicas y eléctricas se deberán derivar a un Servicio especializado. (10) 
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CAPÍTULO 9 

 Fracturas de Muñeca 

 Juan Carlos Jiménez Guerrero
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DEFINICIÓN 

Lesión  o  fractura  en  los  huesos  de  la  muñeca,  que  es  la  articulación  que conecta  el  antebrazo  con  la  mano.  Esta  lesión  puede  ser  causada  por  una caída, un impacto o una torsión brusca de la muñeca. (1) ANATOMÍA 

La muñeca es una articulación compleja que conecta los huesos del antebrazo (el radio y el cúbito) con los huesos de la mano (los huesos del carpo y los metacarpianos).  La  anatomía  de  la  muñeca  se  compone  de  los  siguientes elementos: 


1. 

Huesos  del  carpo:  son  un  grupo  de  ocho  huesos  pequeños  que  se encuentran en la base de la mano y forman la estructura ósea de la muñeca.  Estos  huesos  se  dividen  en  dos  filas:  la  fila  proximal  y  la fila distal. 


2. 

Huesos  del  antebrazo:  el  radio  y  el  cúbito  son  los  huesos  más grandes  del  antebrazo.  El  radio  se  encuentra  en  el  lado  del  pulgar, mientras que el cúbito está en el lado del meñique. 


3. 

Articulaciones: hay varias articulaciones en la muñeca que permiten el  movimiento  y  la  flexibilidad  de  la  mano.  Las  articulaciones principales  incluyen  la  articulación  radiocarpiana,  que  conecta  el radio con los huesos del carpo, y la articulación mediocarpiana, que conecta los huesos de la fila proximal con los huesos de la fila distal. 


4. 

Ligamentos:  los  ligamentos  son  bandas  de  tejido  conectivo  que conectan los huesos y ayudan a estabilizar la articulación. La muñeca tiene varios ligamentos, incluyendo el ligamento colateral cubital, el ligamento colateral radial y el ligamento escafolunar. 


5. 

Tendones: los tendones son bandas de tejido conectivo que conectan los músculos a los huesos y permiten el movimiento de la muñeca. 

Los tendones extensores y flexores de la mano pasan a través de la muñeca  y  están  rodeados  por  vainas  tendinosas  que  los  protegen  y permiten un movimiento suave. 


6. 

Músculos:  hay  varios  músculos  en  el  antebrazo  y  la  mano  que controlan  el  movimiento  de  la  muñeca  y  la  mano.  Los  músculos extensores  y  flexores  del  antebrazo  y  la  mano  son  especialmente importantes para el movimiento de la muñeca. (2) 129
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Fig. 1 Anatomía de la muñeca  

CLASIFICACIÓN 

Las fracturas de muñeca se pueden clasificar de varias maneras, según su localización, severidad, patrón de fractura y otras características. Algunas de las clasificaciones más comunes incluyen: 

Localización: Las fracturas de muñeca se pueden clasificar en función de la ubicación en la que se producen. Las fracturas distales del radio son las más comunes y ocurren cerca de la muñeca. Las fracturas del hueso escafoides también son comunes, pero pueden ser más difíciles de diagnosticar. (3) Tabla 1. Clasificación de las fracturas de muñeca según su localización 130
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Severidad: Las fracturas de muñeca se pueden clasificar en función de la gravedad de la lesión. Las fracturas leves pueden no requerir tratamiento o solo necesitar inmovilización temporal, mientras que las fracturas graves pueden requerir cirugía. (4) 

Tabla 2. Clasificación de las fracturas de muñeca según su severidad Patrón de fractura: Las fracturas de muñeca también se pueden clasificar según el patrón de fractura, que puede ser transversal, oblicuo, espiral, conminuto o con desplazamiento. (5) 

Tabla 3. Clasificación de las fracturas de muñeca según su patron de fractura 

Lesiones asociadas: Las fracturas de muñeca también se pueden clasificar en función de lesiones asociadas, como lesiones de ligamentos, lesiones de nervios o lesiones de tendones. (6)

 131
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Tabla 4. Clasificación de las fracturas de muñeca según sus lesiones asociadas 

Edad del paciente: Las fracturas de muñeca en niños se clasifican de manera diferente  a  las  fracturas  en  adultos  debido  a  diferencias  en  la  anatomía  y  la capacidad de curación. 

Algunas de las categorías comunes incluyen: 

Fracturas  de  muñeca  en  niños:  Las  fracturas  de  muñeca  en  niños  son comunes  y  pueden  ocurrir  debido  a  una  lesión  deportiva,  una  caída  o  un traumatismo directo. Las fracturas de muñeca en niños a menudo se curan más rápidamente que las fracturas de muñeca en adultos debido a la capacidad de los huesos de los niños para remodelarse. 

Fracturas  de  muñeca  en  adultos  jóvenes:  Las  fracturas  de  muñeca  en adultos  jóvenes  pueden  ocurrir  debido  a  una  lesión  deportiva  o  un traumatismo directo. Estas fracturas pueden ser más graves y pueden requerir tratamiento quirúrgico. 

Fracturas  de  muñeca  en  adultos  mayores:  Las  fracturas  de  muñeca  en adultos  mayores  son  comunes  debido  a  la  pérdida  de  densidad  ósea relacionada con la edad. Las fracturas de muñeca en adultos mayores pueden requerir  un  tratamiento  cuidadoso  debido  a  la  mayor  probabilidad  de complicaciones,  como  la  disminución  de  la  movilidad  de  la  muñeca  o  la artritis. (7) 

FISIOPATOLOGÍA 

La  fisiopatología  de  las  fracturas  de  muñeca  comienza  con  una  fuerza traumática que supera la resistencia del hueso. Cuando se produce la fractura, los  vasos  sanguíneos  dentro  y  alrededor  del  hueso  pueden  dañarse,  lo  que puede causar dolor, hinchazón y hematomas en la zona afectada. La respuesta inflamatoria  a  la  lesión  puede  desencadenar  la  formación  de  un  coágulo  de sangre, lo que puede llevar a la producción de una masa fibrosa conocida 132
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como callo de fractura. El callo de fractura es un tejido nuevo que se forma alrededor del sitio de la fractura y ayuda a estabilizar el hueso roto mientras se cura. 

A  medida  que  el  hueso  comienza  a  sanar,  se  produce  un  proceso  llamado osteogénesis,  en  el  que  las  células  óseas  comienzan  a  producir  hueso  nuevo para  reemplazar  el  hueso  dañado.  El  proceso  de  osteogénesis  puede  tardar varias  semanas  o  meses  en  completarse,  dependiendo  de  la  gravedad  de  la fractura. 

Después de la curación, el hueso fracturado puede ser más débil que el hueso circundante, lo que aumenta el riesgo de futuras fracturas en la misma zona. 

La  fisioterapia  y  el  cuidado  adecuado  de  la  muñeca  después  de  la  fractura pueden ayudar a mejorar la fuerza y la flexibilidad de la muñeca y reducir el riesgo de futuras lesiones. (8) 

EPIDEMIOLOGÍA 

Las  fracturas  de  muñeca  son  una  lesión  ósea  común  y  representan aproximadamente  el  18%  de  todas  las  fracturas  que  se  producen  en  los Estados  Unidos.  Algunas  de  las  características  epidemiológicas  de  las fracturas de muñeca incluyen: 

•

Prevalencia: Las fracturas de muñeca son más comunes en mujeres que en hombres, con una proporción de aproximadamente 2:1. Esto se debe en parte a la pérdida de densidad ósea que se produce durante la menopausia. 

•

Edad: Las fracturas de muñeca pueden ocurrir a cualquier edad, pero son más comunes en personas mayores de 65 años. 

•

Causas: Las fracturas de muñeca son comúnmente causadas por una caída,  un  traumatismo  directo,  un  accidente  automovilístico  o  una lesión deportiva. 

•

Factores de riesgo: Algunos factores de riesgo para las fracturas de muñeca  incluyen  la  osteoporosis,  la  actividad  física  extenuante,  el tabaquismo, la mala nutrición y la debilidad muscular. 

•

Complicaciones:  Las  complicaciones  de  las  fracturas  de  muñeca pueden incluir la pérdida de movilidad en la muñeca, dolor crónico y artritis. (9) 

FACTORES DE RIESGO 


1. 

