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“El buen médico trata la enfermedad; el gran médico
trata al paciente que tiene la enfermedad”
William Osler
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Prologo

La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad cientifica de Ecuador
y el mundo un tratado sistematico y organizado de
patologias que suelen encontrarse en los servicios de
atencién primaria y que todo médico general debe
conocer.

Obra de especial interés para médicos en formacién y
personal de salud interesado en profundizar acerca de
la Medicina Interna.
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Definicion

El neurocitoma central, también llamado
neurocitoma intraventricular central o simplemente
neurocitoma intraventricular, es un tumor cerebral
benigno de bajo grado y muy raro. Se deriva de las
células neurogliales, que son células no nerviosas
que se encuentran en el sistema nervioso central. Su

funcion es dar soporte a las neuronas.

Localizacién

Los neurocitomas se localizan en los ventriculos;
mds comuinmente en los ventriculos laterales cerca
del agujero de Monro, pero también se puede
formar en el tercer y cuarto ventriculo. Los
ventriculos son cavidades llenas de liquido que se
encuentran en el cerebro y son responsables de la
produccién y el drenaje del liquido cefalorraquideo.
Hay cuatro ventriculos en el cerebro, dos
ventriculos laterales y tercer y cuarto ventriculos.
Los neurocitomas fueron informados por primera

vez por Hassoun et al en el afo 1982. Los
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neurocitomas son tumores benignos en su mayor
frecuencia pero se han descrito también malignos.
Los neurocitomas pueden ser neurocitomas
intraventriculares frente a extraventriculares. Los
neurocitomas que crecen hacia adentro y hacia los
ventriculos son intraventriculares y los que crecen
hacia afuera son de tipo extraventricular. La WHO
inicialmente clasificd los neurocitomas como
tumores de grado 1, pero ahora la WHO los

clasifica como tumores de grado 2.

Epidemiologia

Los neurocitomas se encuentran principalmente en
adolescentes y pacientes jovenes entre los treinta y
cuarenta anos de vida. La edad promedio es de 32 a
34 afos. Estos tumores cerebrales son muy raros en
comparacion con el resto de los tumores cerebrales
primarios. Los neurocitomas centrales constituyen
aproximadamente el 0,2-0,5% de todos los tumores

cerebrales primarios. (2)
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Estos tumores tienen una participacion genética y
son mas comunes en personas de ascendencia
asiatica, como indios, coreanos, birmanos y
japoneses. Estos tumores afectan por igual a
hombres y mujeres. La incidencia de neurocitoma
central es menor en personas de raza negra y
blancos hispanos.(3) Aun no se ha establecido una
correlacion entre el género y los neurocitomas

centrales.

Fisiopatologia

Estos tumores se originan en tejido neuroglial que
se encuentra en el sistema nervioso central. Por lo
general, estan adheridos al septum pellucidum y se
encuentran cerca del foramen de Monro. Estos
tumores derivados de la neuroglia varian en
tamafio. Cuando se ven al microscopio, aparecen de
color gris y bien delimitados.(4) Son tumores bien
diferenciados y no hacen metdstasis, lo que
significa que no invaden el tejido circundante y no

migran a lugares distantes para causar tumores

10
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secundarios. Las células tumorales aparecen
monomorficas y no muestran ningun tipo de
pleomorfismo. Las células aparecen redondas,
pequenas, claras y de forma normal (5). También
estd presente matriz fibrilar en dreas parcheadas (6).
Los nucleos de células son regulares y de tamafio
normal. Poseen un citoplasma claro con una
relacion nucleo/citoplasma normal. La calcificacién
también estd presente. Las caracteristicas
histoldgicas y morfoldgicas se asemejan al
oligodendroglioma y deben diferenciarse de ellas al
realizar el diagndstico (7). La WHO clasifica estos
tumores como de Grado 2, ya que algunos estudios
mostraron que algunos de estos tumores también
exhiben un comportamiento maligno. Algunos
tumores de gran tamafio pueden ocluir la luz
ventricular;  obstruir el flujo de liquido
cefalorraquideo en los ventriculos. La obstruccién
de liquido da como resultado la acumulacién de
liquido; elevando la presion intracraneal y

provocando una variedad de sintomas centrales (8).

11
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El bloqueo del flujo y la acumulacién de liquidos
puede causar hidrocefalia. También pueden ejercer

presion sobre estructuras adyacentes y danarlas.

Manifestaciones clinicas

Los neurocitomas centrales se presentan con una
variedad de sintomas. Los sintomas pueden variar
de una persona a otra. Los signos y sintomas mads
comunes surgen debido a la hidrocefalia y la
presion intracraneal elevada (9). Es posible que los
sintomas no aparezcan durante los primeros meses,
pero apareceran tarde o temprano debido a la
hidrocefalia. El paciente puede experimentar
sintomas de PIC elevada , en los cuales se detallan

los siguientes sintomas:

e Hidrocefalia. Se produce por la acumulacién
de liquido cefalorraquideo dentro de los
ventriculos debido al bloqueo causado por

un tumor de neurocitoma central.

12
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Dolor de cabeza. Se produce por aumento de
la presion intracraneal.

Nauseas. Se producen debido a la presidon
sobre el nervio vestibulococlear debido al
aumento de la presion intracraneal.

Voémitos . El centro de vomitos estd ubicado
en el drea postrema del bulbo raquideo. La
presiéon  intracraneal  elevada  puede
desencadenar y provocar vomitos.
Confusidn. Su estado de desorientacion en el
tiempo y la personalidad. Al paciente le
resulta dificil recordar cosas, como los
nombres de sus familiares cerrados.

Cambios de comportamiento y personalidad.
Convulsiones. Los tumores que surgen o se
extienden fuera de los ventriculos tienen mads
probabilidades de causar convulsiones.
Pérdida del habla.

Pérdida de vision.

Problemas de memoria.

Demencia.

13
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e Hemorragia Intraparenquimatosa.
e Paresias.

e Hemiparesias.

e Ataxia.
e Mareos.
Diagndstico

El diagndstico de neurocitoma central se puede
realizar a partir de signos y sintomas como dolor de
cabeza, vomitos y nduseas, convulsiones, marcha
anormal, paralisis de las extremidades, etc. Los
pacientes se presentan principalmente con
hidrocefalia. Se requieren imdgenes del cerebro

para confirmar el diagndstico.

El diagndstico de neurocitoma se realiza a partir de:
e Historial clinico
e Inmunohistoquimica
e Exploracion por tomografia computarizada
(TC). En esta técnica, se bombardean rayos X

en la cabeza del paciente y una computadora

14
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genera una imagen en 3D que muestra la
ubicacion del tumor. La opacidad / masa
densa indica calcificacion y se ve en la

mayoria de los casos.

e Imadgenes por resonancia magnética (MRI).
Esta técnica utiliza un fuerte campo
magnético y ondas de radio para obtener una

imagen detallada del cerebro.

Diagnostico diferencial
Algunas caracteristicas histolégicas y morfoldgicas
de los neurocitomas centrales se asemejan a otros
tumores primarios y deben diferenciarse de estos
tumores para hacer un diagndstico correcto. Estos
tumores incluyen:
e Los tumores de ependimoma surgen de las
células ependimarias del sistema nervioso
central. Tienen calcificaciones irregulares y

densas.

15
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e Oligodendrogliomas. Estos tumores surgen
en el cerebro, principalmente en el Idbulo
frontal y temporal, y las muestras de médula
espinal derivadas de estos tejidos son
examinadas por neuropatdlogos.

e Astrocitomas. Es un tumor benigno de
astrocitos. Los astrocitos son células de
apoyo presentes en el sistema nervioso
central. Estos pueden ser subependimarios o

pilociticos.

Prondstico

Los neurocitomas centrales son tumores benignos
con tendencia maligna casi nula y de excelente
prondstico. Sin embargo, en algunos casos, el tumor
puede progresar hasta volverse mds agresivo.

La tasa de supervivencia a 5 anos oscila entre el 80y
el 95%. Estos tumores se pueden resecar
quirdrgicamente y la tasa de reaparicién del tumor
es baja, pero la reaparicion puede ocurrir en pocos

casos.

16
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Tratamiento
1. La reseccién quirurgica del tumor es el
tratamiento estandar. Tiene dos categorias;
reseccidén quirurgica completa del tumor y
reseccion quirurgica incompleta.
La reseccion total macroscopica (GTR) es la
extirpacion completa del tumor. Es la mejor opcion
de tratamiento y tiene una probabilidad minima de
reaparicion del tumor. La tasa de supervivencia es
alta.
La reseccion subtotal (STR) es la extirpacion
incompleta de la masa tumoral y puede ser seguida
de radioterapia. La tasa de recurrencia del
neurocitoma es alta en comparacion con la
reseccion total del tumor. La tasa de supervivencia
también es baja. El paciente puede necesitar
radioterapia para quemar la masa tumoral residual.
2. La radioterapia y la radiocirugia es el uso de
radiacion. En los pacientes que se han
sometido a una reseccidn total del tumor, en

la mayoria de los casos no se requiere mas

17
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radioterapia. Aquellos pacientes en los que
no es posible la extirpacién quirdrgica
completa del tumor, se les aplica
radioterapia y radiocirugfa. La radiocirugia
con la unidad de bisturi de rayos gamma
proporciona una terapia adyuvante segura y
eficaz después de la reseccién quirdrgica de
los neurocitomas centrales. La radiocirugia
puede eliminar la necesidad de una nueva
operacion y evitar los posibles efectos
secundarios a largo plazo de la radioterapia
convencional en pacientes jovenes. Sin
embargo, la radiacion también puede danar
la materia gris del cerebro y causar
neurotoxicidad, convulsiones, confusiones y
defectos de las neuronas motoras.

Quimioterapia. La quimioterapia no es un
método de tratamiento comunmente elegido
y no es tan eficaz. La mayoria de los casos se
tratan con cirugia y radioterapia. La

quimioterapia a veces se usa cuando hay una

18
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reaparicion de tumores neurocitomas o
cuando no es posible una operacion
quirurgica. Sin embargo, la quimioterapia no
es un tratamiento primario para los tumores

de neurocitoma. (10)

Bibliografia

1.

Lee, S. J., Bui, T. T., Chen, C. H., Lagman, C., Chung,
L. K., Sidhu, S., Seo, D. J., Yong, W. H,, Siegal, T. L.,
Kim, M., & Yang, I. (2016). Central Neurocytoma: A
Review of Clinical Management and Histopathologic
Features. Brain tumor research and treatment, 4(2),
49-57. https://doi.org/10.14791/btrt.2016.4.2.49
Gaillard, F., Toumpanakis, D. Central neurocytoma.
Reference article, Radiopaedia.org. (accessed on 24
Sep 2021) https://radiopaedia.org/articles/1076

Tish, Shahed & Habboub, Ghaith & Jones, Jaes &
Ostrom, Quinn & Kruchko, Carol & Barnholtz-Sloan,
Jill & Recinos, Pablo & Kshettry, Varun. (2019). The
epidemiology of central and extraventricular
neurocytoma in the United States between 2006 and
2014. Journal of Neuro-Oncology. 143.
10.1007/s11060-019-03144-9.

19



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

4. Schild, S.E., Scheithauer, B.W., Haddock, M.G., Schiff,
D., Burger, P.C., Wong, W.W. and Lyons, M.K. (1997),
Central neurocytomas. Cancer, 79: 790-795.
https://doi.org/10.1002/(SICI)1097-0142(19970215)79:4<
790::AID-CNCR16>3.0.CO;2-V

5. Li, Y., Ye, X. ., Qian, G., Yin, Y., & Pan, Q. G. (2012).
Pathologic features and clinical outcome of central
neurocytoma: analysis of 15 cases. Chinese journal of
cancer research = Chung-kuo yen cheng yen chiu,
24(4), 284-290.
https://doi.org/10.3978/j.issn.1000-9604.2012.08.02

6. Favereaux, A., Vital, A. Loiseau, H., Dousset, V.,
Caille, J., & Petry, K. (2000). Histopathological variants
of central neurocytoma: Report of 10 cases. Annales
de pathologie, 20(6), 558-563.

7. Ari]. Kane, Michael E. Sughrue, Martin J. Rutkowski,
Tarik Tihan, Andrew T. Parsa, The molecular
pathology of central neurocytomas, Journal of Clinical
Neuroscience, Volume 18, Issue 1, 2011, Pages 1-6,
ISSN 0967-5868,
https://doi.org/10.1016/j.jocn.2010.06.004.
(https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S09
67586810004704). Abstract: Central neurocytomas
(CN) are rare tumors. Since their first description in

1982, the number of case reports and series has been

20



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

rapidly increasing. Although they are considered
low-grade neoplasms, they can be associated with an
aggressive primary course or recurrence after
resection. The cellular origin of central neurocytoma
(CN) and the molecular events leading to
tumorigenesis have been largely unknown. Here, we
present a review of the scientific literature
contributing to our knowledge of CN focusing on
cellular origin and oncogenic alterations, and how
these findings inform areas amenable to future
research and therapeutic intervention. Our discussion
is expanded to include important and related insights
into the cellular origin and classification of central
nervous system tumors. Keywords: Cancer; Central
neurocytoma; Chromosome; Gene; Molecular biology;
Stem cell

Chen, C. L., Shen, C. C., Wang, J., Lu, C. H., & Lee, H.
T. (2008). Central neurocytoma: a clinical, radiological
and pathological study of nine cases. Clinical
neurology and neurosurgery, 110(2), 129-136.
https://doi.org/10.1016/j.clineuro.2007.09.023

Yang, 1., Ung, N., Chung, L. K., Nagasawa, D. T., Thill,
K., Park, J., & Tenn, S. (2015). Clinical manifestations

of central neurocytoma. Neurosurgery clinics of

21



10.

Compendio en Medicina Interna Vol. 2

North America, 26(1), 5-10.
https://doi.org/10.1016/j.nec.2014.09.011
Gonzdlez, J. L., Ramdn-Ayala, J., Sudrez, T., Moreno,

H. & Calva, A. L. (1999). Neurocitoma

)
intraventricular. Reporte de dos casos y andlisis de
posibilidades terapéuticas [Intraventricular
neurocytoma. Report of 2 cases and analysis of the
therapeutic possibilities]. Gaceta medica de Mexico,

135(3), 317-321.