Edad  avanzada:  Las  fracturas  de  muñeca  son  más  comunes  en personas mayores de 65 años, en parte debido a la disminución de la densidad ósea relacionada con la edad. 


2. 

Sexo femenino: Las mujeres tienen un mayor riesgo de fracturas de muñeca que los hombres debido a la disminución de la densidad ósea 133
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relacionada con la menopausia. 


3. 

Osteoporosis:  La  osteoporosis  es  una  enfermedad  ósea  que  debilita los huesos y aumenta el riesgo de fracturas. 


4. 

Historial  de  fracturas  previas:  Las  personas  que  han  tenido  una fractura previa tienen un mayor riesgo de fracturas futuras. 


5. 

Actividad  física  extenuante:  Las  actividades  que  implican movimientos repetitivos o impactos repetitivos en la muñeca, como el levantamiento de pesas o la gimnasia, pueden aumentar el riesgo de fracturas de muñeca. 


6. 

Antecedentes familiares: La historia familiar de fracturas de muñeca u osteoporosis puede aumentar el riesgo de fracturas de muñeca. 


7. 

Fumar:  Fumar  puede  debilitar  los  huesos  y  aumentar  el  riesgo  de fracturas. 


8. 

Dieta  deficiente  en  calcio:  Una  dieta  baja  en  calcio  puede  debilitar los huesos y aumentar el riesgo de fracturas. (10) PRESENTACIÓN CLÍNICA 

La presentación clínica de las fracturas de muñeca puede variar dependiendo de  la  gravedad  y  la  ubicación  de  la  fractura,  pero  algunos  de  los  signos  y síntomas más comunes incluyen: 

•

Dolor: El dolor en la muñeca es uno de los síntomas más comunes de una fractura de muñeca. El dolor puede ser agudo o sordo, y puede empeorar con el movimiento o la presión sobre la zona afectada. 

•

Hinchazón:  La  hinchazón  es  común  después  de  una  fractura  de muñeca y puede ser acompañada por hematomas o enrojecimiento en la zona afectada. 

•

Incapacidad  para  mover  la  muñeca:  Una  fractura  de  muñeca  puede hacer que sea difícil o imposible mover la muñeca o sostener objetos con la mano afectada. 

•

Deformidad: En algunos casos, una fractura de muñeca puede causar una  deformidad  visible  en  la  muñeca,  como  una  muñeca  torcida  o una protuberancia ósea. 

•

Hormigueo o entumecimiento: Si la fractura afecta los nervios en la muñeca, puede producirse hormigueo o entumecimiento en la mano o los dedos. (11) 

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de una fractura de muñeca se basa en la historia clínica y los síntomas  del  paciente,  así  como  en  la  evaluación  física  y  las  pruebas  de imagen.  Algunos  de  los  pasos  que  se  pueden  seguir  para  diagnosticar  una fractura de muñeca incluyen: 

•

Historia clínica: El médico puede hacer preguntas sobre los 134
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síntomas del paciente, como dolor, hinchazón, dificultad para mover la muñeca o deformidad en la muñeca. 

•

Evaluación física: El médico puede examinar la muñeca y la mano en busca de signos de hinchazón, hematomas, deformidad o dolor. 

•

Radiografía:  La  radiografía  es  una  prueba  de  imagen  que  puede mostrar la fractura y determinar la gravedad de la lesión. 

•

Tomografía  computarizada  (TC):  La  TC  puede  proporcionar imágenes  detalladas  de  la  muñeca  y  puede  ser  útil  para  evaluar fracturas complejas o para planificar el tratamiento quirúrgico. 

•

Resonancia magnética (RM): La RM puede proporcionar imágenes detalladas de los tejidos blandos en la muñeca y puede ser útil para evaluar lesiones ligamentosas asociadas. (12) ALGORITMO DIAGNÓSTICO 

Algoritmo diagnostico para el manejo de las fracturas de muñeca> 1. 

Historia clínica: El primer paso en el diagnóstico de una fractura de muñeca es tomar una buena historia clínica del paciente, incluyendo la  descripción  de  los  síntomas,  el  mecanismo  de  lesión  y  los antecedentes médicos relevantes. 


2. 

Evaluación física: El siguiente paso es realizar una evaluación física detallada de la muñeca y la mano en busca de signos de hinchazón, deformidad, hematomas o dolor. 


3. 

Radiografía:  Si  se  sospecha  de  una  fractura  de  muñeca,  se  debe realizar una radiografía de la muñeca para confirmar el diagnóstico y determinar la gravedad de la lesión. 


4. 

Tomografía computarizada (TC) o Resonancia Magnética (RM): En algunos  casos,  se  puede  realizar  una  TC  o  una  RM  para  evaluar fracturas complejas o lesiones ligamentosas asociadas. 


5. 

Clasificación  de  la  fractura:  Una  vez  que  se  ha  confirmado  la fractura,  es  importante  clasificar  la  fractura  en  función  de  su localización, severidad, patrón de fractura y lesiones asociadas. 


6. 

Tratamiento: El tratamiento de una fractura de muñeca depende de la gravedad  de  la  lesión  y  puede  incluir  inmovilización  con  yeso  o férula,  cirugía,  fisioterapia,  medicamentos  para  el  dolor  o  una combinación de estas opciones de tratamiento. 


7. 

Seguimiento: Es importante hacer un seguimiento del paciente para evaluar la eficacia del tratamiento y asegurarse de que la fractura esté 135
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sanando adecuadamente. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Cuando  se  evalúa  a  un  paciente  con  dolor  en  la  muñeca,  es  importante considerar el diagnóstico diferencial para determinar si se trata de una fractura de  muñeca  u  otra  afección.  Algunas  de  las  condiciones  que  pueden confundirse con una fractura de muñeca incluyen: 1. 

Esguinces  y  distensiones:  Los  esguinces  y  distensiones  pueden producir  dolor  e  hinchazón  en  la  muñeca,  pero  no  implican  una fractura de hueso. 


2. 

Tendinitis:  La  tendinitis  es  una  inflamación  de  los  tendones  que puede producir dolor en la muñeca. 


3. 

Síndrome del túnel carpiano: El síndrome del túnel carpiano es una afección en la que se comprime el nervio mediano en la muñeca, lo que puede causar dolor, hormigueo y entumecimiento en la mano. 


4. 

Artritis: La artritis reumatoide y la osteoartritis pueden causar dolor en la muñeca y limitar la movilidad. 


5. 

Lesiones  de  los  ligamentos:  Las  lesiones  de  los  ligamentos  en  la muñeca pueden producir dolor e inestabilidad en la articulación. 

Para ayudar a determinar si se trata de una fractura de muñeca u otra afección, es  importante  realizar  una  historia  clínica  detallada,  una  evaluación  física completa y pruebas de imagen apropiadas. Si se sospecha de una fractura de muñeca, se debe realizar una radiografía para confirmar el diagnóstico. Si los resultados  de  las  pruebas  de  imagen  son  normales,  se  puede  considerar  una evaluación adicional para descartar otras afecciones. (13) TRATAMIENTO 

El tratamiento de las fracturas de muñeca depende de varios factores, como la gravedad de la lesión, la localización de la fractura, la edad del paciente y la presencia de lesiones asociadas. En general, el tratamiento puede incluir una combinación de las siguientes opciones: 


1. 

Inmovilización:  En  muchos  casos,  la  fractura  de  muñeca  se  puede tratar con inmovilización de la muñeca mediante la aplicación de una férula o yeso para mantener el hueso en su lugar mientras se cura. La duración  del  período  de  inmovilización  puede  variar  según  la gravedad de la lesión. 


2. 

Cirugía: En algunos casos, puede ser necesaria la cirugía para tratar la  fractura  de  muñeca.  La  cirugía  puede  implicar  la  colocación  de alfileres, tornillos o placas para mantener los fragmentos de hueso en su lugar mientras se curan. 


3. 

Fisioterapia: Después de la inmovilización o la cirugía, puede ser 136

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 15

necesario realizar fisioterapia para ayudar a recuperar la fuerza y el rango  de  movimiento  en  la  muñeca.  La  fisioterapia  puede  implicar ejercicios de fortalecimiento, estiramientos y terapia manual. 


4. 

Medicamentos:  Los  medicamentos  para  el  dolor,  como  los analgésicos de venta libre o los opiáceos recetados, pueden ayudar a controlar el dolor asociado con la fractura de muñeca. 


5. 

Terapia ocupacional: La terapia ocupacional puede ser necesaria para ayudar  al  paciente  a  recuperar  la  capacidad  de  realizar  actividades diarias como vestirse, asearse y cocinar. 

Es importante trabajar en colaboración con el paciente para desarrollar un plan de  tratamiento  individualizado  que  satisfaga  sus  necesidades  específicas.  El tratamiento  de  una  fractura  de  muñeca  puede  ser  un  proceso  largo  y  puede requerir un seguimiento cercano por parte del equipo de atención médica para garantizar una recuperación completa. (14) 

PRONÓSTICO 

El  pronóstico  de  las  fracturas  de  muñeca  depende  de  varios  factores, incluyendo la gravedad de la lesión, la localización de la fractura, la edad del paciente  y  la  presencia  de  lesiones  asociadas.  En  general,  las  fracturas  de muñeca suelen tener un buen pronóstico, especialmente si se tratan de manera adecuada y temprana. 

La mayoría de las fracturas de muñeca pueden curarse completamente con el tiempo  y  tratamiento  adecuado.  La  duración  del  período  de  recuperación puede variar según la gravedad de la lesión y la efectividad del tratamiento. 

En  algunos  casos,  las  fracturas  de  muñeca  pueden  llevar  a  complicaciones como  dolor  crónico,  rigidez  en  la  muñeca,  disminución  de  la  movilidad, pérdida de fuerza en la mano o deformidades óseas. 

El pronóstico también puede verse afectado por otros factores como la edad del  paciente,  la  presencia  de  otras  condiciones  médicas,  la  capacidad  del paciente  para  seguir  el  plan  de  tratamiento  y  la  efectividad  de  la rehabilitación. (15) 

COMPLICACIONES 

Las  complicaciones  de  las  fracturas  de  muñeca  pueden  ocurrir  durante  o después del tratamiento y pueden incluir: 

•

Dolor  crónico:  El  dolor  crónico  en  la  muñeca  es  una  complicación común de las fracturas de muñeca y puede afectar la calidad de vida del paciente. 

•

Rigidez en la muñeca: La rigidez en la muñeca es otra complicación 137
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común de las fracturas de muñeca. Puede ocurrir como resultado de la inmovilización prolongada o de la formación de cicatrices. 

•

Disminución de la movilidad: La disminución de la movilidad en la muñeca puede ser el resultado de la rigidez o la falta de tratamiento adecuado. 

•

Pérdida de fuerza en la mano: La pérdida de fuerza en la mano puede ocurrir  como  resultado  de  la  fractura  de  muñeca  y  puede  afectar  la capacidad del paciente para realizar actividades cotidianas. 

•

Deformidades  óseas:  Las  fracturas  de  muñeca  pueden  llevar  a deformidades óseas, especialmente si no se tratan adecuadamente. 

•

Complicaciones  relacionadas  con  la  cirugía:  En  algunos  casos,  la cirugía  para  tratar  la  fractura  de  muñeca  puede  llevar  a complicaciones, como infección, dolor o sangrado excesivo. 

Es  importante  educar  al  paciente  sobre  las  posibles  complicaciones  de  la fractura de muñeca y monitorear su progreso de cerca durante el tratamiento y la recuperación. Trabajar en colaboración con el paciente y otros profesionales de  la  salud  puede  ayudar  a  prevenir  y  abordar  las  complicaciones  de  las fracturas de muñeca. 

RECOMENDACIONES 

Recomendaciones generales para el manejo de las fracturas de muñeca: 1. 

Realizar  una  evaluación  completa:  Es  importante  realizar  una evaluación completa del paciente para determinar la gravedad de la lesión y cualquier lesión asociada. 


2. 

Realizar pruebas de imagen: Se recomienda realizar radiografías para confirmar  el  diagnóstico  de  la  fractura  de  muñeca  y  determinar  la gravedad de la lesión. 


3. 

Desarrollar  un  plan  de  tratamiento  individualizado:  Es  importante trabajar en colaboración con el paciente para desarrollar un plan de tratamiento  individualizado  que  satisfaga  sus  necesidades específicas. Esto puede incluir inmovilización, cirugía, fisioterapia y medicamentos para el dolor. 


4. 

Proporcionar educación al paciente: Es importante educar al paciente sobre la naturaleza de la lesión y los posibles tratamientos. Se debe proporcionar información sobre los síntomas que indican una posible complicación y cuándo buscar atención médica adicional. 


5. 

Monitorear el progreso del paciente: Se debe realizar un seguimiento regular  para  evaluar  el  progreso  del  paciente  y  abordar  cualquier problema que pueda surgir durante el proceso de recuperación. 


6. 

Trabajar  en  colaboración  con  otros  profesionales  de  la  salud:  En algunos casos, puede ser necesario trabajar en colaboración con otros profesionales de la salud, como terapeutas ocupacionales, para 138
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proporcionar una atención integral al paciente. 


7. 

Prevenir  futuras  lesiones:  Se  debe  educar  al  paciente  sobre  la importancia  de  la  prevención  de  futuras  lesiones  y  se  deben proporcionar  recomendaciones  para  la  prevención  de  fracturas  de muñeca.  Esto  puede  incluir  el  uso  de  dispositivos  de  protección, como  muñequeras  o  almohadillas  para  las  manos,  y  la  práctica  de técnicas de caída seguras. 

PREVENCIÓN 

La  prevención  de  las  fracturas  de  muñeca  puede  ser  un  desafío,  pero  hay algunas  medidas  que  se  pueden  tomar  para  reducir  el  riesgo  de  sufrir  una lesión. A continuación, se presentan algunas recomendaciones generales: 1. 

Mantener  una  buena  salud  ósea:  La  salud  ósea  es  importante  para prevenir  fracturas.  Es  importante  asegurarse  de  que  los  pacientes estén  recibiendo  suficiente  calcio  y  vitamina  D  en  su  dieta.  Si  es necesario, se pueden recetar suplementos. 


2. 

Evitar  actividades  de  alto  riesgo:  Es  importante  que  los  pacientes eviten  actividades  de  alto  riesgo,  como  deportes  de  contacto  o actividades que implican saltos o caídas. 


3. 

Usar  dispositivos  de  protección:  Se  pueden  utilizar  dispositivos  de protección,  como  muñequeras  o  almohadillas  para  las  manos,  para proteger la muñeca durante la actividad física. 


4. 

Practicar  técnicas  de  caída  seguras:  Los  pacientes  pueden  aprender técnicas  de  caída  seguras  para  minimizar  el  riesgo  de  lesiones  en caso de una caída. 


5. 

Evitar  el  consumo  excesivo  de  alcohol:  El  consumo  excesivo  de alcohol puede aumentar el riesgo de caídas y lesiones. 


6. 

Tratar  las  condiciones  médicas  subyacentes:  Algunas  condiciones médicas,  como  la  osteoporosis,  pueden  aumentar  el  riesgo  de fracturas.  Es  importante  tratar  estas  condiciones  para  reducir  el riesgo de lesiones. 
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CAPÍTULO 10 

 Malformación Arteriovenosa Cerebral Spetzler–Martin 5, 

 A Propósito De Un Caso En El Hospital Quito Nº1  

 De La Policía Nacional 

 Karina Leonor Tapia Báez 

 141


 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 15

1.1.     LINEA DE INVESTIGACIÓN EN LA QUE SE CIRCUNSCRIBE 

EL PROYECTO  

• Enfermedades crónicas no transmisibles. 

• Procesos de enseñanza - aprendizaje en educación médica 2.   RESUMEN: 

Objetivo: Conocer el concepto, epidemiología, fisiopatología, cuadro clínico, diagnóstico  y  tratamiento  de  las  malformaciones  arteriovenosas  cerebrales  a propósito de un caso clínico  de Malformación Arteriovenosa cerebral gigante reportado  en  el  Hospital  Quito  Nº1  de  la  Policía  Nacional  en  el  Área  de Neurocirugía. 

Tipo de estudio: Reporte de Caso Clínico 

  Muestra:  Paciente masculino de 34 años nacido y residente en Quito, estado civil divorciado, grado policial Cabo Primero, escolaridad bachiller; religión católico,  grupo  sanguíneo  AB+.  Con  diagnóstico  de  malformación arteriovenosa cerebral gigante de fosa posterior en el año 2014. 