22



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

Sindrome Hiperosmolar

José Luis Galarza de la Cruz

Médico General Universidad Estatal de Guayaquil
Médico Residente en funciones hospitalarias del

Hospital General Le6n Becerra Camacho-Milagro

23



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

Introduccion

El sindrome diabético hiperosmolar es wuna
enfermedad grave que se produce cuando los
niveles de glucosa sanguinea son extremadamente
altos. La enfermedad se manifiesta mads
comunmente en personas que tienen diabetes tipo
2. En general, una enfermedad o una infeccidon

desencadenan esa enfermedad.(1)

Definicion
Es una complicacion de la diabetes tipo 2. Implica
un nivel extremadamente alto de azicar (glucosa) en

la sangre sin la presencia de cetonas.(2)

Epidemiologia

Aunque el EHH se presenta sobre todo en pacientes
de mediana edad y de edad avanzada con diabetes
mellitus tipo 2 (DM 2) o que carecen del
antecedente de diabetes, también se observa en
pacientes con diabetes mellitus tipo 1 (DM 1), junto

con cuadros de cetoacidosis diabética (CAD). El

24
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EHH es mucho menos comun que la CAD (1% de
las admisiones por diabetes), pero confiere una
mayor mortalidad (10 a 20% frente a 1 a 5% de CAD).
En pacientes > 65 afos se ha reportado una
mortalidad hasta de 71%. La edad, el grado de
deshidratacién, la inestabilidad hemodindmica, la
causa precipitante subyacente, el grado de
alteracion del nivel de conciencia y la inexperiencia
en el manejo de esta complicaciéon son factores
predictivos de mortalidad. El EHH puede
presentarse en combinacién con acidosis
metabdlica hasta en 30% de los casos; la acidosis
puede ser secundaria a una CAD concomitante o

acidosis ldctica.(3)

Fisiopatologia

Este sindrome se caracteriza por una leve
insulinopenia o insulinopenia relativa y un aumento
exacerbado del glucagén. La insulinopenia es
suficiente para evitar la lipolisis y la produccién de

cuerpos cetonicos, pero no es suficiente para

25
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estimular la utilizacién de glucosa. Esto sumado al
aumento de las hormonas contrarregulatorias
(glucagén, adrenalina, cortisol, hormona del
crecimiento), hace que los niveles de azuicar en la
sangre se disparen. El rindn intenta eliminar el
azucar a través de la orina, lo que provoca un
balance negativo de agua y sodio secundario a
diuresis osmdtica. Finalmente se provoca un circulo
vicioso: la deshidratacion, concentra la glucosa en
la sangre que continuard enviado senales al riidn
para que la elimine, y aumenta la deshidratacion,
confusidn, y generando ademds un estado
dehipercoagulabilidad aumentando el riesgo de

ACV.(4)

Cuadro Clinico

Sintomas: sintomas de la  enfermedad
desencadenante, alteraciones neuroldgicas y de la
conciencia incluyendo el coma.

Signos: taquicardia, taquipnea, deshidratacién

severa (pérdida del turgor de la piel, mucosas secas,

26
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hipotonia ocular), enrojecimiento facial, frecuente

hipotension.(5)

Factores de riesgo

e Deshidratacion.

e Inadecuada administracion de drogas
hipoglucemiantes (insulina, compuestos
orales).

e Infecciones.

e Drogas diabetogénicas (glucocor-ticoides,
tiazidas).

e C(Cirugia.

e Nutricién parenteral.

e Funcidn renal inadecuada.

e Sexo femenino.(6)

Diagndstico
e Glucemia
e Osmolaridad sérica

27



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

En general, el estado hiperglucémico hiperosmolar
se sospecha inicialmente ante el hallazgo de un
nivel muy elevado de glucemia en una muestra
obtenida por puncién digital durante la evaluacidn
de un paciente con alteracion del estado mental. Si
aun no se obtuvieron mediciones, debe solicitarse la
evaluacion de las concentraciones séricas de
electrolitos, nitrégeno wureico en sangre y
creatinina, glucosa, cetonas y osmolalidad
plasmdtica. Debe evaluarse la cetonuria. La
potasemia es normal, pero la natremia puede ser
baja o alta en funciéon de las deficiencias de
volumen. La hiperglucemia puede causar
hiponatremia dilucional, de manera que la natremia
debe corregirse agregando 1,6 mEg/L (1,6 mmol/L)
por cada 100 mg/dL (5,6 mmol/L) de aumento de la
glucemia por encima de 100 mg/dL (5,6 mmol/L).
Las concentraciones de nitrégeno ureico en sangre
y creatininemia son muy elevadas. El pH arterial

suele ser > 7,3, pero en ocasiones puede aparecer

28
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una acidosis metabdlica leve como resultado de la

acumulacidn de lactato.

La deficiencia de liquido puede superar 10 L y el
colapso circulatorio agudo es una causa habitual de
muerte en estos pacientes. La trombosis
generalizada es un hallazgo frecuente en la autopsia
y, en ciertos casos, puede producirse una
hemorragia como consecuencia de una coagulacién
intravascular diseminada. Otras complicaciones
incluyen neumonia aspirativa, insuficiencia renal

aguda y sindrome de dificultad respiratoria aguda

del adulto.(7)

Tratamiento

El pilar fundamental en el tratamiento de la
situacion hiperosmolar seria la reposicion hidrica.
Asi pues, las necesidades hidricas de estos
pacientes son mayores que aquellos con CAD, asi
como necesitan menos cantidad de insulina. Una

pauta de reposicion hidrica seria con fisioldgico a
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razon de 1 Litro / hora durante las tres primeras
horas, para seguir posteriormente con el esquema
de la CAD, aunque teniendo en cuenta que la
monitorizacién de la volemia en estos sujetos
deberia ser mds estrecha, pues son habitualmente
pacientes de edad avanzada con probable

cardiopatia asociada.(8)

Hidratacidn: Se iniciard con SS 0,9%, 1000-1500 cc
via intravenosa en la primera hora. Segun las
condiciones hemodindmicas del paciente, se
indicard hidratacion de mantenimiento con 500 cc
SS 0,9% en la segunda hora. Si las concentraciones
de sodio son =145 mEq/L posterior a la expansidn,
se considerara el uso de soluciones hipotdnicas
(solucion 0,45% sin dextrosa). El resto de los fluidos;
dependera del déficit de agua libre y es
aproximadamente de 9 a 10 litro en estos paciente, y
debe ser restituido en un periodo de 24 a 48 horas, a

una tasa de infusién de 200 a 300 cc hora.
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Potasio: El objetivo terapéutico es mantener su
concentracion plasmadtica entre 3,5-5 mEg/L. Se
recomienda su administracidn junto con la infusién
de insulina a razon de 20 mEq/L, y se ajusta de
acuerdo a las concentraciones séricas. Si la
concentracion es < 3,5 mEq/L, se debe administrar
40 mEq por cada litro de solucion. Si el valor se
encuentra entre 3,5y 5 mEg/L se debe administrar

20-30 mEq/L

Insulina: La insulinoterapia debe incluir un bolo
intravenoso seguido de una infusion continua de
insulina, ambos calculados a razdn de 0,1 U/kg de
peso de insulina cristalina. La infusién se prepara
con 250 cc de SS 0,9% a la cual se le adicionan 50
unidades de insulina cristalina y se administra a
razon de 0,1 U/kg/h. La glucemia deberia disminuir
un 10 %/hora 1; la velocidad de infusién se debe
duplicar si no hay el descenso esperado o disminuir
a la mitad si el descenso es = 70 mg/horal,8. Una

vez que la glucemia ha disminuido a
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concentraciones =250 mg/dl debe cambiarse la SS
0,9% de mantenimiento por soluciéon 0,45% con
dextrosa, para evitar episodios de hipoglucemia que

comprometa la vida del paciente. (9)

Prevencion

Un buen control diario de la diabetes puede
ayudarte a prevenir el sindrome diabético
hiperosmolar. Es recomendable:

e Conocer los sintomas del alto nivel de azicar
en sangre. Mantenerse alerta a los sintomas
de advertencia de los niveles elevados de
azucar en sangrey a las situaciones riesgosas
de contraer el sindrome hiperosmolar, como

las enfermedades o infecciones.

e Controlar el nivel de azicar en sangre.
Hacerse controles ayudardn a mantener
dentro de los Iimites objetivo y alertaran

sobre las elevaciones peligrosas.
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e Es recomendable beber mucho liquido.

Beber un vaso de bebida sin alcohol y sin
cafeina por hora hasta que el paciente pueda

consultar al médico.

Seguir el plan de tratamiento de la diabetes.
Ingerir comidas nutritivas, tomar los
medicamentos segun las instrucciones y

hacer ejercicio regularmente.

Informar a los familiares del paciente,
amigos y companeros de trabajo. Ensefarles
a las personas del entorno del paciente a
reconocer los primeros signos y sintomas de
los niveles extremos de azucar en la sangre, y
a pedir ayuda de emergencia si ocurre un

desmayo.
Usar un brazalete o collar de identificacidon

médica. Si el paciente se encuentra

inconsciente, la identificacion  puede
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brindarles informacién valiosa a los demas,

incluso al personal de emergencia.

Mantenerse al dia con las vacunas. Colocarse
una vacuna anual contra la influenza y
preguntarle al médico si se necesita la
vacuna neumocdcica, que protege contra

algunas formas de neumonia.(10)
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Introduccion
La tiroides es una glandula en forma de mariposa
ubicada en el cuello, justo por debajo del cartilago
tiroideo (manzana de Adan). Produce hormonas que
ayudan al cuerpo a funcionar normalmente (regulan
el ritmo cardiaco, la presidn arterial, la temperatura
corporal, el peso, etc.).
Hay varios tipos de cdncer de la glandula tiroides.
Usted estd en mayor riesgo si:

e Tiene entre 25y 65 anos

e Es mujer

e De origen asidtico

e Tiene antecedentes familiares de

enfermedad tiroidea
e Ha recibido radioterapia en la cabeza o el

cuello(1)

Definicién
Cancer que se forma en la gldndula tiroidea (un
organo ubicado en la base de la garganta que

produce hormonas que ayudan a controlar la
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frecuencia cardiaca, la presion arterial, Ia
temperatura del cuerpo y el peso). Los cuatro tipos
mads importantes de cancer de tiroides son el
papilar, el folicular, el medular y el anapldsico. Los
cuatro tipos se determinan segun el aspecto de las
células al microscopio. También se llama cdncer

tiroideo.(2)

Tipos de Cancer de Tiroides
Hay 4 tipos generales de cancer de tiroides:

e Carcinoma papilar de tiroides.

e Carcinoma folicular de tiroides.

e Carcinoma medular de tiroides.

e (Carcinoma medular de tiroide.(3)
Los carcinomas papilar y folicular constituyen en
forma conjunta el cdncer de tiroides diferenciado
debido a su aspecto histoldgico semejante al tejido
tiroideo normal y a la preservacién de su funcidn
diferenciada (p. ej., secrecion de tiroglobulina).
Salvo los carcinomas anapldsico y medular

metastdsico, la mayoria de los cdnceres de tiroides
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no son demasiado malignos y rara vez producen la
muerte.

La mayoria de los canceres de tiroides se
manifiestan en forma de nddulos asintomaticos.
Rara vez, las metdstasis en los ganglios linfiticos,
los pulmones o los huesos causan los sintomas de
presentacion de cdnceres de tiroides pequefios. El
diagndstico suele llevarse a cabo con biopsia por
aspiracion con aguja fina, pero puede requerir otras

pruebas.(3)

Epidemiologia

Se estima que este afio se diagnosticard cancer de
tiroides a 44,280 adultos (12,150 hombres y 32,130
mujeres) en los Estados Unidos. El cdncer de
tiroides es el sétimo cdancer mds frecuente en las
mujeres.

Hasta hace poco, el cancer de tiroides fue el
diagndstico de cdncer que aumentd mads
rapidamente en los Estados Unidos. Los

investigadores creen que el parte del motivo de este
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aumento fue que las pruebas de diagndstico nuevas
y altamente sensibles llevaron a una mayor
deteccion de cdnceres mds pequeiios. El aumento
ahora ha disminuido desde el 7% anual durante la
década del 2000 hasta el 2% anual desde 2013 hasta
2017. Las tasas de incidencia en los hombres se
estabilizaron durante el mismo periodo.

Entre 2007 y 2016, los mayores aumentos de casos
nuevos de cdncer de tiroides se produjeron en
adolescentes de 15 a 19 afos, con un aumento de
casi el 4% en las mujeres y un aumento de casi 5%
en los hombres.

Se estima que este ano se produciran 2,200 muertes
(1,050 hombres y 1,150 mujeres) a causa de esta
enfermedad. La tasa de mortalidad aumentd un
poco mas del medio por ciento anual de 2009 a 2018,
pero se ha mantenido estable en los dltimos anos.
Las mujeres tienen 3 veces mds probabilidades de
tener cancer de tiroides que los hombres. Pero, las
mujeres y los hombres mueren a tasas similares.

Esto sugiere que los hombres tienen un peor
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prondstico que las mujeres cuando hay un
diagndstico de cdncer de tiroides. Se denomina
prondstico a la probabilidad de recuperacion.

La tasa de supervivencia a 5 afos indica el
porcentaje de personas que sobrevive al menos 5
anos una vez detectado el cancer. El término
porcentaje significa cudntas personas de cada 100.
En términos generales, la tasa de supervivencia a 5
anos para las personas con cancer de tiroides es del
98%. Sin embargo, las tasas de supervivencia se
basan en muchos factores, incluido el tipo
especifico de cdncer de tiroides y el estadio de la

enfermedad.(4)

Factores de Riesgo

Un factor de riesgo es todo aquello que aumenta las
probabilidades que tiene una persona de padecer
una enfermedad como el cancer. Los distintos tipos
de cdncer tienen diferentes factores de riesgo.

Algunos factores de riesgo, como el fumar, pueden
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cambiarse. Otros factores, como la edad o los
antecedentes familiares, no se pueden cambiar.

Sin embargo, los factores de riesgo no lo indican
todo. Presentar uno o incluso varios factores de
riesgo no significa que dicha persona tendrd la
enfermedad. Ademds, muchas personas que
adquieren la enfermedad pueden tener pocos o
ninguno de los factores de riesgo conocidos. Aun
cuando una persona con cdncer de tiroides tiene un
factor de riesgo, a menudo es muy dificil saber
cuanto pudo haber contribuido ese factor de riesgo

al cdncer.

Algunos cientificos han descubierto unos cuantos
factores de riesgo que pueden hacer que una
persona tenga mayores probabilidades de padecer

cdncer de tiroides.(5)
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Cuadro Clinico
Sintomas
Normalmente, el cdncer de tiroides no provoca
ningun signo o sintoma en las primeras etapas. A
medida que crece, puede provocar lo siguiente:
e Un bulto (nddulo) que se puede sentir a
través de la piel del cuello
e Cambios en la voz, incluida una ronquera
cada vez mayor
e Dificultad para tragar
e Dolor en el cuello y la garganta
e Hinchazén de ganglios linfdticos en el

cuello(6)

Causas

El cancer de tiroides es mds comun en personas con
historia de exposicién de la glandula tiroides a la
radiacién, con una historia familiar de cdncer de
tiroides y en personas mayores de 40 afos. Sin

embargo, en la mayoria de los pacientes, no
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conocemos la razén especifica por la cual
desarrollan cdncer de tiroides.