Metodología: 

Se realizará el reporte de un caso clínico cuyo diagnóstico y seguimiento es en el Hospital Quito Nº1 de la Policía Nacional, en el Área de Neurocirugía. 

Plan de análisis:  

El presente estudio se basa en la determinación de datos de la historia clínica del paciente obtenida mediante los  Sistemas Softcase y  HOSVITAL Web del Hospital  Quito  Nº1  de  la  Policía  Nacional,  además  de  resultados  de laboratorio  registrados  en  el  sistema  WCI-INFINITY,    y  la  recolección  de estudios  de  imagen  a  través  del  sistema  Rishqn1.Hiruko.  De  igual  forma  el reporte de estudios de imagen, laboratorio y procedimientos invasivos que se realizó en Instituciones externas al Hospital. 

  Duración estimada del proyecto:   12 semanas 3. INTRODUCCIÓN  

Las  Malformaciones  arteriovenosas  cerebrales  (MAVc)  son  anomalías vasculares  complejas  compuestas  por  arterias  y  venas,  ellas  pudieran  incluir primariamente, vasos de las leptomeninges con extensión dentro de los surcos y fisuras. Se localizan en territorios vasculares profundos del cerebro medio, cerebelo y plexos coroides. Desde el punto de vista macroscópico se evidencia la  presencia  de  canales  venosos  marcadamente  dilatados  y  de  paredes engrosadas que conforman una masa piramidal con el vértice penetrando en el parénquima  y  dirigido  hacia  la  pared  ventricular  donde  es  imposible diferenciar  arteria  y  venas  al  estar  ambas  engrosadas  y  llenas  de  sangre oxigenada. El nido constituye el epicentro de la MAVc y está compuesto por un conglomerado vascular cuya descripción se mantiene en la controversia al desglosarse en canales vasculares anormales, venas embrionarias o venas 143
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normales  arterializadas.  Las  MAVc  revelan  en  su  composición,  vasos  con paredes  maduras  y  fenotipos  alterados  por  el  alto  flujo  y  el  estrés hemodinámico,  incluyendo  aneurismas  arteriales,  nidales  y  venosos.  Son susceptibles  a  la  hemorragia  por  ruptura  de  vasos  nidales,  aneurismas asociados o por obstrucción del flujo venoso de salida. (1) Las MAVc comprenden entre el 1,5% al 4% de las lesiones intracraneales. La relación entre estas y los aneurismas cerebrales es 1/10, aproximadamente el 65%  tienen  localización  hemisférica,  15%  son  parenquimatosas  profundas  y 20%  ocurren  en  la  fosa  posterior.  La  relación  hombre/mujer  es aproximadamente 1,1/1 y la edad de presentación más frecuente entre los 20 a 40 años. 

El  53%  de  las  MAVc  presentan  síntomas  relacionados  con  hemorragia,  con una incidencia de 0,42 a 0,51 por 100.000 habitantes. El riesgo de resangrado luego  del  primer  evento  hemorrágico  se  estima  en  un  6%  durante  el  primer año y de un 2% a 4% anual por los siguientes 20 años. 

Algunos autores proponen que el riesgo de resangrado a 20 años es de un 42% 

para quienes debutaron con hemorragia y de un 37% para los que lo hicieron con crisis convulsivas. El riesgo de mortalidad es de un 10 a 15% (rango 6 a 30%) con una morbilidad de 45 al 80% por cada episodio de sangrado. 

Un grupo de riesgo especial lo constituyen las pacientes gestantes cuyo riesgo 144
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de  hemorragia  durante  el  periodo  de  gestación  es  similar  al  riesgo  en  otros períodos,  no  obstante  el  riesgo  de  resangrado  es  de  un  26%  vs  6%  en  no gestantes durante el primer año posterior al sangrado. (2) Hasta  la  fecha,  los  datos  de  MAVc  se  han  derivado  de  un  solo  centro experiencias.  De  los  estudios  epidemiológicos,  la  incidencia  de  MAVc  varía de  1.12  a  1.42  casos  por  100.000  personas-año,  con  un  38–68%  de  casos nuevos.  Varios  estudios  han  tratado  de  identificar  factores  asociados  con mayor riesgo de ruptura de MAVc. Metaanálisis sobre el tema han encontrado que  aumentan  el  riesgo  de  una  ruptura  factores  como  ruptura  previa, localización  de  MAV  en  estructuras  cerebrales  profundas,  y  drenaje  venoso profundo exclusivo, con una   tasa anual de ruptura de 35.5%. (3) Las  MAVc  se  clasifican  en  malformaciones  arteriovenosas,  angiomas cavernosos, malformaciones venosas, telangiectasias capilares, transicionales y  mixtas; las MAVC pueden afectar también a recién nacidos y adolescentes. 

La  lesión  puede  presentarse  de  forma  compacta  o  difusa,  el  tejido  cerebral entre  estos  vasos  es  por  lo  general  gliótico,  no  existiendo  tejido  nervioso viable dentro de sus límites, pudiéndose encontrar depósitos de calcio en las paredes de los vasos, aneurismas   intranidales o circundantes a la lesión; las MAVc aumentan de calibre debido al fenómeno de hiperflujo y alteración en sus paredes lo que las hace más frágiles y proclives al sangrado. Cerca de un 90%  de  las  MAVc  son  de  ubicación  supratentorial,  10%  infratentorial,  y  en general  15%  profundas  ubicándose  en  estructuras  como  ganglios  basales, tálamo, tallo cerebral o intraventricular El 50 a 60% de los casos debuta con un  cuadro  hemorrágico  intraparenquimatoso  o  subaracnoideo,  las  lesiones pequeñas  tienen  un  mayor  riesgo  de  sangrado  y  por  ende  mayor  mortalidad que  las  MAV  grandes,  esto  se  debe  a  que  fisiológicamente  las  arterias aferentes de las MAV pequeñas tienen mayor presión por mayor resistencia al flujo sanguíneo; las ubicadas en la fosa posterior son de pobre  pronóstico . (4) La  epilepsia  representa  la  segunda  causa  más  común  de  presentación  en pacientes con MAVc cerebrales (11-33%), donde 10% son crisis convulsivas parciales  y  30%  crisis  convulsivas  generalizadas.  La  incidencia  de  crisis convulsivas  de  Novo  es  aproximadamente  de  1  a  4%.  Otros  modos  de presentación  de  las  MAVc  documentados  son  déficit  neurológico  por  robo vascular como hemiparesia (23%), cefalea (14%), afasia (8%) y soplo (2%). 

(2)  

El síndrome convulsivo se asocia más a las MAV   grandes , mientras que la cefalea  se  presenta  entre  un  10  a  34%  como  síntoma  inicial,  adoptando  un patrón tipo cefalea vascular migrañosa unilateral . Rara vez ejercen efecto de masa  a  excepción  de  las  ubicadas  en  la  fosa  posterior  que  ocasionan obstrucción  del  acueducto  de  Silvio  generando  un  cuadro  de  hidrocefalia. 

Podrían  producir  cuadros  isquémicos  por  secuestro  del  flujo  sanguíneo cerebral,  causante  de  cuadros  demenciales  o  déficit  sensitivo  motor progresivo. (4) 
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Las malformaciones vasculares cerebrales se presentan por errores congénitos en  la  morfogénesis  vascular,  causadas  por  fallas  o  disfunción  del  proceso embrionario  de  maduración  capilar  que  resulta  en  la  formación  anormal  de canales  arteriales,  venosos  o  capilares  con  o  sin  la  presencia  de comunicaciones  arteriovenosas  directas.    La  patogénesis  de  las  MAVc  se atribuye al desarrollo anómalo del propio sistema vascular cerebral, aunque la anomalía responsable o desencadenante de la malformación vascular continúa siendo un motivo de controversia. El desarrollo del sistema vascular comienza durante la tercera semana y llega a conformarse con el patrón arterial y venoso del  adulto  hacia  las  semanas  10  u  11,  continuando  su  maduración  hasta después  del  periodo  posnatal.  En  la  semana  7  estos  vasos  emiten  ramas  que penetran en el cerebro en desarrollo llegando a la unión de la sustancia gris y blanca para luego volver atrás hacia la superficie pial o continuar atravesando completamente  al  tubo  neural  y  terminar  en  la  capa  subependimaria formándose  con  ello  la  circulación  epicerebral  y  transcerebral.  La  posterior maduración  consiste  en  pequeñas  ramas  emergidas  en  ángulo  recto  a  estos vasos  y  que  continúan  dividiéndose  y  permitir  la  eventual  interconexión  del sistema arterial y venoso a través de una fina red de canales capilares lo cual continúa  hasta  las  12  semanas.  Los  procesos  interrelacionados  de vasculogénesis  y  angiogénesis  concluyen  con  la  formación  de  los  vasos sanguíneos.  La  formación,  maduración  y  remodelación  de  los  vasos sanguíneos  es  regulada  por  un  balance  de  señales  paracrinas  estimulantes  o inhibitorias y actúan a través de ligandos (factores de crecimiento y moléculas de  crecimiento  de  adhesión  célula-célula  dentro  de  la  matriz  extracelular)  y receptores  (receptores  de  los  factores  de  crecimiento  y  la  matriz  celular). 

Durante este periodo embriológico de la formación de los vasos sanguíneos es más  probable  que  se  formen  las  MAVc,  posiblemente  como  resultado  de  un error angioblástico local o por la persistencia de las conexiones directas entre los futuros lados arterial y venoso del plexo vascular primitivo, con una falla en  el  desarrollo  de  la  red  capilar  interpuesta.  Existen  estudios  más  recientes que ponen en duda el origen de las MAVc en esta etapa embriológica y que se basan  en  el  gran  número  de  detecciones  prenatales  de  malformaciones aneurismáticas de la vena de Galeno, a la par de la ausencia de reporte alguno en el cual se haya podido identificar una MAVc en la etapa intrauterina. Otros aportes  provienen  desde  la  observación  por  angiografía  del  surgimiento  de novo de una MAVc. (1) 

Se  están  investigando  muchas  hipótesis  moleculares  para  esclarecer  los factores que inducen la aparición de una malformación arteriovenosa cerebral, entre ellas, las mutaciones que afectan la expresión de receptores de factores angiogenéticos, como el receptor Tie-2, el factor de crecimiento endotelial, el factor  de  crecimientofibroblástico-2  y  ciertas  alteraciones  en  la  secreción  de proteínas  como  la  óxido  nitroso  sintetasa.  Cualquiera  que  sea  el  evento molecular que desencadena la formación de una malformación arteriovenosa cerebral,  el  alto  flujo  progresivo  de  estas  lesiones  produce  muchos  de  los hallazgos  clínicos  y  angiográficos  observados  al  momento  del  diagnóstico. 

Varios  autores  han  seguido  malformaciones  arteriovenosas  cerebrales  no tratadas  a  lo  largo  de  los  años  y  han  corroborado  estabilidad,  crecimiento  y regresión de las lesiones, lo que indica lo impredecible que es esta 146
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enfermedad. (5) 

Con respecto al  sistema de clasificación para las MAVc, el más utilizado es el propuesto  en  1986  por  Robert  F  Spetzler  y  Neil  Martin.  En  él  se  valora  el diámetro mayor, el tipo de drenaje venoso y la elocuencia del tejido cerebral donde se encuentra la lesión. 

Como resultado, las MAV se pueden clasificar en cinco grados, directamente relacionados con la incidencia de complicaciones y mortalidad posoperatoria (cuadros 1 y 2). Las malformaciones grado VI, mencionadas en el reporte de caso  clínico,  abarcan  la  totalidad  del  área  elocuente  y  se  consideran inoperables. 

La  clasificación  de  Spetzler  y  Martin  (SM)  es  muy  utilizada,  sencilla  y altamente reproducible; sin embargo, se diseñó originalmente para predecir el resultado  del  tratamiento  microneuroquirúrgico  de  las  malformaciones arteriovenosas  cerebrales.  Pollock,  en  1990,  destacó  que  las  complicaciones por radiocirugía son diferentes para las lesiones corticales y las profundas, a pesar  de  que  ambas  pueden  ser  elocuentes  en  la  clasificación  de  Spetzler  y Martin. De igual forma, recalcó que el diámetro mayor de una malformación arteriovenosa cerebral no es reproducible cuando se calcula el volumen de la 147
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lesión en cm3.  (6) 

Otra controversia se describe en cuanto a las MAVc grado 3, debido a que éste representa un grupo heterogéneo que abarca desde MAVc grandes y en áreas elocuentes, a MAVc pequeñas y profundas. 

Lawton y Young proponen el concepto de que hay factores modificadores de la evolución del paciente tras la resección, más allá de los enumerados en la escala original de Spetzler Martin. De forma similar una MAVc grado IV o V 

SM en que puede ser desfavorable la resección, una puntuación mayor a 3 en la escala suplementaria puede reforzar la decisión de no operar. 

La  escala  suplementaria  alcanza  mayor  relevancia  en  los  casos  en  que  no exista congruencia con la escala de SM, es decir, en ciertos casos, un puntaje en la escala suplementaria menor a 3 puede influenciar a favor de la cirugía en un paciente con MAV grado III a V de SM, así como en un paciente con MAV 

grado  I  o  II  de  SM,  pero  con  puntaje  mayor  a  3  en  la  escala  suplementaria, puede sugerir mayor probabilidad de morbilidad quirúrgica y desaconsejar la intervención. (7) 

El  diagnóstico  de  una  malformación  arteriovenosa    se  basa  en  la  historia clínica  y  en  una  minuciosa  exploración  neurológica.  La  tomografía  y  la resonancia  cerebral  son  altamente  sensibles  y  específicas  en  la  detección  de malformaciones arteriovenosas cerebrales rotas y no rotas. 

La  presencia  de  hemosiderina  alrededor  de  una  malformación  arteriovenosa cerebral indica hemorragias previas. El patrón de referencia en el diagnóstico de estas alteraciones es la a angioTEM cerebral, la cual distingue la lesión de cualquier  otra  anomalía  vascular  y  permite  visualizar  el  comportamiento  de llenado  de  los  compartimientos  y  el  drenaje  de  la  lesión;  también  permite planear estrategias de tratamiento y hacer pruebas selectivas para determinar elocuencias de las
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áreas cerebrales afectadas. 

En lo referente  al tratamiento de las MAVc se describen tres formas: 1)  microneurocirugía;  2)  terapia  endovascular  (figura  2)  y  3)  radiocirugía. 

Todas ellas tienen un solo objetivo: eliminar por completo la lesión. Existe el consenso  de  que  una  malformación  arteriovenosa  cerebral  parcialmente tratada o residual tiene mayores probabilidades de rotura. A nivel molecular, está  demostrado  que  el  tratamiento  incompleto  de  una  malformación arteriovenosa  cerebral  produce  angiogénesis  por  aumento  local  del  factor  de crecimiento endotelial. Lo anterior conduce a encontrar malformaciones más agresivas al momento de realizar angiografías de control. (8) Figura 4: Algoritmo de tratamiento de MAVs. 

La  toma  de  decisión  de  tratar  a  un  paciente  con  MAVc  es  un  proceso complejo,  contemplando  los  riesgos  terapéuticos  y  los  propios  de  la enfermedad. La utilidad de las escalas subyace en la simplificación de dicho proceso.  Estudios  reafirman  la  utilidad  en  predecir  riesgo  quirúrgico  de  la escala  de  Spetzler-Martin,  así  como  al  utilizar  la  escala  suplementaria  de Lawton-Young. Esta última considera variables adicionales no contempladas previamente,  y  debido  a  ello  podría  ofrecer  utilidad  en  ponderar  riesgo quirúrgico  en  pacientes  en  los  que  persistan  dudas,  y  particularmente  en MAVs que sangraron. (7) 

El profundo conocimiento de las malformaciones arteriovenosas cerebrales 149
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nos permitirá diseñar estudios mejor estructurados en la búsqueda de nuevos conocimientos  y  su  repercusión  en  el  ámbito  terapéutico;  así,  lograr  una caracterización cada vez más ajustada, usando nuevos sistemas integrales de clasificación. Esto facilitará la búsqueda de mejores opciones de tratamiento multimodal para cada paciente. 

JUSTIFICACION 

La incidencia de las malformaciones arteriovenosas cerebrales en la población mundial es de aproximadamente el 0,1%, una décima parte de la incidencia de aneurismas intracraneales, pero se han reportado rangos desde 0.001% hasta 0.5%.  Las  lesiones  supratentoriales  representan  el  90  por  ciento  de  las malformaciones  arteriovenosas  cerebrales;  el  resto  se  encuentran  en  fosa posterior. Por lo general, son lesiones únicas, pero en un 9 % son múltiples. 