La exposicion de la tiroides a altas dosis de
radiacion especialmente si la exposicién ocurrié
durante la infancia, aumenta el riesgo de desarrollar

cdncer de tiroides.

Antes de los afios 1960’s, los tratamientos con rayos
X se usaban con frecuencia para tratar condiciones
como el acné, inflamacion de las amigdalas,
adenoides, nddulos linfdticos o agradamiento de
una glandula en el térax llamada el timo. Mids
adelante se encontré que todos estos tratamientos
estaban asociados con un aumento del riesgo de
desarrollar cancer de tiroides en el futuro. Incluso
terapia con rayos X usada para tratar cdnceres
como la enfermedad de Hodgkin (cdncer de los
ganglios linfdticos) o el cdncer de mama se ha
asociado con un aumento del riesgo de desarrollar
cancer de tiroides si el tratamiento incluyé

exposicién de la cabeza, el cuello o el térax. No se
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ha demostrado que la exposicién a los rayos X de
rutina como rayos X dentales, radiografias de térax

y mamogramas cause cancer de tiroides.(7)

Diagndstico

El cdncer de tiroides se puede diagnosticar después
que el paciente acude al médico porque presenta
sintomas, o puede que se detecte durante un
examen médico de rutina u otros estudios. Si tiene
alguna razén para sospechar que podria tener
cancer de tiroides, el médico utilizard uno o mads
examenes para confirmar el diagndstico. Si se
detecta cdncer, se podrian hacer otras pruebas para
obtener mds informacién sobre el estado de la

enfermedad.(8)

El médico valora la necesidad de completar el
estudio con las siguientes pruebas:

e Analitica completa.

e Ganmagrafia tiroidea.

e Ecografia cervical.
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e Puncidn aspirativa con aguja fina.(9)

Analisis de sangre

La primera prueba es el andlisis de sangre para
medir los niveles de hormonas tiroidea,
tiroglobulina, calcitonina o de las sustancias como
el calcio. Las células tiroideas son las tnicas células
del cuerpo que producen tiroglobulina.

En caso de exista un tumor los niveles de
tiroglobulina suelen estar mads altos. Aunque
también pueden estar aumentadas en las tiroiditis o

inflamaciones de la gldndula tiroides.(9)

Gammagrafia tiroidea

La ganmagrafia tiroidea consiste en la realizacion
de un estudio morfolégico y funcional de la
glandula tiroidea, que se obtiene tras la
administracion de wuna pequefia cantidad de
sustancia radioactiva (Yodo-131), destacandose las

dreas anormales en un registro.
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Para esta prueba no se requiere ninguna
preparacidn especial, unicamente ayuno de 3 horas

si se administra el farmaco por via oral.(9)

Ecografia cervical

La ecografia cervical es una prueba diagndstica que
permite obtener imdgenes procedentes de ecos
sonoros. Se realiza con un emisor de ultrasonidos,
que se aplica sobre el cuello. En funcién de las
diferentes densidades del tiroides las ondas son
reflejadas o absorbidas.

Las ondas sonoras reflejadas, son recogidas por un
aparato que las transforma en una imagen que se
muestra en un monitor de television, que permite
detectar la naturaleza de los nddulos tiroideos

(s6lidos o quistes).(9)

Puncion aspirativa con aguja fina
Ante un nddulo tiroideo, la unica manera de saber
si es maligno es mediante una puncién con una

aguja o extirpacion para biopsia. La puncién
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puncidon aspirativa con aguja fina consiste en
pinchar con una pequena aguja en el nédulo a fin de
extraer muestras de tejido para su analisis.

El examen es rapido, seguro, y generalmente
produce muy poca molestia. En ocasiones no es
suficiente la puncién y hay que tomar una mayor

cantidad de muestra, es lo que denomina biopsia.(9)

Tratamiento

Las opciones de tratamiento dependen del tipo de
cancer de tiroides, del estadio del tumor, y de
cuanto se haya diseminado. El médico podria
ordenar exploraciones por TAC, exploraciones por
TAC/PET y una biopsia con aguja fina para
identificar el estadio del cdncer (denominado
estatificacion).

La cirugia para extirpar la glandula tiroides es el
tratamiento principal para la mayoria de los
canceres de tiroides. Los médicos generalmente
utilizan la terapia con yodo radiactivo luego de la

cirugia para destruir cualquier tejido remanente de
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la glandula tiroides. Para determinar el plan de
tratamiento, el médico considerara el estadio de el
cancer y las preferencias personales.

Las opciones estandar incluyen:

e Cirugia: la extirpacion quirdrgica de la
tiroides se denomina tiroidectomia. El
cirujano hace una incision en la base del
cuello y extirpa la glandula tiroides. Si el
cancer esta limitado a una parte de la
tiroides, el cirujano podria extirpar
solamente esa parte. Esto se denomina
lobectomia de tiroides.

Los ganglios linfaticos del cuello y en otros tejidos,
incluyendo las cuatro gldndulas paratiroides,
también podrian ser extirpados.

El cirujano también podria extirpar los ganglios
linfaticos del cuello y otros tejidos, incluyendo las
cuatro glandulas paratiroides.

Si el cirujano extirpa el tiroides, necesitard tomar
una hormona sintética diariamente para reemplazar

las hormonas que el tiroides ya no produce mas. Si
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el cirujano extirpa la glandula paratiroides, también

se necesita tomar suplementos de calcio.

e Yodo radiactivo: el yodo radiactivo (I-131) es
un isétopo del yodo que emite radiacion. Las
células tiroides, incluyendo la mayoria de las
células del cancer de tiroides, absorben yodo.
Cuando el paciente ingiere I-131, el 1-131
entra en el torrente sanguineo y es absorbido
por las células tiroides, a donde comienza a
destruirlas. Esta es una forma eficiente de
marcar y tratar algunos cancer de tiroides.
Los pacientes generalmente reciben este
tratamiento luego de la cirugia, para destruir
cualquier resto de tejido de la glandula
tiroides y células cancerosas. Los médicos
también utilizan el 1-131 para tratar a
pacientes con cdncer recurrente de la

tiroides.
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e Terapia con radiaciéon de haz externo
(EBT): la EBT utiliza radiacion para matar
células cancerosas o para evitar que crezcan.
La EBT utiliza una mdquina que se llama
acelerador lineal para dirigir haces de rayos
X de alta energia al tumor. El haz preciso
impacta a las células cancerosas mientras
evita el tejido normal aledafio. A los
pacientes a los que no se les puede hacer una
cirugia o wun tratamiento con [-131
generalmente se les hace una EBT. El
tratamiento se administra durante un
periodo corto de tiempo, cinco dias por

semana durante cuatro a seis semanas.

e Quimioterapia: este tratamiento utiliza
drogas para matar las células cancerosas o
para evitar que crezcan. A los pacientes con
cancer anapldsico de tiroides podrian se les
podria adminstrar quimioterapia con EBT.

Por lo general, la quimioterapia se
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administra durante un periodo
preestablecido, con descansos intercalados
para ayudar a aliviar cualquier efecto

secundario.

Terapia dirigida: esta es una opcién nueva
para pacientes con cancer avanzado o con
cancer resistente al tratamiento. Las drogas
atacan un blanco especifico en las células
cancerosas, disminuyendo o incluso
revirtiendo el crecimiento de las células

cancerosas.

Ablaciéon con alcohol: este tratamiento
utiliza el wultrasonido para guiar una
inyeccion de alcohol hacia el interior de las
pequenas cé€lulas de cancer de tiroides. Trata
tumores de tiroides que no se pueden
extirpar con cirugia y cdnceres de tiroides
que han regresado luego de haber sido

tratados.(10)
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Definicion

Los efectos adversos en los vasos sanguineos de la
retina, que se producen debido a la diabetes de
larga duracién, se denominan colectivamente

retinopatia diabética. (1)

La condicidén es una complicacion de la diabetes. Se
necesitan varios afos para que la retinopatia
diabética se establezca. Por lo general, se requiere
un periodo de 10 afios después del diagndstico
inicial de diabetes para manifestar los sintomas de

la retinopatia diabética.

Epidemiologia

Segun la OMS, habia 108 millones de personas en el
ano 1980. Este numero aumenté muy rdpida y
dramdticamente a 422 millones en el ano 2014.

La prevalencia de la retinopatia diabética en la
diabetes mellitus mayores de 40 afnos es de

aproximadamente el 28,5% en los Estados Unidos.
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Es la principal causa de ceguera en todo el mundo y
en los Estados Unidos. (2)

Se realizé un estudio de investigacion en el Hospital
San Francisco de Quito, Ecuador. Mostré que la
prevalencia de retinopatia diabética es del 21% (95%
no proliferativa y 5% proliferativa).

La incidencia de ceguera en pacientes diabéticos

por retinopatia en Ecuador es del 7%. (3)

Fisiopatologia

La hiperglucemia es la causa fundamental de la
patologia de esta enfermedad. La hiperglucemia
causa sus efectos por varias vias moleculares,
incluida la acumulaciéon de productos finales de
glicacion avanzada, la via de los poliol, la via de la
proteina quinasa C y la via de la hexosamina.

El primer signo es la formacién de
microaneurismas. La hiperglucemia provoca la
pérdida de pericitos. Los pericitos proporcionan
integridad estructural a los vasos sanguineos de la

retina. Su pérdida provoca la formacién de
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microaneurismas (puncién en los vasos sanguineos

de la retina).

Existe la muerte de las células endoteliales ademas
de la muerte de los pericitos. Esta muerte de las
células endoteliales provoca una oclusion del flujo
sanguineo a la retina. La hipoxia resultante de la
retina provoca asi la liberacién del factor de
crecimiento endotelial vascular (VEGF). El VEGF, a
su vez, provoca dos efectos mds: la formacion de
nuevos vasos sanguineos (retinopatia diabética

proliferativa) y el edema macular.

El edema macular se debe al aumento de la
permeabilidad vascular. El VEGF provoca la
fosforilacién de las uniones gap permitiendo que el
liquido salga de los vasos y cause edema. Es un
factor angiogénico e induce la formacidn de nuevos
vasos sanguineos a través de la via de las proteinas

activadas por mitdgenos.
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La fuga retiniana provoca la formacién de
hemorragias y exudados en la retina. La hipoxia
también induce un cambio fibrobldstico y hay algo

de fibrosis de los vasos sanguineos y la retina.

Factores de riesgo
Muchos factores contribuyen al desarrollo de la
retinopatia diabética. Sin embargo, los factores de
riesgo importantes incluyen los siguientes:

e Diabetes de larga duracion

e Diabetes no controlada

e Presidn arterial alta constante

e Niveles elevados de colesterol

e Elembarazo

e Origen asidtico o afro-caribefio
Los otros factores de riesgo incluyen edad
avanzada, sexo masculino, obesidad, anomalias
metabdlicas, presion intraocular alta, niveles altos

de hemoglobina glucosilada y asimetria de disco. (4)

(1)
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Cuadro clinico

Las primeras etapas de la retinopatia diabética
suelen ser asintomadticas. Por tanto, se retrasa la
presentacién de pacientes con retinopatia
diabética. Los pacientes, por tanto, se presentan en
estadios avanzados de la enfermedad. Los pacientes
experimentan flotadores (manchas oscuras en la
parte periférica de la vision), distorsion de la vision,
vision borrosa y pérdida progresiva de la agudeza
visual. Otros sintomas incluyen visién irregular,
dolor ocular, ojos rojos y pérdida repentina de la

vista. (5)

Los sintomas de la enfermedad generalmente
dependen de las etapas de la enfermedad. Se
encuentran disponibles muchos sistemas de
clasificacion, como la clasificacion de Eva Kohnery
la clasificacion del estudio de retinopatia diabética

temprana (ETDRS).
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Clasificacion
La clasificaciéon de Eva Kohner divide Ila
enfermedad en  antecedentes, retinopatias

preproliferativas y proliferativas.

Retinopatia de fondo: primero se afecta el polo
posterior del ojo. Existe la formacién de
microaneurismas (protuberancias en los vasos
retinianos). La aparicidn de estos bultos es un rasgo
caracteristico de esta etapa. Estos aparecen como
racimos de uvas en los extremos de las ramitas
vasculares, particularmente en la zona macular.
Ademads de los microaneurismas, hay hemorragias
de mancha puntual, exudados duros de hialinos y
lipidos, y cambios venosos como espiral,

varicosidad y dilataciones fusiformes.
La vista no se ve afectada en esta etapa, pero existe

un mayor riesgo de desarrollar problemas de visién

en el futuro. No se necesita tratamiento en esta
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etapa, pero se requiere atencion y cuidado

especiales para evitar que la enfermedad progrese.

Retinopatia preproliferativa: hay sangrado en la
retina. Los liquidos, incluida la sangre, se acumulan
en la parte central de la retina (llamada macula), lo
que provoca edema macular. Ademds de esto, hay
isquemia de la retina debido a la oclusién de los
vasos retinianos.

La vision se ve afectada en pequefia medida en esta
etapa. Existe un mayor riesgo de deterioro de la
vista, y en esta etapa se recomiendan y requieren

controles y exdmenes de deteccion regulares.

Retinopatia proliferativa: existe un dano extenso
en la retina y, como resultado, se depositan los
tejidos cicatriciales. También se forman nuevos
vasos sanguineos (lo que se denomina
neovascularizacion). Esta etapa se asocia a
complicaciones como hemorragia vitrea espontdnea

y desprendimiento de retina.
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El riesgo de pérdida de la vision es mayor en esta
etapa y se lleva a cabo un tratamiento para prevenir
la pérdida de la visidon. La vision, una vez perdida,

no se puede restaurar. (6)

Escala internacional de gravedad de Ila
enfermedad clinica:

Esta clasificacidn se cred en base a los hallazgos del
estudio de tratamiento temprano de la retinopatia
diabética (ETDRS) y el Estudio epidemioldgico de la
retinopatia diabética de Wisconsin (WESDR).

Esta clasificaciéon divide la enfermedad en cinco
etapas siguientes:

1. Ausencia de retinopatia aparente: no hay
ningun signo o sintoma de retinopatia en
esta etapa.

2. Retinopatia no proliferativa leve: en esta
etapa, solo hay microaneurismas presentes.

3. Retinopatia moderada no proliferativa: en

esta etapa de la enfermedad hay
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microaneurismas, hemorragia
intrarretiniana y exudados duros. Estos
hallazgos estan presentes en 2 o 3 cuadrantes
del ojo.