Las  MAV  cerebrales  representan  1-2  %  de  todos  los  accidentes cerebrovasculares,  3  %  de  los  accidentes  cerebrovasculares  en  los  adultos jóvenes, y 9 % de hemorragias subaracnoideas. 

Las estadísticas describen que cada año más de 3000 ecuatorianos mueren por afecciones  vasculares  cerebrales,  ocupando  el  quinto  lugar  como  causa  de mortalidad general en Ecuador. (9) 

En  nuestra  institución  en  el  área  de  Neurocirugía  se  atiende  por  consulta externa aproximadamente 60 pacientes a la semana, de los cuales 10 presentan el  diagnóstico  de  Malformaciones Arteriovenosas.  La  población  del  servicio de Neurocirugía bordea los 3500 pacientes, de los cuales un 5% corresponden a la patología en mención. 

De ahí radica la importancia del conocimiento y su adecuado manejo para un mejor  pronóstico  y  estilo  de  vida  para  los  pacientes  portadores  de  esta Enfermedad. 


7.  PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 

●      No corresponde por ser reporte de Caso Clínico. 


8.  OBJETIVOS 

  8.1. Objetivo general  

●  Definir  el  concepto,  epidemiología,  fisiopatología,  cuadro  clínico, diagnóstico  y  tratamiento  de  las  malformaciones  arteriovenosas  cerebrales  a propósito de un caso clínico de Malformación Arteriovenosa cerebral gigante reportado  en  el  Hospital  Quito  Nº1  de  la  Policía  Nacional  en  el  Área  de Neurocirugía. 

8.2. Objetivos específicos  

● Analizar la etiopatogenia y genética de las malformaciones arteriovenosas cerebrales. 

●  Identificar  las  Escalas  de  Gradación  en  el  Tratamiento  Quirúrgico  de Malformaciones Arteriovenosas Cerebrales. 
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● Determinar la evolución natural de las malformaciones arteriovenosas. 

● Comparar la eficacia de los distintos tratamientos establecidos de acuerdo a la clasificación de Spetzler Martin. 

● Relacionar el pronóstico clínico a corto y largo plazo del paciente del caso en  mención  con  otros  estudios  de  casos  clínicos  de  malformaciones arteriovenosas gigantes. 


9.  HIPÓTESIS 

● No corresponde por ser Reporte de caso clínico. 

10. METODOLOGIA. 

10.1.  Operacionalización de variables del estudio VARIABLE

MÉTODO

TIEMPO DE 

RECOLECCIÓN. 

DATOS DE FILIACIÓN, 

ANTECEDENTES 

PERSONALES Y 

FAMILIARES, HÁBITOS 

RECOLECCIÓN DE ESTOS DATOS 

TÓXICOS Y NO TÓXICOS, 

EN LAS DIFERENTES NOTAS DE 

8 DÍAS

RAS, MOTIVO DE 

INGRESO HOSPITALARIAS 

CONSULTA, ENFERMEDAD 

MEDIANTE LOS SISTEMAS 

ACTUAL, EXAMEN FÍSICO, 

SOFTCASE Y HOSVITAL WEB. 

ANÁLISIS Y PLAN 

TERAPEÚTICO. 

RECOLECCIÓN DE ESTOS DATOS 

NOTAS DE EVOLUCIÓN 

EN LAS NOTAS DE EVOLUCIÓN 

CLÍNICA DEL PACIENTE 

CLÍNICA DIURNA Y VESPERTINA 

DURANTE SU ESTANCIA 

REALIZADAS POR MÉDICOS 

8 DÍAS

HOSPITALARIA

TRATANTES Y RESIENTES. 

MEDIANTE LOS SISTEMAS 

SOFTCASE Y HOSVITAL WEB. 

RECOLECCIÓN DE ESTOS DATOS 

EN LAS DIFERENTES NOTAS DE 

EVOLUCIÓN REALIZADAS POR 

NOTAS DE EVOLUCIÓN 

LOS MÉDICOS TRATANTES 

CLÍNICA EN COSULTA 

DURANTE LA EVALUACIÓN DEL 

8 DÍAS

EXTERNA

PACIENTE EN CONSULTA 

EXTERNA. MEDIANTE LOS 

SISTEMAS SOFTCASE Y 

HOSVITAL WEB. 

EXÁMENES DE 

RECOLECCIÓN DE ESTOS DATOS 

4 DIAS

LABORATORIO

EN EL SISTEMA WCI-INFINITY

RECOLECCIÓN DE ESTOS DATOS 

EÁMENES DE IMAGEN

A TRAVÉS DEL SISTEMA 

4 DÍAS

RISHQN1.HIRUKO

RECOLECCIÓN DE ESTOS DATOS 

MEDIANTE LA ADQUISICIÓN DE 

PROCEDIMIENTOS 

LOS RESULTADOS (IMÁGENES) 

INVASIVOS  Y /O 

FÍSICAS Y SU RESPECTIVO 

4 DÍAS

QUIRÚRGICOS. 

REPORTE. ADEMÁS DEL 

PROTOCOLO DEL 

PROCEDIMIENTO INVASIVO Y /O 

QUIRÚRGICO . 
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10.2.   Muestra 

●      UNIVERSO 

Paciente  masculino  de  34  años  nacido  y  residente  en  Quito,  estado  civil divorciado,  grado  policial  Cabo  Primero,  escolaridad  bachiller;  religión católico,  grupo  sanguíneo  AB+.  Con  diagnóstico  de  malformación arteriovenosa cerebral gigante de fosa posterior en el año 2014. 

●      UNIDAD DE ESTUDIO: 

Paciente  masculino  de  34  años  de  edad,  con  Malformación  Arteriovenosa gigante en fosa posterior en el año 2014, cuyo diagnóstico y seguimiento se realiza en el Hospital Quito N°1 de la Policía Nacional. 

Criterios de inclusión: 

●      No aplica por ser reporte de Caso Clínico Criterios de exclusión:  

●      No aplica por ser reporte de Caso Clínico 10.3.   Tipo de estudio  

Reporte de Caso Clínico. 

  10.4.   Procedimientos de recolección de la información Determinación de datos de la historia clínica del paciente obtenida mediante los   Sistemas Softcase y   Hosvital Web del Hospital Quito Nº1 de la Policía Nacional, además de resultados de laboratorio registrados en el sistema WCI-INFINITY,    y  la  recolección  de  estudios  de  imagen  a  través  del  sistema Rishqn1.Hiruko. De igual forma el reporte de estudios de imagen, laboratorio y  procedimientos  invasivos  que  se  realizó  en  Instituciones  externas  al Hospital. 

   10.5.   Plan de análisis de los datos Inicialmente se construirá una base en Excel con los datos de historia clínica del  paciente  obtenida  mediante  los    Sistemas  Softcase  y    Hosvital Web  del Hospital  Quito  Nº1  de  la  Policía  Nacional,  además  de  resultados  de laboratorio  registrados  en  el  sistema  WCI-INFINITY,    y  la  recolección  de estudios  de  imagen  a  través  del  sistema  Rishqn1.Hiruko.  De  igual  forma  el reporte de estudios de imagen, laboratorio y procedimientos invasivos que se realizó  en  Instituciones  externas  al  Hospital.    En  base  a  estos  datos  y  los artículos  científicos  obtenidos  sobre  el  tema  a  discusión  se  elaborará  el abstract, introducción, descripción del caso clínico, discusión y las respectivas conclusiones. 

 11.        ASPECTOS BIOÉTICOS 

● Riesgos: Al formar parte de esta investigación,  el participante debe conocer que  no  se  corre  riesgo  alguno,  ya  que  se  mantendrá  la  confidencialidad absoluta. Además en el estudio no se manejarán sustancias ni productos que puedan afectar a la salud. 

● Confidencialidad: La información recogida para este reporte de caso se 152
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mantendrá confidencial. Cualquier información tendrá un número o código en vez del nombre. Solo el investigador sabrá cuál es su número y se mantendrá la información guardada. 

  Si los resultados de este estudio se publican o presentan, no se utilizará el nombre de los participantes. 