Retinopatia no proliferativa grave: las
caracteristicas mencionadas anteriormente
estan presentes en los cuatro cuadrantes del
ojo. También esta presente uno de los tres
signos tipicos (manchas algodonosas, calibre
venoso alterado y anomalias microvasculares
intrarretinianas).

Retinopatia  diabética  proliferativa: la
neovascularizacion en otros lugares significa
que se pueden formar nuevos vasos
sanguineos en cualquier lugar excepto en el
disco. En ocasiones también se observan
hemorragia vitrea y desprendimiento de

retina por traccion.
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También debe tenerse en cuenta el edema macular.
Esto puede clasificarse ain mds en leve, moderado y

grave segun la afeccion. (7)

Flujograma del manejo de la retinopatia diabéticay
edema macular diabético

Evaluacidn oftalmolégica

:Existen hallazgos compatibles con
retinopatia diabética y/o edema macular
diabético en el examen de fondo de ojo?

Control Metabslico y de los
factores de riesgo:
Presién Arterial Lipidos

Retinopatia diabética no

Remnopatia Diabéuca
Preliferativa | RDNP)

Froliferativa { RDF)

Edama Macular
diabético (EMD)

Moderada | Severa [ sin 3t

riesga

J

[ Con indicacién

uitrectomia Con taccian

vitreormacular

Sin traccién
vitreomacular

&Compromiso
central?
Agudeza visual
30/30 o paor
E
Bavacizumah
intravitreo

Seguimients
Evaluacién oftalmoldgica
periddica y/a con OCT

si

Seguimiento:
Evaluacién oftalmelogica
periGdica

Panfotocoagulacion
con laser

Criterio del médico tratante:
Seguimiento cercano
Fotocoagulacién con laser
Bevacizumab intravitreo

Anales de la Facultad de Medicina [Internet]. 2020 Mar 1 [cited
2021 Sep 23];81(1):113-22. Available from:
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http://www.scielo.org.pe/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1
025-55832020000100113

Diagnéstico

La causa mds comun de pérdida de visidén en
pacientes diabéticos es la retinopatia diabética. El
diagndstico general de retinopatia diabética se
puede hacer con la ayuda de la historia detallada, el
examen del paciente diabético. Después de la
historia detallada del paciente, los hallazgos
clinicos se respaldan con la ayuda de exdmenes e

investigaciones.

El oftalmdlogo realiza el examen ocular instilando
gotas oftdlmicas en el ojo que provocan la
dilatacion de la pupila. Luego, el oftalmdlogo usa
un oftalmoscopio para visualizar el fondo de ojo
(retina) del ojo. Luego, el oftalmélogo anota los
hallazgos y clasifica la enfermedad de acuerdo con

los hallazgos.
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Las investigaciones habituales que se llevan a cabo
para apoyar el diagndstico son la angiografia con
fluoresceina libre y la tomografia de coherencia

optica (OCT).

e Latomografia de coherencia dptica se realiza
mediante un dispositivo. El dispositivo
genera imagenes de la retina. Se determina el
grosor de la retina y, por lo tanto, indica si
hay edema presente o no vy, si lo hay, en qué

medida esta presente.

e La angiografia con fluoresceina libre se lleva
a cabo utilizando un tinte de color amarillo
llamado fluoresceina. El tinte se inyecta en
una vena (generalmente en el brazo). Luego,
el tinte circula en los vasos sanguineos de la
retina. A medida que la sangre pasa por los
vasos sanguineos, una camara especial toma
fotografias del ojo. Este método proporciona

una descripcion  detallada del flujo
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sanguineo, su extension y bloqueo. Ademas,
también proporciona informacién sobre la
integridad de los vasos sanguineos de la

retina y la fuga de liquido.

Otras investigaciones que se pueden realizar
incluyen:

e Fotografia del fondo de ojo: se utilizan
fotografias sencillas en color del fondo de
ojo para identificar la enfermedad y su
estadio.

e Ultrasonografia (USG): en el caso de medios
opacos del ojo, USG se utiliza para ver el
fondo de ojo y evaluar el estado de la
enfermedad.

e Biomicroscopia ultrasénica (UBM): esta
técnica utiliza una sonda de 35/50 MHZ. Esta
técnica se lleva a cabo en los casos en los que

exista antecedente de vitrectomia. (8)
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Tratamiento

Medidas generales

Dado que la retinopatia diabética es wuna
complicacion de la diabetes, controlar la diabetes es
muy util para controlar la retinopatia diabética.
Mantener un rango estrecho de glucosa en sangre,
controlar y marinar la presion arterial y mantener
los niveles de HbAlc entre el 6 y el 7% son muy
efectivos para ralentizar la progresién de esta
afeccion. El uso de la cirugia con ldser para tratar el
edema macular ha evitado la pérdida leve de la
vision en algunos estudios. Se ha demostrado que
solo una reduccidn del 1% en el nivel de HbA1lc
reduce el riesgo de desarrollar retinopatia (en
personas con diabetes) en un 31%. De manera
similar, se ha demostrado que una reduccién de 10
mm Hg en la presidn arterial reduce la amenaza de

desarrollando hemorragia vitrea en un 11%. (9)
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Tratamiento farmacoldgico

e La terapia con hialuronidasa ovina ha sido
influyente en el tratamiento de Ila
hemorragia vitrea. La hialuronidasa ovina se
administra en forma de inyecciones
intravitreas.

e Los agentes anti-VEGF han sido
beneficiosos en el tratamiento del edema
macular y también han mostrado beneficios
en el tratamiento de la retinopatia diabética
proliferativa. Los agentes anti-VEGF que la
FDA ha aprobado para el tratamiento de la
retinopatia diabética incluyen pegaptanib,
ranibizumab y aflibercept.

e Hay muchos casos en los que los agentes
anti-VEGF no tienen €xito en el tratamiento
del edema macular, especialmente en los
casos de edema macular refractivo el
tratamiento se vuelve duro. El edema esta
mediado por marcadores inflamatorios como

las citocinas. Los esteroides son beneficiosos
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en este punto porque inhiben la formacidn
de estas citocinas. Por tanto, las inyecciones
intravitreas de esteroides son importantes en
estos casos. El esteroide de uso comun es el
acetonido de triamcinolona en dosis de 1-2-4
mg.

Los efectos adversos comunes de las
inyecciones intravitreas son endoftalmitis,
hemorragia vitrea, dafio del cristalino y
desprendimiento de retina.

También se utilizan farmacos
antiinflamatorios no esteroideos.
Tocilizumab es un anticuerpo monoclonal
que se dirige a IL-6. IL-6 es la principal
citoquina implicada en la mediacion del

edema macular. (10)

Tratamiento laser

Tradicionalmente se han utilizado dos tratamientos

con ldser, a saber, la terapia con laser macular de

rejilla focal y la fotocoagulacién panretiniana.
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e La terapia con ldser macular de rejilla focal
se utiliza para tratar el edema macular y se
ha demostrado que reduce la pérdida visual
moderada en el 50% de los pacientes.

e La fotocoagulacion panretiniana se usa para
tratar la retinopatia diabética proliferativa y
también se ha demostrado que reduce la
incidencia de pérdida de vision en las
retinopatias diabéticas.

e Otros ldseres modernos utilizados en el
tratamiento de las retinopatias diabéticas
incluyen el ldser de barrido de patrones
(PASCAL), el laser de diodo de micropulso
subumbral (D-MPL) y el sistema de ldser
navegado (NAVILAS). (10)

Tratamiento quirdrgico
La vitrectomia y la crioterapia son las opciones
quirudrgicas utilizadas en el tratamiento de la

retinopatia diabética.
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e La vitrectomia se utiliza en el
desprendimiento de retina por traccidn,
hemorragia vitrea y vitreorretinopatia
proliferativa. Es mads util en pacientes que
tienen diabetes tipo 1y son mds propensos a
la retinopatia proliferativa grave.

e La crioterapia se utiliza en casos como
cataratas cuando no se puede utilizar la
fotocoagulacion con ldser debido a la

presencia de medios opacos. (9)

Otras opciones de tratamiento
Otros agentes de tratamiento que son
experimentales incluyen dcido alfa-lipoico, luteina,

ARA290 y Darapladib.

Prondstico

El prondstico de la retinopatia diabética suele ser
muy malo. El edema macular afecta gravemente la
vision central. Puede haber una pérdida completa

de la visidon durante un periodo de 2 afios en casos
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de hemorragia vitrea, neovascularizacion, glaucoma
secundario, cataratas y maculopatia.
Aproximadamente 8.000 ojos quedan ciegos debido
a la retinopatia diabética.

Los factores de mal prondstico incluyen edema
macular cistoide, hipertension no controlada,
isquemia retiniana, depdsito de lipidos en la fovea.
Los factores de buen prondstico incluyen una buena
perfusion, una fuga marcada bien definida y
exudados circinados recientes.

Segin un estudio de investigacion, el riesgo de
ceguera en los pacientes cuya diabetes fue
diagnosticada antes de los 60 anos fue del 3%,
mientras que fue del 20% para las personas cuya
diabetes fue diagnosticada después de esta edad.

(11)

Recomendaciones
El factor mds crucial es la educacion de los
pacientes. Se debe informar a los pacientes sobre

las complicaciones de la diabetes y eliminar los
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factores de riesgo modificables para minimizar el
riesgo de ceguera.

Los factores de riesgo que conviene cuidar y
gestionar son:

® Peso excesivo y dieta grasosa (el peso debe
mantenerse de acuerdo con un IMC normal,
es decir, 18,5-24,99)

e Evitar fumar

e Evitar beber (se permiten hasta 14 unidades
de alcohol por semana)

e Estricto control y mantenimiento de los
niveles seguros de colesterol en sangre
(menos de 72 mg / dl), presidn arterial (menos
de 130 presion sistdlica) y glucosa en sangre

(HbA1c menos del 6,5%).

El paciente en el que se ha realizado el diagndstico
de diabetes debe consultar inmediatamente a un
oftalmdlogo. El motivo de esta consulta inmediata
es que podria existir la posibilidad de que haya

tenido diabetes durante mucho tiempo. Existe la
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posibilidad de que este paciente tenga retinopatia

diabética.

Los pacientes ancianos diabéticos deben hacerse

sus chequeos anuales, y deben ser muy cautelosos y

conscientes de la aparicién de cualquier sintoma

relacionado con el ojo.

Bibliografia

1.

Retinopatia diabética - NHS [Internet]. [citado el 23 de
septiembre de 2021]. Disponible en:
https://www.nhs.uk/conditions/diabetic-retinopathy/
Morrison JL, Hodgson LAB, Lim LL, Al-Qureshi S.
Retinopatia diabética en el embarazo: una revisidn.
Clin Exp Ophthalmol. 1 de mayo de 2016; 44 (4):
321-34.

Retinopatia diabética - América Latina - Academia
Americana de Oftalmologia [Internet]. [citado el 23 de
septiembre de 2021]. Disponible en:
https://www.aao.org/topic-detail/diabetic-retinopathy-
latin-america

LY DZ QR, XS, ZS. Prevalencia y factores de
riesgo de la retinopatia diabética en pacientes
diabéticos: un estudio transversal basado en la

comunidad. Medicina (Baltimore) [Internet]. 2020

77



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

[consultado el 23 de septiembre de 2021]; 99 (9).
Disponible en:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32118727/

4 etapas de la retinopatia diabética: definicidn,
sintomas, tratamiento [Internet]. [citado el 23 de
septiembre de 2021]. Disponible en:
https://www.emedicinehealth.com/what_are_the_stag
es_of_diabetic_retinopathy/article_em.htm
Retinopatia diabética - Etapas - NHS [Internet].
[citado el 23 de septiembre de 2021]. Disponible en:
https://www.nhs.uk/conditions/diabetic-retinopathy/st
ages/

Wu L, Fernandez-Loaiza P, Sauma ],
Hernandez-Bogantes E, Masis M. Clasificacion de
retinopatia diabética y edema macular diabético.
World J Diabetes [Internet]. 2013 [consultado el 23 de
septiembre de 2021]; 4 (6): 290. Disponible en: / pmc /
articles /| PM(C3874488 /

Retinopatia diabética: causas, sintomas, tratamiento -
Academia Estadounidense de Oftalmologia [Internet].
[citado el 23 de septiembre de 2021]. Disponible en:
https://www.aao.org/eye-health/diseases/what-is-diabe
tic-retinopathy

Tratamiento y manejo de la retinopatia diabética:

consideraciones de abordaje, control de glucosa,

78



10.

11.

Compendio en Medicina Interna Vol. 2

terapia con aspirina [Internet]. [citado el 23 de
septiembre de 2021]. Disponible en:
https://femedicine.medscape.com/article/1225122-treat
ment#showall

Wang W, Lo ACY. Retinopatia diabética:
fisiopatologia y tratamientos. Int J] Mol Sci 2018, Vol
19, Pdgina 1816 [Internet] 20 de junio de 2018
[consultado el 23 de septiembre de 2021]; 19 (6): 1816.
Disponible en:
https://www.mdpi.com/1422-0067/19/6/1816/htm

Caird FI, Burditt AF, Draper GJ. Retinopatia
diabética: un estudio adicional del prondstico de la
visién. Diabetes [Internet]. 1 de marzo de 1968
[consultado el 23 de septiembre de 2021]; 17 (3): 121-3.
Disponible en:

https://diabetes.diabetesjournals.org/content/17/3/121

79



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

Valvulopatias Cardiacas

Veronica Guadalupe Cabrera Pinto
Meédica por la Universidad Técnica de Ambato.
Magister en Salud Ocupacional por la Universidad
Regional Auténoma de Los Andes.

Médica General en Funciones Hospitalarias del
Hospital General Docente Ambato - Servicio de

Medicina Interna.

80



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

Introduccion

Las valvulopatias engloban todas las enfermedades
que afectan a las vdlvulas del corazén, siendo estas
patologias que afectan a la védlvula adrtica y mitral
en las cdmaras izquierdas y a las valvulas pulmonar
y tricuspide en las cdmaras derechas cardiacas.
Estas patologias tienen manifestaciones clinicas
tempranas que si empeoran y no se tratan, afectan
al correcto flujo sanguineo, a la dilatacion cardiaca

y consecuentemente a una insuficiencia cardiaca.(1)

Definicion

Una valvulopatia es cualquier alteracién patoldgica
de una vdlvula, por ello, una valvulopatia cardiaca es
una disfuncidn (un fallo en el funcionamiento) de
una de las valvulas cardiacas.