 12.   ASPECTOS ADMINISTRATIVOS 

13.1.  Recursos   Necesarios: 

a) Recursos humanos 

El equipo de investigación estará conformado por el autor del reporte del caso clínico, bajo la tutela del médico jefe de servicio del área de Neurocirugía y la aprobación  del  Departamento  de  docencia  del  Hospital  Quito  N°1  de  la Policía Nacional. 

b) Recursos materiales 

El  autor  facilitará  el  uso  de  computador,  internet,  memory  flash  para  el análisis de datos y realización del informe final. 

De igual manera se procederá a recolección de los datos en el Hospital Quito N°1 de la Policía Nacional, con el uso de las computadoras e internet del área de Neurocirugía o en los pisos de hospitalización cuando sea posible. 

Los  libros  médicos,  revistas  médicas  y  otros  documentos  científicos  serán facilitados por la por fuentes de búsqueda independiente. (10) RECURSOS Y MATERIALES UTILIZADOS EN EL ESTUDIO: 153
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CRONOGRAMA DE TRABAJO:  

 154

 Bibliografía

 1. López, G. & otros. (2010). Malformaciones arteriovenosas cerebrales: Desde el diagnóstico, sus clasificaciones, y patofisiología, hasta la genética. Revista mexicana  de  neurocirugía.  Recuperado  el  09  de  junio  de  2020,  de  http://

 previous.revmexneurociencia.com/wp-content/uploads/2014/05/

 Nm106-05.pdf. 

 2. Rinaldi,  M.  &  otros.  (2015).  Malformaciones  arteriovenosas  revisión  y análisis  descriptivo  de  52  mavs  tratadas  durante  el  periodo  de  2000-2010. 

 Revista Argentina  de  Neurocirugía.  Recuperado  el  09  de  junio  de  2020,  de https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4623613/ 

 3. Ozpinar,  A.  &  Mendez,  G.  &    Abla,  A.  (2017).  Epidemiology,  genetics, pathophysiology,  and  prognostic  classifications  of  cerebral  arteriovenous malformations.  Revista  Elsevier.  Recuperado  el  09  de  junio  de  2020,  de https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28552158/ 

 4. Mendez-Mathey,  V.  &  Mucha-Huaroc  Kenny.  (2018).  Malformación arteriovenosa  gigante.  A  propósito  de  un  caso.  Revista.  cuerpo  médico HNAAA.  Recuperado  el  09  de  junio  de  2020,  de  http://docs.bvsalud.org/

 biblioref/2020/03/1051803/rcm-v11-n2-2018_pag116-118.pdf. 

 5. Solomon,  R.  &  Connolly,  S.  (2017).  Arteriovenous  Malformations  of  the Brain. The New England Journal of Medicine. Recuperado el 09 de junio de 2020,  de  https://www.upsurgeon.com/webview/item/9-arteriovenous-malformations-of-the-brain. 

 6. Ponce  de  León,  A.  &  otros.  (2009).  Malformaciones  arteriovenosas cerebrales: evolución natural e indicaciones de tratamiento. Revista Medicina Universitaria. Recuperado el 09 de junio de 2020, de file:///C:/Users/Baeze1/

 Downloads/44%20(1).pdf. 

 7. Gallardo,  F.  &  otros.  (2019).  Utilidad  de  las  Escalas  de  Gradación  en  el Tratamiento  Quirúrgico  de  Malformaciones  Arteriovenosas  Cerebrales. 

 Revista Argentina  de  Neurocirugía.  Recuperado  el  09  de  junio  de  2020,  de https://surgicalneurologyint.com/ 

 8. Akhigbe, T. &  Zolnourian, A. & Bulters, D. (2017). Compliance of systematic reviews articles in brain arteriovenous malformation with PRISMA statement guidelines: Review of literatura. Revista Elsevier. Recuperado el 09 de junio de 2020, de https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28246008/ 

 9. Jimenez,  Carla  &  Ortiz  Roman.  (2015).  Evolución  clínica  a  corto  plazo  de pacientes con malformaciones arteriovenosas cerebrales (mavs) posterior al tratamiento  con  gamma  knife  en  hospital  Teodoro  Maldonado  Carbo  de Guayaquil  2012  –  2014.  (Tesis  de  pregrado).  Universidad  Católica  de Santiago de Guayaquil, Guayaquil, Ecuador. 

 10. Escariz-Borrego,  L.  &  otros.  (2018).  Malformación  arteriovenosa  con  dos aneurismas y origen fetal persistente de la arteria cerebral posterior derecha: reporte  de  caso  y  revisión  de  la  literatura.  Revista  FACSALUD-  UNEMI. 

 Recuperado  el  09  de  junio  de  2020,  de  http://ojs.unemi.edu.ec/index.php/

 facsalud-unemi/article/view/544/455. 

 155


 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 15

CAPÍTULO 11 

 Trastornos Hipertensivos Del Embarazo 

 Karina Leonor Tapia Báez 
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                                 Trastornos Hipertensivos del Embarazo   Introducción : 

Los  trastornos  hipertensivos  del  embarazo  son  comunes  y  pueden  causar complicaciones graves en las personas embarazadas, como ataques cardiacos y accidentes cerebrovasculares, y son una de las principales causas de muerte relacionada con el embarazo . Estos trastornos incluyen tanto la hipertensión asociada al embarazo, que comienza durante o después del embarazo, como la hipertensión  crónica  que  empieza  antes  del  embarazo  y  continúa  durante  el embarazo. 

Los trastornos hipertensivos del embarazo o hipertensión gestacional son una de  las  complicaciones  más  frecuentes  y  graves  del  mismo.  Constituyen  la principal causa de problemas de salud y muerte, tanto de la madre como del feto, en muchos lugares del mundo. 

La  hipertensión  en  el  embarazo  abarca  muchas  situaciones  distintas,  que incluyen desde elevaciones leves de la tensión arterial a hipertensiones graves con lesión de diversos órganos. (1) 

Diagnóstico : 

Se define como embarazada hipertensa a toda aquella mujer embarazada que presenta  cifras  de  tensión  arterial  sistólica  (la  alta)  ≥  140  mmHg  o  tensión arterial diastólica (la baja) ≥ 90 mmHg,  tomada por lo menos en 2 ocasiones, sentada y en reposo, con un intervalo mínimo de 4 horas entre ambas tomas. 

Cuando la tensión arterial diastólica sea ≥ 110 mmHg no es necesario repetir la toma para confirmar el diagnóstico. (2) 

  Epidemiología: 

La tasa de preeclampsia varía entre 5 % y 10 % en los países desarrollados, pero esta cifra puede alcanzar un 18 % en algunos países en vías de desarrollo. 
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La  preeclampsia  persiste  como  una  causa  principal  de  morbimortalidad materna y perinatal en todo el mundo. (3) 

En algunos países en vías de desarrollo, la preeclampsia representa entre 40 % 

y  80  %  de  las  muertes  maternas.  Además,  la  mortalidad  perinatal  se quintuplica  en  las  mujeres  con  Trastornos  hipertensivos  del  embarazo.  Por preeclampsia,  con  frecuencia  debido  a  la  restricción  del  crecimiento intrauterino y a los partos pretérminos. (4) 

Clasificación de los trastornos hipertensivos del embarazo El factor más importante en la clasificación de la hipertensión en el embarazo es  diferenciar  los  trastornos  hipertensivos  anteriores  al  embarazo,  de  los trastornos  hipertensivos  que  aparecen  durante  el  embarazo,  especialmente  de la  preeclampsia.  También  debe  tenerse  en  cuenta  que  la  hipertensión  puede estar  presente  antes  del  embarazo  pero,  sin  embargo,  diagnosticarse  por primera vez durante el mismo. 

Los trastornos hipertensivos en el embarazo se clasifican en: 

• Hipertensión gestacional.  La hipertensión gestacional es el aumento de la tensión arterial, sin elevación de proteínas en la orina, ni afectación ni daño de  órganos,  descubierta  por  primera  vez  después  de  la  semana  20  de  la gestación,  o  diagnosticada  por  primera  vez  durante  el  puerperio  y  que desaparece en las primeras 12 semanas tras el parto. (5) 

• Preeclampsia.   La  preeclampsia  es  un  trastorno  del  embarazo  que  se presenta  generalmente  después  de  las  20  semanas  de  gestación  y  que  se caracteriza por hipertensión arterial asociada a elevación de proteínas en la orina. Se puede subdividir en: 

• Preeclampsia leve.  Es la que presenta cifras de tensión arterial sistólica (la alta) por encima de 140 pero por debajo de 160 mmHg y de diastólica (la baja) por debajo de 110 mmHg, sin daño
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en órganos y con niveles de proteínas en orina que oscilan entre muy bajos y 1 + en la tira reactiva del análisis de orina.(6) 

• Preeclampsia grave.  Es la que presenta cifras de tensión arterial sistólica (la  alta)  ≥  160  mmHg  o  diastólica  (la  baja)  ≥  110  mmHg  y  niveles  de proteínas en orina de 2 a 3 + en la tira reactiva del análisis de orina. Cursa con afectación de órganos que puede manifestarse como disminución de la cantidad de orina, aumento de los niveles de creatinina en sangre (indican fallo  del  riñón),  edema  pulmonar,  afectación  del  hígado,  trastornos  de  la coagulación  de  la  sangre,  etc.  La  preeclampsia  grave  puede  complicarse con: 

• Eclampsia.   La  eclampsia  es  una  complicación  aguda  de  la  preeclampsia que  produce  convulsiones  generalizadas  que  no  pueden  ser  atribuidas  a ninguna otra causa. 

•  Síndrome  HELLP.   El  síndrome  HELLP  es  una  complicación  que  se caracteriza por: 

-Anemia hemolítica microangiopática. 

-Elevación de las enzimas del hígado. 

-Disminución del recuento de plaquetas en sangre. 

• Hipertensión  crónica.   Es  la  hipertensión  arterial  diagnosticada  antes  del embarazo, durante las primeras 20 semanas del embarazo o la descubierta después de la semana 20 pero que no desaparece tras haber transcurrido 12 

semanas desde el parto. 

• Hipertensión  crónica  con  preeclampsia  añadida.   Es  la  que  aparece  en embarazadas  con  hipertensión  crónica,  en  las  que  se  detecta  elevación  de proteínas en la orina, aumento marcado de las cifras de tensión arterial al compararlas con las habituales y/o daño de órganos corporales, después de las 20 semanas de gestación.(7) 

   Complicaciones: (8) 
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Tratamiento: 

Control de la presión arterial  

Evitar complicaciones  

Culminación adecuada de la gestación  

Medidas preventivas  

Controles prenatales adecuados  

Suplemento de calcio  

Uso de acido Acetisalisico  

Medidas Generales  

Hospitalización  

Estudio de laboratorio  

Control de la Presión Arterial  

Monitorización  Fetal  

Reposo y Dieta .(9) 

Tratamiento Farmacólogico 

Antihipertensivos : Metildofa , Nifetipino Labetalol Maduración Pulmonar :Betametaxona  o Dexametaxona Prevención de Eclampsia:Sulfato de magnesio .(10) 162
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Internet USD $ 30 USD $ 30
Transporte USD $ 80 USD $ 120
TOTAL, USD §$ 163

APROXIMADO
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Figura 4: Algoritmo de tratamiento de MAVs.
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Tipo de fractura
Fracturas estables
Fracturas inestables

Fracturas abiertas

Fracturas

conminutas

Fracturas por estrés

Descripcion
Los huesos estén alineados y no se han movido fuera de lugar.
Los huesos estan desplazados o fuera de lugar.

El hueso sobresale a través de la piel o hay una herida abierta cerca de la
fractura.

El hueso se rompe en multiples piezas.

Una pequefia fisura en el hueso debido a tensién repetitiva en la mufieca.
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Endotelinas
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Tipo de fractura

Lesion ligamentaria
asociada

Lesion del tendén
asociada

Lesion del nervio
asociada

Descripcion

Las fracturas de mufieca pueden estar asociadas con lesiones de
ligamentos en la mufieca.

Las fracturas de mufieca también pueden estar asociadas con
lesiones de tendones en la mufieca.

Las fracturas de mufieca también pueden estar asociadas con
lesiones de nervios en la mufieca.
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Parametro Prerrenal NTA Obstruccién GNA Intersticial

Densidad >1.020 <1.010 <1.020 <1.020 <1.020

Osmolaridad > 400 <350 Variable < 400 <400

Na orina mEq/I <20 >40 > 40 <20 <20

EFNa % () <1 >2 Variable 1 <1>2

Proteinuria Variable Variable Variable >3g/24h 1-2g/24h

Sedimento Anodino Cilindros Variable Cilindros Cilindros
granulosos heméticos leucocitarios

hialinos
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Figura 1. Esquema de una MAV. 1. Arteria aferente terminal. 2.
Arteria aferente de trinsito con participacién. 3. Aneurisma de flujo,
4. Nido de la MAV (plexiforme, multicompartimental). 5. Vena
arterializada. 6. Pseudoaneurisma venoso.
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INHIBIDORES
DIRECTOS
DE LA RENINA

Aliskireno

- Vida media muy larga

- No asociar con IECA o ARA-II (1 riesgo de efectos adversos)

- Efectos adversos: hiperpotasemia (especialmente pacientes con
IR crénica o que toman suplementos de potasio o farmacos
ahorradores de potasio), IR aguda (especialmente pacientes con
estenosis renal bilateral).

- Sedesaconseja en diabéticos (1 riesgo de ictus e IR)

- Contraindicaciones: embarazo

ANTAGONISTAS DE Clonidina - Antihipertensivos de ultima linea por efectos adversos sobre SNC
RECEPTORES Metildopa (especialmente en ancianos)
ALFA-ADRENERGICOS | Guanfacina - Clonidina: evitar suspensién brusca (crisis hipertensivas, HTA de
Moxonidina rebote)
- Guanfacina: no indicado para HTA en Espaiia
VASODILATADORES | Hidralazina - Asociar con diurético y betabloqueante (\, efectos adversos)
DIRECTOS Minoxidil - Efectos adversos: retencion hidrosalina, taquicardia refleja

- Hidralazina: de utilidad en IC y posible alternativa a
espironolactona en HTA resistente; se asocia a sindrome lupus like

(altas dosis)
- Minoxidil: se asocia a hirsutismo y derrame pericardico; asociar

con diuréticos del asa

HTA: hipertensién arterial; CV: cardiovascular; FG: filtracion glomerular; IR: insuficiencia renal; IC: insuficiencia
cardiaca; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccidn reducida; AV: auriculoventricular; VI: ventriculo

izquierdo
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Matemas

-Desprendimiento prematuro de
la membrana
-Eclampsia

-Edema agudo de pulmoén
-Hemorragias y CID
=Sindrome de Hellp

- Coma y Muerte

Fetales

-Retardamiento de crecimiento
intrauterino

- Prematuridad

- Sufrimiento Fetal

- Muerte Fetal
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Medicamento

Benznidazol

Nifurtimox

Posaconazol

Eflornitina

Mecanismo de
accion

Inhibe la sintesis de
ADN del parésito

Inhibe la sintesis de
ADN del parésito

Inhibe la sintesis de
ergosterol en el
parasito

Inhibe la sintesis de
proteinas del
parasito

Dosis

Adultos: 5-7 mg/kg/dia divididos en dos dosis por via
oral durante 60 dias. Nifios: 5-7 mg/kg/dia divididos
en dos dosis por via oral durante 60 dias

Adultos: 8-10 mg/kg/dia divididos en cuatro dosis por
via oral durante 90-120 dias. Nifios: 15-20 mg/kg/dia
divididos en tres o cuatro dosis por via oral durante
90-120 dias

400 mg por via oral dos veces al dia durante 14 dias

400 mg/kg/dia divididos en dos dosis por via oral
durante 14 dias
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Tabla 3: Escala Suplementaria.
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Tipo de fractura

Fractura de

Fractura de

Fractura de
tuberosidad

Fractura de

carpo

Fractura distal del radio

escafoides

ganchoso

escafoides

cubito distal

Fractura de los huesos del

Localizacién en la mufieca
Extremo inferior del radio, cerca de la mufieca

Hueso escafoides, uno de los ocho huesos del carpo en la

mufieca

Gancho del hueso hamato, uno de los huesos del carpo en la

mufieca

Tuberosidad del hueso escafoides, una prominencia 6sea en
la mufieca

Extremo inferior del hueso cubito, cerca de la mufieca

Cualquiera de los ocho huesos del carpo en la mufieca
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ACTIVIDAD TENSION TENSION
ARTERIAL ARTERIAL
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TENSION >140mmHg >90mmHg
ARTERIAL EN
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DIURNA >135mmHg >85mmHg
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