Las valvulas cardiacas son estructuras que permiten
el flujo sanguineo en un solo sentido para que la
circulaciéon de la sangre tenga lugar siguiendo el
recorrido adecuado; sin embargo, por diferentes

causas que afectan a las valvulas cardiacas, éstas
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pueden presentar falla o funcién inadecuada,

situacion que se denomina valvulopatia.(2)

Tipos de valvulopatia
Se las puede clasificar de dos formas:
1. Segun la vélvula afectada 'y

2. Segun el tipo de problema (o disfuncidon) valvular.

Valvulopatia Mitral: Son de dos tipos:

e Estenosis mitral: la estenosis mitral que se
caracteriza por la obstrucciéon al flujo de
sangre desde la auricula izquierda al
ventriculo izquierdo por una estrechez del
espacio en donde estd la védlvula.

e Insuficiencia mitral: existe un fallo en el
cierre de esta valvula, haciendo que una
cantidad de sangre vuelva desde el ventriculo
izquierdo hacia la auricula izquierda durante
la sistole ventricular. La insuficiencia mitral

serd mds o menos grave dependiendo de la
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cantidad de sangre que se retorna hacia la

auricula izquierda.(3)

Valvulopatia Adrtica

La valvula adrtica permite que la sangre oxigenada
fluya del corazdn a la aorta e impide que regrese a
la cdmara tras la relajacion cardiaca. Son de dos
tipos:

e Estenosis adrtica: obstruccion (estrechez) al
flujo de salida de la sangre desde el
ventriculo izquierdo hacia la arteria aorta
por anomalia de la valvula adrtica, cuanto
mas estrechez haya, mds grave serd la
valvulopatia.

e Insuficiencia adrtica: la védlvula no cierra
bien y hay un flujo anormal de sangre en
diastole desde la aorta hacia el ventriculo
izquierdo por esta condicidn. La severidad de
la insuficiencia depende de la cantidad de
sangre que vuelve hacia el ventriculo

izquierdo.(4)
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Valvulopatia Tricuspidea

La valvula tricispide se encuentra entre las dos
cavidades cardiacas derechas (ventriculo y auricula),
su afectacidon principal es la insuficiencia, que se
caracteriza por un cierre incompleto durante la
sistole cardiaca generando una regurgitacion en la
que la sangre haciendo que ésta se filtre en sentido

inverso hacia la cavidad derecha (auricula

derecha).(5)

Epidemiologia

El 53% de los mayores de 75 anos sufrian
calcificaciones valvulares y un 5% estenosis severa
(2% entre 75 y 79 afos, 8% en mayores de 85 afos).
En el Cardiovascular Health Study, el 38% tenia
algun tipo de alteracidn valvular adrtica con un 3%
de estenosis; estas cifras crecian hasta el 52% y 4%
respectivamente en mayores de 85 afos. La
mortalidad difiere en los diferentes estudios, pero

una vez aparecidos los sintomas se sitda en torno al
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50% y 75% a los dos y tres afios respectivamente. Es
conocido que comparten factores de riesgo con la
cardiopatia isquémica, pero no disponemos de
cifras concretas. Al menos el 50% de estos pacientes
tienen estenosis coronarias significativas. Se
desconoce la causa, pero es menos frecuente en
hombres de raza negra. Menos del 10% de las
estenosis aorticas son de origen reumdtico o por
degeneracion de valvula bicispide; en estos casos la
sintomatologia clinica, en general, ha aparecido

entre la cuarta y sexta década de la vida. (6)

Fisiopatologia

Antes de que se produzcan cambios significativos
en la circulacion, es necesario que la valvula
disminuya hasta una cuarta parte de su tamafo
normal. En la estenosis adrtica se produce una
obstruccién al flujo sanguineo del ventriculo
izquierdo, que, durante un tiempo importante y por
efecto de los mecanismos compensatorios cardiacos

los pacientes permanecen asintomaticos.
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Inicialmente se produce una hipertrofia del
ventriculo izquierdo para mantener el gasto
cardiaco junto con un aumento de la contractilidad
auricular para mejorar e incrementar el llenado
ventricular. Posteriormente, en fases avanzadas, se
produce una fibrosis endomiocdrdica con dilatacion
y alteracion de la contractilidad del ventriculo
izquierdo, generando un descenso en el gasto
cardiaco y posteriormente afectando al corazdn
derecho provocando finalmente una insuficiencia

cardiaca congestiva.(7)

Cuadro Clinico

Sintomas

La sintomatologia de los pacientes con valvulopatia
suele aparecer de manera lenta y progresiva, por lo
que, inicialmente, durante afios se pueden no tener
sintomas. A veces, la aparicién de otra enfermedad,
como un cuadro infeccioso o la caida en arritmia

rapida, provoca la primera descompensacion.
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Dentro de los sintomas mds frecuentes se
encuentran:

e Disnea (falta de aire). Inicialmente se
manifiesta al hacer grandes esfuerzos, por
ejemplo, cuando se camina por una
pendiente o se suben escaleras, y puede ir
progresando hasta el punto de aparecer
cuando se estd en reposo si no se actua
médicamente antes. Puede acompanarse de
sintomatologia nocturna, como la
intolerancia a estar acostado y ortopnea
(necesidad de dormir incorporado/sentado),
en casos evolucionados se presentan
paroxismos nocturnos de falta de aire, que
obligan al paciente a incorporarse de la cama
y buscar aire, por ejemplo, abriendo la

ventana.
e Edemas en extremidades inferiores. Se

pueden extender hasta por debajo de las

rodillas e incrementarse en  casos
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evolucionados. Se deben distinguir los
edemas producidos por patologias renales,
insuficiencia venosa, procesos infecciosos,
estados de hipercoagulacién, linfedemas

entre otras.

Sincope/Lipotimia. Se puede presentar en
los pacientes con problemas de estenosis
aortica cuando realizan algun tipo de

esfuerzo.

Dolor toracico. En los pacientes, las
valvulopatias presentan se manifiestan con
molestias tordcicas como dolor de tipo

opresivo y punzante.

Palpitaciones. Suele ser manifestada como
“latidos rapidos”. El estudio de esta arritmia
es lo que acaba diagnosticando la
valvulopatia. En algunas ocasiones, esta

arritmia puede ser tan rdapida (taquiarritmia)
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que se acompaia de sensacion de
inestabilidad e incluso pérdida del

conocimiento.(8)

Signos

Los signos son cambios que se producen en el
organismo secundariamente a una enfermedad y
que si estdan presentes ayudan a orientar el
diagndstico que finalmente se confirma con las
pruebas diagndsticas.

e Soplo cardiaco. El soplo es el ruido de la
turbulencia que genera el flujo sanguineo al
pasar por una valvula enferma, ya sea por
estenosis o insuficiencia. Los soplos
cardiacos se pueden detectar mediante la
auscultacion cardiaca con ayuda de un
estetoscopio. Los soplos poseen
caracteristicas, y, dados su localizacidn,
intensidad y momento del latido cardiaco, el
equipo médico puede hacerse una idea del

diagndstico.
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e Arritmia. Durante la auscultacion cardiaca
se debe esperar que el latido cardiaco sea
ritmico. En caso de no serlo, se trata de una

arritmia cardiaca.

e Retencion de liquidos. En etapas crdnicas
de las wvalvulopatias cardiacas, existe
dilatacion de las cdmaras cardiacas, y, a mas
de presentar edema en extremidades
inferiores, puede existir compromiso a nivel
pulmonar y generar retencion de liquidos
que se detectaran por medio de la
auscultacion  pulmonar como  ruidos
sobreanadidos (estertores) con disminucidn
del murmullo vesicular normal pulmonar. En
casos mucho mads avanzados cuando existe
insuficiencia cardiaca congestiva, se pueden
presentar condiciones de edema

generalizado conocido como anasarca.
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e Crecimiento del tamafio del higado. A
veces se puede encontrar este crecimiento
que se hace palpando el abdomen en el lado
derecho por debajo del reborde costal.
Condicion debida a estasis sanguineo a nivel

hepatico.(8)

Diagnostico
Ante la sospecha clinica de presentar una
valvulopatia cardiaca, se debe realizar:

e Ecocardiografia. Es un estudio de imagen
que se basa en la emisidn de ultrasonidos, es
una prueba no invasiva, no emite radiaciéony
se puede practicar tantas veces como sea
necesario. Por medio de este examen se
puede observar las valvulas, si existe
afectacion y la severidad del dafo que
presentan. Ofrece informacion de los
tamanos y funcionalidad de las diferentes
cavidades cardiacas, lo que es determinante

para decidir el mejor tratamiento a seguir.
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También puede informar sobre la presencia
de la hipertension pulmonar. El corazon y la
circulaciéon pulmonar estan intimamente
relacionados y la afectacidon de uno comporta
a largo plazo la afectacion del otro. Es
importante saberlo a la hora de decidir la

mejor opcion terapéutica.

Electrocardiograma. Permite confirmar que

el ritmo cardiaco es normal.

Cateterismo. En caso de que estas
exploraciones indiquen que el paciente se
puede beneficiar de un tratamiento
quirdrgico, antes de operarse se realiza un
cateterismo cardiaco para ver si hay asociada
patologia de las arterias coronarias. Se
practica a todos los pacientes mayores de
40-45 afos, sobre todo en funcién de la
presencia o no de factores de riesgo

cardiovascular (edad, sexo, tabaquismo,
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dislipidemia, sedentarismo, obesidad,
hipertensién arterial, diabetes, isquemia
cardiaca, hipotiroidismo). Esta exploracion
se puede hacer inyectando contraste en la
arteria coronaria, a través de un catéter
introducido en una arteria del brazo, o
guiado por Tomografia Axial Computarizada
(TAC), el realizar cualquiera de estas
opciones, se decide en funciéon de la
probabilidad que tiene el paciente de
presentar problemas coronarios, al ser esta
probabilidad alta, se hace de forma invasiva.
En caso de sospecha de patologia asociada
de la arteria aorta (frecuente en pacientes
con patologia de la vélvula adrtica), se hace
también una TAC tordcico para corroborar o

descartar concomitantes.(9)
Tratamiento

El tratamiento de las valvulopatias en fases

tempranas y cuando los sintomas aparecen, es de
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tipo farmacoldgico, pero de acuerdo a los hallazgos
en el ecocardiograma y la clinica del paciente
sugieren tratamiento quirdrgico, se prepara al
paciente para reparar o cambiar la valvula afectada.
Actualmente, han aparecido técnicas no quirdrgicas
menos invasivas, que en muchos casos han
demostrado resultados no inferiores en relacién con

la cirugia.(10)

Tratamiento No Farmacolégico

El paciente con valvulopatia debe seguir lo que se
conoce como “vida saludable” y ser cada vez mads
estricto en funcion del estado evolutivo de la
enfermedad. Es asi, que en pacientes en estadios
muy iniciales pueden llevar una vida absolutamente
normal, incluso practicar deporte, mientras que
cuando empiezan a aparecer los sintomas se debe
vigilar mds estrictamente la alimentacidén y la carga

de ejercicio.
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e Controlar los factores de riesgo. En general,
se debe llevar un buen control de los factores
modificables de riesgo cardiovascular, como
mejorar los hdbitos alimenticios, dejar el
tabaco, controlar bien la tensidn arterial y los
valores de glucemia. El mantener una dieta
balanceada con poca cantidad de sal, ayuda a
mantener esta condicidn.

e Disminuir el consumo de sal. El consumo
de cantidades altas de sal va a favorecer la
retencion de liquidos, por lo que es necesario
concientizar al paciente sobre esta condicion
al momento de su alimentacidn.

e Ejercicio. Este debe ser adecuado para cada
paciente segun el estadio de la enfermedad.
Realizar caminata y mantenerse activo
ayudan a mejorar los factores de riesgo
cardiovasculares de tipo modificables. En
caso de querer practicar un deporte se ha de

consultar siempre con el cardiélogo sobre
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qué ejercicio y con qué intensidad se quiere

practicar.

Es importante que el paciente siempre informe al
personal de salud sobre su condicién médica, que es
portador de algun tipo de valvulopatia, esto con el
fin de prevenir cualquier evento adverso en caso de
requerir cualquier tipo de intervencién quirurgica,
por pequefia que esta sea, asi como del tipo de
medicacidon que toma en caso que se le haya
prescrito algun anticoagulante.

Siempre se debe recordar al paciente la importancia
de una adecuada higiene bucal, pues los gérmenes
que aqui se encuentran, tienen especial
predileccion por adherirse a las valvulas con
patologia y desarrollar procesos infecciosos

(endocarditis infecciosa).(10)
Tratamiento Farmacologico

No hay ningun tratamiento farmacoldgico que

pueda revertir y sanar las valvulopatias, lo que se
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pretende con la medicacion es minimizar al
méaximo su evolucion y controlar los sintomas

derivados y a su vez preservar la funcion cardiaca.

e Tratamiento para controlar la tension
arterial. En caso de que esta esté elevada
siempre se prescribira un tratamiento. Esto
normalmente se consigue con un farmaco de
la familia de los Inhibidores de la Enzima
Convertidora de Angiotensina (IECA)
(enalapril, captopril, lisinopril) o con un
Antagonista de los Receptores de
Angiotensina I (ARA II) (losartan,
valsartan), medicamentos que pueden estar
asociados o no a un Betabloqueante
(bisoprolol, carvedilol, nebivolol) en funcidn
del tipo de valvulopatia y su severidad. Se
debe crear conciencia al paciente de que este
tratamiento hay que tomarlo en las dosis e

intervalos especificados.
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e Tratamiento diurético. Muchos de los

pacientes requieren asociacion al
tratamiento anterior de diuréticos. La toma
del tratamiento diurético se puede adaptar
en funcidon de las actividades previstas del
dia, aunque se debe evitar tomarlo de noche
para no impedir un descanso correcto.
Dentro de los diuréticos empleados,
dependiendo de los requerimientos del
paciente y de acuerdo a su funcidn renal, se
pueden emplear los diuréticos de ASA
(furosemida, torasemida), los diuréticos
Tiazidicos (hidroclorotiazida) y los
Ahorradores de Potasio (espironolactona,

eplerenona, amilorida, triamtereno).

Anticoagulantes orales. Si el problema
valvular se complica con una arritmia
cardiaca, principalmente la fibrilacion
auricular, es  necesario asociar un

anticoagulante oral, siendo el mads utilizado
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la Warfarina, con el objetivo de evitar el
riesgo de embolia. Este firmaco cumple con
sus funciones anticoagulantes, pero requiere
de monitorizacion de laboratorio periddica
del INR dada su interaccién con algunos
alimentos y fairmacos, generando fallas en la
terapéutica  causando  hemorragias o
favorecer a la formacion de trombos.
Actualmente existen nuevos anticoagulantes
orales que proporcionan al paciente mejor
estabilidad en la anticoagulacién sin tener
inconvenientes con la alimentaciéon e
interacciones farmacoldgicas y evitando el

control del INR (rivaroxaban, dabigatran).

Digitalicos. En ciertos casos, cuando la
patologia es avanzada y existe insuficiencia
cardiaca, es necesario el uso de farmacos
digitalicos (digoxina) para controlar la
frecuencia cardiaca anormal (arritmia) que

ayudan al mejor funcionamiento cardiaco,
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asi como a controlar la frecuencia

cardiaca.(10)

Tratamiento Quirurgico

Cuando esta indicado el tratamiento quirurgico se
opta por reparar las valvulas cardiacas siempre que
sea posible en lugar de reemplazarlas, ya que ayuda
a preservar la funcion cardiaca y se evitan las
complicaciones derivadas del uso de protesis
artificiales. En estos casos, se elimina el segmento
danado de la valvula que no se cierra correctamente
y luego se juntan los bordes cortados. Esto permite
que la vélvula funcione correctamente y detenga la
fuga. Luego, se refuerza el anillo alrededor de la
valvula mediante la implantacion de un anillo
artificial (anuloplastia).(10)

En casos de estenosis mitral o adrtica y
calcificacion valvular, no se pueden reparar, aqui la
opciéon quirdrgica es el reemplazo valvular,

utilizando diferentes tipos de protesis:
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e Protesis bioldgicas. Realizadas a partir de
tejidos de animales. Poseen bajo perfil
tromboembdlico por lo que en muchas
ocasiones no requieren de tratamiento
anticoagulante, presentan una durabilidad
limitada ya que se deterioran con el paso de
los anos. Son consideradas para pacientes de
mayor edad o en quienes estd contraindicado

anticoagulacion.

e Protesis mecanicas. Realizadas de metales
como titanio y carbono. Presentan una
excelente durabilidad por lo que los
pacientes no requieren reintervenciones,
requieren tomar anticoagulantes de forma
indefinida, por un alto riesgo

tromboembdlico.
e Protesis sin sutura (sutureless) y sin

soporte (stentless). Son las variantes mads

recientes de las protesis bioldgicas. Las

101



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

protesis sin sutura facilitan su implantacidon
en un tiempo menor y las prdtesis sin
soporte minimizan o eliminan la presencia
de material artificial (no bioldgico) y mejoran

su rendimiento hemodindmico.

Homoinjertos. Son valvulas cardiacas
humanas obtenidas de donantes y que
presentan la mejor compatibilidad posible.
Aportan los beneficios de las prétesis
bioldgicas (menor riesgo de embolias sin
necesidad de tomar anticoagulantes) y
mecanicas  (excelente  durabilidad vy
rendimiento hemodindmico), aunque su

implantacion es mds compleja.(11)
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Introduccion

El sindrome compartimental es una cascada de
acontecimientos con tendencia a autoperpetuarse.
Se inicia con el edema tisular que suele aparecer
tras la lesion (p. ej., por edema de las partes blandas
o un hematoma). Si este edema afecta un
compartimento aponeurdtico cerrado, tipicamente
en la cara anterior o posterior de la pierna, hay poco
espacio para la expansidn tisular y aumentara la
presion intersticial (compartimental). Cuando la
presion del compartimiento supera 8 mmHg, la
perfusion tisular disminuye y puede llegar a
interrumpirse. (NOTA: como 8 mmHg es una
presion muy inferior a la arterial, puede reducirse el
flujo celular mucho antes de que desaparezcan los
pulsos). Las isquemia tisular resultante empeora el

edema en un circulo vicioso.
El sindrome compartimental es principalmente un

trastorno de las extremidades y es mds comun en la

pierna y el antebrazo. Sin embargo, el sindrome
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compartimental también puede ocurrir en otros
lugares (p. ej., parte superior del brazo, el abdomen,

los gluteos).(1)

Etiologia

El sindrome compartimental es una de las
condiciones mds frecuentes en los pacientes que
presentan fracturas expuestas o fracturas por
aplastamiento. En atletas es mds comun hallar el

sindrome compartimental crénico.

El sindrome compartimental agudo, se desarrolla
por modificaciones entre el contenido de fluido y el
tamafio del compartimento donde se encuentre la
fractura o trauma; cualquier tipo de sangrado, ya
sea por trauma vascular o sangrado proveniente del
hueso esponjoso , presenta una posibilidad de un
20% de desarrollarse en las extremidades que han
sido revascularizadas. Los vendajes
circunferenciales, tales como los yesos pueden

restringir la expansion del compartimento y
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ocasionar un aumento de la presidn al igual que las
prendas neumadticas antishock. También se puede
presentar en quemaduras, rabdomidlisis, vasculitis
autoinmunes, trombosis venosa profunda. La
traccion y el reposicionamiento de una articulacion
ha mostrado afectar el volumen y la presion del
compartimento. Muchos autores han hecho
asociaciones al enclavado intramedular de las
fracturas tibiales: el dano del tejido ocasiona
edema. La traccion disminuye el volumen de los
compartimentos, ocasionando obstruccion del flujo

sanguineo.

Las infecciones son otra causa de sindrome
compartimental, especialmente las causadas por
Streptococcus, sin embargo el mecanismo atin no se
ha determinado con precisidn, esto se ha asociado a
la exotoxina pirogénica de esta bacteria, cuya
funcion de super antigeno se cree que conduce a la
lesion muscular directa. En el caso del sindrome

compartimental crdnico, se presenta en los atletas
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que realizan movimientos repetitivos, como

correr.(2)

Fisiopatologia

El mecanismo fisiopatolégico implicado es el
aumento de la presidn intersticial que conlleva un
circulo vicioso que sé6lo puede romperse mediante
la fasciotomia. El aumento de presion tisular
produce una compresion  microvascular |
enlenteciendo o anulando la circulacion y la
reabsorcion postcapilar, lo que desencadena la
formacion de edema intersticial que a su vez
aumenta la presion. Esta disminucion del gradiente
arteriovenoso impide que el flujo sanguineo sea
capaz de satisfacer las necesidades metabdlicas
tisulares, desarrolldndose el sindrome
compartimental.

Si la isquemia se mantiene en el tiempo, se
producira la necrosis de los tejidos implicados e

incluso la afectacion sistémica del paciente.
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No existen estudios que determinen la presién
critica a partir de la cual se produciria la isquemia
de los tejidos. La tolerancia a esta situacion
presenta una alta variabilidad segin cada paciente y

tejido o compartimento afecto.(3)

Clasificacion

Este sindrome se clasifica en:

Sindrome compartimental agudo

Es el conjunto de signos y sintomas secundarios al
aumento de la presion en una celda fascial de un
miembro, lo cual provoca una disminucion de la
presion de perfusion capilar comprometiendo la
viabilidad de los tejidos de dicha celda.
Encontramos a la contractura Isquémica de
Volkmann (CIV) como el conjunto de secuelas
morfoldgicas y funcionales de la necrosis muscular
y nerviosa que sigue aun CCA. Y afecta en

miembros superiores.
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Sindrome compartimental crénico

Este sindrome se da por el aumento transitorio de
la presion intracompartimental como consecuencia
de movimiento repetida o ejercicios fisicos, se da
mds en miembros inferiores y es una enfermedad
crénica. Se caracteriza por dolores tipo calambre
que aparecen durante el ejercicio fisico y ceden con
el reposo.

Se da mds en adultos, principalmente a los que
practican deporte. Los pacientes que estatura. Esto
se da en un 15% de corredores de competicion y en
un 15% de sufren con entre edad de 20 o 30
anos.Parece independiente del sexo, raza, peso
oaficionados y la prevalencia ha aumentado entre

los que practican patinaje.

Sindrome de aplastamiento

Puede llegar cuando varios compartimientos estdn
afectados y tiene lugar un infarto muscular
importante. La causa mds frecuente de este

sindrome de aplastamiento es la compresion
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prolongada de una extremidad después de la
intoxicacion provocados por alcohol o drogas. Los
signos que puede presentar son posibles arritmias
cardiacas, hipotensidn, insuficiencia renal y
extremidades tensas, inflamadas y con ulceras por

presion.

Fundamentos anatémicos

Los compartimentos son grupos musculares que se
encuentran recubiertos por fascia ineldstica, esta
fascia ineldstica tiene la funcién de: mantener la
forma de los tejidos y de brindar proteccién. Por las
diferencias anatomicas que se presentan entre los
adolescentes y adultos, es mds comun que el
sindrome compartimental se desarrolle en
adolescentes. Shadgan y colegas, establecieron que
por lo general los adolescentes presentan una fascia
mucho mds fuerte, esto por el extenso relleno
muscular. Aunado a esto, la practica de actividades

de alto impacto durante la adolescencia llegan a

113



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

causar lesiones traumadticas que incrementan el

riesgo.

Extremidad superior
Tiene dos compartimentos. El compartimento
anterior contiene el biceps y los musculos
braquiales, ademds, el nervio ulnar, mediano y
radial; el compartimento posterior contiene el
triceps.
En antebrazo encontramos dos compartimentos: el
compartimento anterior contiene la muneca y los
extensores de los dedos; el compartimento posterior
contiene los musculos flexores de la mano y dedos.
La mano presenta 3 compartimentos:

e Interdseo dorsal: 4 compartimentos.

e Interdseo palmar: 3 compartimentos.

e Aductor del primer dedo, regién tenar e

hipotenar.
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gECCIghsI‘E'Eé 1 SECCION DEL BRAZO SANO
RAZ! i Nl
CORTE AXIAL Se realizan cuatroinci

siones en el antebrazo a
través de las cuales se
introduce un microtubo
gue accede alazonaa
intervenir: |a aponeuro-
sis antebraquial
(recubrimiento del mus-
culo) que se abre para
descomprimir la muscu-
latura del antebrazo. -

SECCION DEL /
BRAZO DANADO 7
Aponeurosis antebra- Incisiones

quial (membranade | /

tejido conjuntivo que !

envuelve los musculos ,’
del brazo). J

Nervio

Musculo

2 TRAS LA OPERACION

Después de la intervencion el piloto debe llevar una férula
que abargue de la mufeca al codo para inmovilizar el brazo.

Fuente: MARCA.com. ;Qué es el sindrome compartimental?

[Internet].

Extremidad Inferior
En el muslo hay tres compartimentos: anterior
(constituido por los musculos: vastos lateral, in-

termedio y lateral; sartorio y recto femoral), medial
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(constituido por los musculos: aductor largo,
aductor corto y aductor mayor, ademas, el grdcil) y
posterior (constituido por los musculos semi
membranoso, semitendinoso, biceps femoral y el

nervio cidatico).

En la pierna hay 4 compartimentos que contienen
estructuras musculares, arteriales y nerviosas. En el
compartimento anterior las estructuras musculares:
M. Tibial anterior. M. extensor de los ortejos;
contiene estructuras vasculares y nerviosas: arteria
tibial anterior y nervio peroneo profundo. El
compartimento lateral con estructuras musculares,
musculos: peroneo largo y corto, y estructuras
nerviosas nervio peroneo  superficial. El
compartimento posterior se divide en: profundo
con los musculos tibial posterior, flexor largo de los
ortejos y flexor largo del hallux, ademds contiene la
arteria tibial posterior y el nervio tibial posterior; el

compartimento posterior superficial estd
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constituido por los musculos gastronemio y sural y
el nervio sural.

En el pie, el numero actual de compartimentos y el
tratamiento en el sindrome compartimental es
controversial. =~ Tres  compartimentos fueron
descritos inicialmente: medial, lateral y superficial.
Actualmente se habla que el pie tiene 9
compartimentos: medial, lateral, cuatro interdseo y

uno central.

117



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

M:ordc;]el S - Compartimento profundo
posteromedial

Compartimento
superficial

Fuente: Jager C, Zeichen J. Sindrome compartimental agudo
de la pierna. Técnicas Quirdrgicas en Ortopedia y

Traumatologia [Internet].
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Fundamentos fisiopatolégicos

El tono vascular, la presion sanguinea, la duracién
de la elevacion de la presion y las demandas
metabdlicas van a representar pardmetros
fundamentales en el desarrollo del sindrome
compartimental agudo.

La vasodilatacion precapilar en el sistema
arteriolar, en conjunto con las vénulas colapsadas,
aumenta la permeabilidad capilar, incrementando la
tasa de filtracion y la presion del liquido
intersticial. La presion normal del liquido
intersticial es de 10mmHg, conforme estd aumenta,
la perfusion de los tejidos va descendiendo. Una vez
que la perfusion de los tejidos alcanza niveles
criticos, estos tejidos entran en una fase de
hipoxemia.

La hipoxia incrementa el estrés oxidativo y se
desarrolla hipoglicemia en el tejido, causado por el
edema de las células, esto secundado al cierre de las
bombas de sodio-potasio ATPasa, que mantienen el

equilibrio osmdtico de las células. La consiguiente
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pérdida de la membrana celular resulta en un
influyjo de iones de cloro que culmina en
inflamaciéon y necrosis celular. La isquemia
muscular que se produce ocasiona la liberacion de
mioglobina, que es propiamente liberada en la
circulacién, con otros metabolitos inflamatorios y
toxicos. La mioglubinuria, la acidosis metabdlica y
la hipercalemia que se desarrolla, puede conducir a
un fallo renal, shock, hipotermia y fallas o arritmias

cardiacas.(4)

Causas

Capas gruesas de tejido, denominadas fascia,
separan grupos de musculos entre si en los brazos y
en las piernas. Dentro de cada capa de fascia se
encuentra un espacio confinado, llamado
compartimento. Este compartimento incluye tejido
muscular, nervios y vasos sanguineos. La fascia
rodea estas estructuras de manera similar a como

los cables estdn cubiertos por un material aislante.
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La fascia no se expande. Cualquier inflamacion en
un compartimento ocasionara aumento de presion
en esa drea. Esta presion elevada oprime los
musculos, los vasos sanguineos y los nervios. Si esta
presion es lo suficientemente alta, el flujo de sangre
al compartimento se bloqueard. Esto puede
ocasionar lesion permanente en los musculos y los
nervios. Si la presidn se prolonga durante un
tiempo considerable, el musculo puede morir y el
brazo o la pierna no funcionaran mads. Es posible
que se necesite cirugia o incluso amputacién para
corregir el problema.
El sindrome compartimental agudo puede ser
ocasionado por:

e Traumatismo, como por una lesién por

aplastamiento o cirugia

e Fractura dsea

e Musculo con muchos hematomas

e Torcedura grave

® Yeso o vendaje que estda muy apretado
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e Pérdida del suministro sanguineo por el uso
de un torniquete o de la colocacién durante

una cirugia

El sindrome compartimental prolongado (crénico)
puede ser causado por actividades repetitivas como
correr. La presion en un compartimento
Unicamente se incrementa durante esa actividad y
disminuye después de que dicha actividad se ha
detenido. Esta afeccion por lo general es menos
limitante y no lleva a la pérdida de la funcién o de la
extremidad. Sin embargo, el dolor puede limitar la

actividad y la resistencia.

Sintomas

Los sintomas del sindrome compartimental no son
faciles de detectar. Con una lesion seria, los
sintomas pueden convertirse en graves dentro de
unas pocas horas.

Los sintomas pueden incluir:
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e El dolor es mucho mas fuerte de lo esperado
por la lesién

e Dolor intenso que no desaparce después de
tomar analgésicos o elevar el drea afectada

e Disminucidén de la sensibilidad,
entumecimiento, hormigueo, debilidad del
area afectada

e Palidez de la piel

e Hinchazén o incapacidad para mover la

parte afectada.(5)

Presentacidn clinica

El cuadro clinico se presenta con dolor, en
ocasiones desproporcionado en relacién al trauma
sufrido; asi mismo, con tension del compartimento
afectado a la palpacion. El dolor es el sintoma
principal, y debe alertar al médico cuando un
paciente se queja de manera excesiva. El dolor se
incrementa con el estiramiento pasivo de los

musculos  afectados, 'y puede presentarse
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disminucion de los pulsos en la extremidad afectada

o parestesias en la misma.

Clasicamente, la literatura anglosajona ha descrito
las cinco P: pain, pallor, pulseless, paresthesias y
paralysis (dolor, palidez, ausencia de pulsos,
parestesias y paralisis). Sin embargo, estas cinco P
son signos y sintomas de un SCA ya establecido (o
en fase inminente o progresiva), y esperar hasta que
estos signos se presenten serd un error garrafal para
la viabilidad de una extremidad, pues habra un dano
irreversible. En estudios establecidos por Bradley,
s6lo el 13% de los pacientes con SCA que

presentaron parestesias recuperaron la funcion.(6)

Diagndstico

El diagndstico del sindrome compartimental agudo
es fundamentalmente clinico, siendo necesaria la
realizacion de multiples evaluaciones fisicas del

paciente para valorar la evolucidn del cuadro.
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La medicion de la presidn intracompartimental es
la exploracion complementaria mds util. Esta
prueba estara indicada en pacientes en los que la
exploracion fisica no sea fiable o viable (pacientes
inconscientes o en coma), o cuando existan dudas

diagndsticas.

Existen diversos dispositivos comercialmente
disponibles para la medicion de la presién
intracompartimental, aunque en su ausencia se
puede recurrir a un dispositivo de medicién de
presion venosa central o similar, al que acoplaremos
un trécar. Para que la medicidon sea precisa es
importante localizar adecuadamente el
compartimento que se quiere medir. En caso de que
el sindrome compartimental sea secundario a una
fractura se recomienda realizar la medicion a
menos de 5 cm del foco de fractura. Recientemente
se han descrito otros métodos no invasivos como la
espectroscopia cercana al infrarrojo, que mide la

oxigenacion tisular y ha demostrado buena
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correlacion con la medicion de la presién
intracompartimental.

El valor critico de la presién intracompartimental
que determine la necesidad de realizar una
fasciotomia urgente es variable. Algunos autores
solamente tienen en cuenta el valor absoluto de la
presiéon  intracompartimental, indicando la
necesidad de fasciotomia cuando es >40 mmHg (4).
Otros autores, en cambio, correlacionan el valor
obtenido con la presién arterial diastdlica. Cuando
la diferencia entre la presion arterial diastdlica y la
presion intracompartimental sea menor de 30

mmHg, estard indicada la fasciotomia.(7)

Para este tratamiento sea verdaderamente efectivo
es necesario un diagndstico precoz. Se verd los
signos y sintomas del paciente para poder detectar
el sindrome compartimental.
e El tratamiento empieza mediante en la etapa
aguda con la profilaxis que consta de:

e Historia clinica y exploracion inicial
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e Reduccidny fijacion

e Correcta colocacion de drenaje y yesos.

e Vigilancia durante 48 horas.

e Medir el pulso arterial, movilidad, dolor y
drenaje venoso.

e Cuando hay alteracion de estos parametros

se medira la presidn intracompartimental

Presion limite para la fasciotomia

Cuando la presidon intracompartimental es mayor
de 35-40 mm Hg, se realizara la fasciotomia. El
tratamiento debe basarse en la presién sanguinea
sistémica del paciente, el estado general, la
progresion de los signos y sintomas, la cooperacion
y la fiabilidad del enfermo y el tipo de lesidn,

ademas de la presion intracompartimental.

Presion intracompartimental
En la Presiéon Intracompartimental se puede usar
varias técnicas, para medir la técnica se realizard la

técnica de la aguja, fue descrita por primera vez en
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1884, y popularizada en Estados Unidos por

Reneman y Whiteside en los afnos 70.

Se puede realizar por 2 técnicas:

Técnica del catéter con mecha.

Mubarak y Cols en 1973, fueron los primeros en
utilizar esta técnica del catéter con mecha para
diagnosticar el sindrome compartimental. Esta
técnica no requiere la inyeccién o perfusion
continua de suero salino para medir la presién del
equilibrio. Estd disefiado para evitar que la punta
del catéter quedara bloqueada por los tejidos
blandos y para incrementar la superficie de
contacto entre el suero salino dentro del catéter y el
liquido dentro del compartimiento. EIl catéter
completamente relleno de suero, estd conectado a
un transductor de presiéon, y ain instrumento
registrador para la medicidon continua de la presién

tisular.
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Fuente: Masquelet A-C . Tratamiento quirirgico de los
sindromes compartimentales. EMC - Técnicas Quirurgicas -

Ortopedia y Traumatologia.

Descompresion del sindrome compartimental.

La descompresidon quirdrgica, permite aumentar el
volumen de los compartimentos, mediante
fasciotomias, debe ser urgente y sera clave para
evitar la instauracion de graves secuelas. El retraso

en el tratamiento puede tener consecuencias
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desastrosas, como la contractura, pardlisis, que en

ocasiones pueden requerir la amputacion.

Fasciotomia

Es el tratamiento que se va a realizar para el
sindrome compartimental. Esto comprende la
incision de la envoltura aponeurdtica del
compartimento, lo que permite que los tejidos se
expanden sin restricciones y que la presion tisular
caiga. Al practicar, no solo se debe abrirse
rapidamente la envoltura aponeurdtica del
compartimento. La piel puede actuar como
torniquete resistiendo la expansién de los tejidos o
lo contrario si no se abre la piel se descomprime.

e Se realiza las incisiones en la piel en casi
toda la longitud del miembro y se abre la
fascia a través de ella.

e No debe hacerse de manera subcutdnea
porque esto no asegura una descompresion

adecuada. Una vez hecha, hay que
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comprobar que los musculos afectados se
encuentran totalmente liberados.

e Normalmente, se evitarda cualquier tipo de
desbridamiento o reseccion de tejido
necrdtico en ese primer acto quirurgico para
evitar mds traumatismo en la zona.

e Esta incisiéon consta en liberar presidon y
permite que el flujo de sangre llegue a los

musculos, se realizard incisiones en:

Incision del miembro superior
Se realizard incisiones en:
Brazo: dos compartimentos y dos incisiones

necesarias: antero medial y posterior.

Antebrazo: tres compartimentos: compartimento
volar, (palmar, anterior, de los Los tres estdn
comunicados (los envuelve una fascia), por lo que
suele ser suficiente con una incision palmar que

llega hasta el tunel del carpo.
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Mano: los interdseos se liberan por dos incisiones
dorsales, y los palmares mediante incisiones sobre
eminencias tenar e hipotenar.

A través de estas incisiones se practica la
fasciotomia y se mide de nuevo la presidn, si el
diagndstico se establecié demasiado tarde o parte
del musculo aparece necrdtico, se efectia una
reseccion superficial del mismo; 4 a 7 dias después,
cuando la viabilidad del musculo puede establecerse
con mds seguridad, se practica la reseccidn
definitiva del tejido necrdtico. Los cuidados post
operatorio en el antebrazo requiere de vendajes
compresivo y una férula e 3 a 4 dias, muchas veces
son necesarios injertos laminares de piel, pero debe
posponerse la colocacién de injertos cutdneos y el
cierre de la herida, hasta que e tejido necrético ha
sido resecado y los cultivos indican que el hecho de

la herida estd en condiciones de recibir el injerto.
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Incision del miembro inferior

Se realizard incisiones en:

Gluteos: incision posterolateral para descomprimir
gliteo mayor, mediano y menor musculos flexores-
pronadores), dorsal (posterior, de los musculos
extensores- supinadores) y el radial (primer y

segundo radial supinador largo)

Pierna: presenta cuatro compartimentos: anterior,
peronéo (lateral), posterior profundo y posterior
superficial; se puede abrir con dos unicas
incisiones: una lateral para acceder a los dos

primeros y una interna ara los dos posteriores.

Pie: tiene nueve compartimentos: medial, aductor,
calcdneo ,superficial y lateral (que se abren
mediante una incisidn interna) y cuatro interdseos (

que precisan dos incisiones dorsales).(8)
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Introduccion

La cetoacidosis diabética (CAD) es una afeccion que
pone en riesgo la vida y que afecta a personas con
diabetes. Ocurre cuando el cuerpo empieza a
descomponer la grasa demasiado rdapido. El higado
convierte la grasa en un impulsor llamado cetona

que hace que la sangre se vuelva dcida.(1)

Definicion

La cetoacidosis diabética (DKA, por sus siglas en
inglés) es una complicacidon grave de la diabetes,
que puede ser mortal. La cetoacidosis diabética es
mas frecuente en las personas que tienen diabetes
tipo 1. Las personas que tienen diabetes tipo 2
también la pueden presentar.

La cetoacidosis diabética ocurre cuando el cuerpo
no tiene suficiente insulina para permitir que el
azucar en la sangre ingrese a las células para usarlo
como energia. En su lugar, el higado descompone
grasa para obtener energia, un proceso que produce

acidos llamados cetonas. Cuando demasiadas
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cetonas se producen excesivamente rapido, pueden
acumularse hasta llegar a niveles peligrosos en el

cuerpo.(2)

Epidemiologia

Segun estimaciones de la Federacidn Internacional
de Diabetes (IFD siglas en inglés), en el afio 2017
alrededor de 425 millones de personas en todo el
mundo, o el 8,8% de los adultos de 20 a 79 anos,
tuvieron diabetes. Si esta tendencia continuase,
para el ano 2045 se estima que 629 millones de
personas de la misma edad padecerdn de esta
entidad. En la region de América del Sur y Central,
se calcula que aproximadamente 26 millones de
personas o el 8% de la poblacion adulta tienen
diabetes. En nuestro pais en ese mismo afio la
prevalencia se encuentra en un 5,5% lo que quiere
decir que de cada 100 habitantes 5,5 tienen

Diabetes.
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En el 2017 esta enfermedad pasé a ser la segunda
causa de muerte en la poblacién femenina y la
terce-ra en la poblacién masculina después de las
enfermedades isquémicas del corazon,
manteniéndose asi entre los 3 primeros puestos de
las 10 principales causas de mortalidad general en
el Ecuador.(3)

Paises como Estados Unidos registran una
incidencia de 4 a 8 episodios por cada 1000 ingresos
hos-pitalarios, con predominio en pacientes
jovenes, de sexo femenino y de bajo nivel
socioeconémico, su mortalidad es del 1-5% y en la
mayoria de los casos desencadenada a causa del
edema cerebral que esta produce. Otros paises
como Espafia reporta una incidencia anual de 12
episodios por cada 100000 habitantes y una
morbimortalidad del 3- 4%.(4)

Fisiopatologia

La CAD es originada primariamente por un déficit

absoluto o relativo de insulina, que es una hormona
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hipoglucemiante. En la regulacion de la glucemia
intervienen un grupo de hormonas
hiperglucemiantes o contra-reguladoras, que
pueden ser de accidn rdpida (adrenalina y glucagon)
o mads lenta (somato-tropina, glucocorticoides,
prolactina y tiroxina), cuyo aumento tiene un rol en
la fisiopatologia de la CAD y en el Estado
Hiperosmolar No Cetdsico (EHNC), que algunos
autores consideran como los extremos de una
estado fisiopatolégico comun. En la CAD
predominaria el déficit de insulina y en el EHNC, el

incremento de las hormonas contrareguladoras.(5)

Cuadro Clinico

Sintomas

Los signos y sintomas de la cetoacidosis diabética a
menudo se desarrollan rapidamente, a veces en 24
horas. Para algunas personas, estos signos y
sintomas pueden ser el primer indicio de diabetes.
Es posible que notes lo siguiente:

e Sed excesiva
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e Miccidn frecuente

e Nauseas y vomitos

e Dolor estomacal

e Debilidad o fatiga

e Falta de aire

e Aliento con olor afrutado

e Desorientacion
Los signos mads especificos de cetoacidosis
diabética, que se pueden detectar a través de kits de
andlisis de sangre y orina caseros, incluyen los
siguientes:

e Nivel alto de glucosa sanguinea

e Niveles altos de cetonas en la orina.(6)

Signos: hipotensidn, taquicardia, respiracién
amplia y profunda (de Kussmaul), deshidratacion
(pérdida de peso, disminucion del turgor de la piel),
disminucién de los reflejos tendinosos, fetor
cetdsico, rubor facial, hipotonia ocular, defensa

abdominal (como en la peritonitis).(7)
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Causas

El azuicar es la principal fuente de energia de las
células que forman los musculos y otros tejidos. Por
lo general, la insulina ayuda a que el azicar ingrese
en las células.

Sin suficiente insulina, el cuerpo no puede usar el
azucar correctamente como fuente de energia. Esto
hace que se liberen hormonas que descomponen la
grasa para usarla como combustible, accién que
produce dcidos conocidos como cetonas. El exceso
de cetonas se acumula en la sangre y, finalmente, en

la orina.(6)

La cetoacidosis diabética suele aparecer por las
siguientes causas:

Una enfermedad. Una infeccidn u otra enfermedad
pueden hacer que el organismo produzca niveles
mads elevados de determinadas hormonas, como
adrenalina o cortisol. Lamentablemente, estas
hormonas contrarrestan el efecto de la insulina, lo

que a veces desencadena un episodio de
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cetoacidosis diabética. La neumonia y las
infecciones de las vias urinarias son causas
frecuentes.

Un problema con el tratamiento de insulina. Si los
tratamientos de insulina no se administran o se
administran de forma inadecuada, o la bomba de
insulina no funciona bien, es posible que tu
organismo se quede con una cantidad muy reducida
de insulina y se desencadene la cetoacidosis

diabética.

Otros posibles desencadenantes de cetoacidosis
diabética son los siguientes:

e Traumatismo fisico o trauma emocional

e Ataque cardiaco o accidente cerebrovascular

e Pancreatitis

e Embarazo

e Abuso de alcohol o drogas ilicitas,

especialmente cocaina
e Determinados medicamentos, como los

corticosteroides y algunos diuréticos.(6)
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Diagndstico

La cetoacidosis se acompafia de antecedentes de
poliuria, polidipsia, dolor abdominal, nausea y
vomito que se presentan por la acidosis o por la
disminucion en la perfusion mesentérica y puede
confundirse con un abdomen agudo quirdrgico. La
respiracion de Kussmaul con aliento cetdsico es
tipica de la cetoacidosis, asi como la
deshidratacidn, pérdida aguda de peso, taquicardia,
debilidad, alteraciones visuales, somnolencia,
hipotermia, hipotensidn, hiporreflexia y
alteraciones de la conciencia. Puede encontrarse
hipotension ortostatica y choque, el cual se

presenta en casos de edema cerebral.(8)

Los hallazgos tipicos de laboratorio y que son los
criterios diagndsticos de cetoacidosis diabética son:
glucemia mayor de 300 mg/dL, pH menor de 7.3, ya
sea en sangre venosa o arterial, bicarbonato me-nor

de 15 mmol/L, cetonemia y/o cetonuria.
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La gran mayoria de pacientes cursan con
leucocitosis severa, alrededor de 40,000 a 60,000/
mm3 con predominio de neutrdfilos, secundaria a
estrés y deshidratacién. Se encuentran elevados los
niveles de amilasa que representan la actividad
enzimdtica de tejidos extrapancredticos como la
glandula pardtida. Los niveles de lipasa son

normales.(8)

Diagnéstico Diferencial

En el diagndstico diferencial de la CAD deben
considerarse la cetoacidosis no diabética (ayuno,
alcohol), la acidosis ldctica, ingesta de salicilatos,
insuficiencia renal y el consumo activo de cocaina,

entre otros.

Tratamiento
Los pacientes con CAD requieren insulina para
revertir su cetoacidosis. Los pacientes con EHH

necesitan en primera instancia un adecuado aporte
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hidrico y rara vez requieren la administracion de
insulina en infusidn continua.

Algunos pacientes con CAD leve que estan en
condiciones de tomar liquidos pueden ser tratados
en el drea de observacion y no ameritan
hospitalizacién. Segun la ADA los criterios de
ingreso son: glucosa plasmdtica > 250 mg/dL, pH
<7.30, bicarbonato <15 mEq/L, y cetonuria
moderada o cetonemia. Los pacientes con
cetoacidosis diabética severa deben ingresar en la

unidad de cuidados intensivos.

Terapia hidrica

La fluidoterapia inicial tiene como objetivo la
expansion  del  volumen  intravascular y
extravascular, asi como, la restauracion de Ila
perfusion renal. La expansion de los volumenes
intravasculares e intracelulares por hidratacién
hace que el cuerpo sea menos resistente a bajas

dosis de insulina.
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La reposicion de liquidos por si sola puede
disminuir la glucosa sérica hasta un 23% mediante
el incremento de la perfusion renal y la pérdida de
glucosa en la orina. En algunos estudios se ha
reportado que durante la primera hora de terapia
hidrica para la CAD, puede haber un descenso hasta
de un 80% de la glucosa.

El uso de liquidos isotdnicos durante el inicio de la
fluidoterapia ~ (NaCl  0.9%) pueden causar
sobre-carga de liquidos cuando no se realiza una
adecuada monitorizaciéon de la reposicidon y los
liquidos hipotdnicos (NaCl 0.45%) pueden corregir
los déficit demasiado rdpido con un potencial
riesgo de producir disolucién de las vainas de
mielina que rodean a determinadas fibras nerviosas
(mielinolisis) y la muerte.

Los pacientes con EHH y CAD tienen un déficit
aproximado de agua de 60-100 ml/kg y 40 a 80 ml/Kg
respectivamente. En base a lo anterior es necesario
calcular el déficit, ademds de los requerimientos

continuos para las proximas 24 horas y administrar
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1/3 del déficit calculado en las primeras 5 a 6 horas,
siendo el objetivo reemplazar la mitad del déficit
estimado de agua en un periodo de 12 a 24 horas.

La hiperglucemia y la hiperlipidemia, pueden
causar pseudo-hiponatremia por el flujo osmético
del agua desde el espacio intracelular al extracelular
y por esta razon lo adecuado es auxiliarse del sodio
sérico corregido y el examen fisico para determinar
el grado de deshidratacion.

A su llegada al servicio de emergencia y en ausencia
de insuficiencia cardiaca o renal, el tratamiento del
paciente se debe iniciar con la reposicién de
liquidos con NaCl 0.9% ya que por tratarse de una
solucién hipotdnica con relacion a la osmolaridad
sérica de los pacientes se mantiene en el espacio
intravascular. Dicha solucion debe administrarse a
una velocidad de 1L por hora (15 a 20 mL/ Kg) en la
primera hora. En aquellos casos en los que
posterior a la administracion de NaCl 0.9% la
presion arterial es normal o se presenta una leve

hipotension es necesario calcular el Na+ sérico
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corregido (a través de la siguiente férmula:
Na+(mEq/L) + 1.65 x (glucosa] mg/dL]-100) / 100),
para determinar los pasos a seguir en el manejo
hidrico del paciente.

Cuando el nivel de glucosa sérica sea menor de 200
mg/dL en la CAD o se encuentre entre 200 y 250
mg/dL en el EHH, los liquidos deben ser sustituidos
por dextrosa al 5% y NaCl al 0. 45%, ya que los
pacientes requieren calorias para el metabolismo
adecuado de los cuerpos cetdnicos.

En pacientes con compromiso cardiaco o renal, el
monitoreo de la osmolaridad sérica y la evaluacién
frecuente de la funcion cardiaca y renal debe
llevarse a cabo en forma estricta durante la
fluidoterapia a fin de evitar una sobrecarga hidrica
iatrogénica.

Hay que tener el cuidado de que el cambio inducido
en la osmolaridad sérica con la fluidoterapia no
exceda los 3 mOsm/Kg-1 H20 por hora, por el
riesgo potencial de desarrollo de edema cerebral

cuando no se tiene este cuidado.
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Terapia con insulina

Antes de iniciar la infusidn intravenosa (I.V. de
insulina, se sugiere drenar al menos 50 ml de dicha
infusion a través del catéter y el venoclisis para
reducir la adherencia de la insulina a estos
dispositivos durante la terapia. El no tomar esta
precaucion aumenta el riesgo de hipoglucemia en el
momento en que los receptores de cloruro de
polivinilo de los venoclisis y catéteres son saturados
por la insulina.

La administracion de insulina no debe iniciarse
hasta que la hipovolemia ha sido corregida y el K+
sea >3.3 mEq/l. Administrar insulina a pacientes
con un K+ <3.3 mEq/l puede precipitar trastornos
que van desde arritmias hasta paro cardiaco. Si la
insulina es administrada antes de corregir la
hipovolemia, el agua pasard al espacio intracelular,
causando empeoramiento  potencial de la
hipotension, colapso vascular y muerte.

La administraciéon de insulina no debe constituir

una medida preliminar en el EHH, ya que algunos
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pacientes con esta entidad Illegan a ser
euglucemicos unicamente con la reposicién de
liquidos. Y con-siderando el riesgo de precipitar
una insuficiencia renal oligurica o edema cerebral a
consecuencia de la administracion de insulina con
una fluidoterapia inadecuada, la administracidn de
esta deberd considerarse unicamente en aquellos
casos en los que la terapia hidrica no es suficiente
para alcanzar el control metabdlico.

En la CAD severa, la insulina regular por infusién

intravenosa continua es el tratamiento de eleccidn.

Analogos de insulina

En un reciente estudio, se informdé que el
tratamiento de la CAD de leve a moderada con
inyecciones subcutdneas de andlogos de insulina de
reciente aparicion (aspart y lispro) cada una 6 dos
horas fue tan efectivo como la insulina regular por
via I. Y no se han observado diferencias
significativas en cuanto a la estadia hospitalaria, la

cantidad total de insulina administrada hasta la
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resolucion de la CAD o en el numero de eventos
hipoglucemicos. Por el contrario, los efectos
farmacodindamicos mds rdpidos de insulina lispro e
insulina  aspart disminuyen el riesgo de

hipoglucemia en relacion a la insulina regular.

Monitoreo de la terapia en CAD

En la cetonemia la medicién directa de
B-hidroxibutirato (B-OHB) sanguineo es el método
preferido para el monitoreo de la terapia en la CAD.
A medida que la CAD mejora, el B-OHB se
convierte en acetoacetato, y la medicién de este con
los métodos de laboratorio basados en la reaccidn
del nitroprusiato, (que sélo detectan los valores de
acetoacetato y acetona) o con las tiras reactivas que
solo detectan acetoacetato, pueden brindar la falsa
impresion de un aumento en las concentraciones de

cuerpos cetonicos durante la terapia
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Introduccion

La globalizacion trajo consigo no solo un
importante cambio en la manera de como vemos el
mundo, también consigo cambios en el estilo de
vida de los seres humas, y con ello un nuevo perfil
de enfermedades relacionadas con trastornos
alimenticios (malnutricion, obesidad, etc.) que
conlleva con ello cambios a nivel molecular, por lo
cual es fundamental que el medico en atencidn
primaria de salud este relacionado y preparado para
manejar de manera oportuna y adecuada este tipo
de trastornos ya que son un importante factor de
riesgo que afecta negativamente en la calidad de
vida de las personas y constituye una gran carga
econdmica a los sistemas de salud hoy colapsados.
(1)

Las dislipidemias o dislipoproteinemias, son
alteraciones de las concentraciones séricas de los
lipidos. Las dislipidemias son trastornos de los
lipidos y lipoproteinas que comprenden la

hiperproduccién y las deficiencias. Los perfiles
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anormales de los lipidos séricos comprenden la
elevaciéon del colesterol total, de los triglicéridos
(TG), del colesterol transportado por lipoproteinas
de alta densidad (HDL-C) y concentraciones
normales o elevadas de colesterol transportado por

lipoproteinas de baja densidad (LDL-C). (1)

El término dislipidemia se refiere a una alteracién
del perfil lipidico, que incluye tanto hiperlipidemia
como hipolipidemia sin embargo en la practica
clinica, las dislipidemias mds frecuentes y por tanto
m4ds relevantes son las hiperlipidemias, la mayoria
de estas condiciones dislipidémicas se han
relacionado con un mayor riesgo de enfermedad
cardiovascular y en el caso de hipertrigliceridemia
grave (con niveles plasmadticos de TG> 10 mmol/L)

también existe un mayor riesgo de pancreatitis. (2)
La nomenclatura es bastante simple: el término

hipercolesterolemia se usa cuando solo el colesterol

plasmadtico estd elevado, generalmente debido a
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niveles altos de LDL-C, la hipertrigliceridemia se
usa cuando solo aumentan los TG plasmaticos y la
hiperlipidemia combinada o mixta se refiere tanto

al LDL-C como a los TG elevados en plasma. (3)

Los médicos deben ser conscientes del hecho de
que las lipoproteinas ricas en TG (lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL) y quilomicrones y sus
remanentes) también transportan moléculas de
colesterol. Esto explica por qué los TG muy
elevados siempre van acompanados de niveles
elevados de colesterol plasmadtico. Se debe utilizar
exclusivamente el término ‘hipertrigliceridemia’
cuando los niveles de LDL-C son normales o bajosy
el colesterol plasmadtico elevado se limita a las
lipoproteinas ricas en TG. En este caso, la apo B
plasmadtica siempre estd dentro de los Ilimites
normales y esto ayuda a discriminar entre
hipertrigliceridemia (con riesgo elevado de
pancreatitis) e hiperlipidemia combinada o mixta

(con riesgo cardiovascular aumentado). Finalmente,
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un tipo diferenciado de dislipidemia se observa
principalmente en la diabetes mellitus (DM) tipo 2 o
situaciones asociadas al sindrome metabdlico y la
resistencia a la insulina: la dislipidemia alta
TG-HDL-C bajo, también llamada “dislipidemia

aterogénica’. (1)

Hipertrigliceridemia

La hipertrigliceridemia esta englobada dentro de
las llamadas dislipidemias, definida como un nivel
sérico > 150 mg / dL (1,7 mmol / L), se identifica con
mayor frecuencia en personas que han tenido un
perfil de lipidos como parte de la evaluacidon del
riesgo cardiovascular. Se puede clasificar a la
hipertrigliceridemia en base a los valores
alcanzados a nivel plasmadtico, sin embargo, el
umbral de tratamiento se debe individualizar en el

contexto del paciente. (4)
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Nivel plasmatico

<150mg/dL Normal
150 — 885 mg/dL Hipertrigliceridemia moderada
>885 mg/dL Hipertrigliceridemia severa

Tabla 1. Clasificacidn de las hipertrigliceridemias

Etiologia

En pacientes con niveles elevados de TG, a menudo
coexisten trastornos genéticos (primarios) Yy
adquiridos (secundarios). La hipertrigliceridemia
moderada es el resultado de la sobreproduccién de
VLDL por el higado (y pequeiias cantidades por el
intestino) y la hipertrigliceridemia grave estdn
involucrados  tanto del higado con la
sobreproduccion de lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL por sus siglas en inglés) como del
intestino con la sobrecarga de quilomicrones. En la
mayoria de los casos, las pruebas genéticas no estan
indicadas. Sin embargo, para los pacientes que

tienen otros miembros de la familia con
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hipertrigliceridemia grave y antecedentes de
pancreatitis aguda, consideramos las pruebas

genéticas. (5)

Hipertrigliceridemia grave

Quilomicronemia monogénica (Anteriormente llamada
HLP tipo 1)

@ Deficiencia de lipoproteinlipasa

@ Deficiencia de Apo C-II (mutaciones del gen
APOC2 bialelico)

0 Deficiencia del factor 1 de maduracién de la
lipasa

Quilomicronemia multifactorial o poligénica (anteriormente
HLP tipo 5

() Variantes genéticas heterocigotas raras para la
quilomicroniemia monogénica

O Hipertrigliceridemia infantil transitoria

Hipertrigliceridemia moderada

HTG multifactorial o poligénica (anteriormente HLP tipo 4
0 HTG familiar)
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Disbetalipoproteinemia (anteriormente HLP tipo 3 o
disbetalipoproteinemia)

Hiperlipoproteinemia combinada (anteriormente HLP tipo
2B o familiar)

Tabla 2.Causas primarias de hipertrigliceridemia (Hegele et

al., 2014)

Causas secundarias de hipertrigliceridemia

Condiciones de resistencia a la insulina que
conducen a un aumento de la liberacion de dcidos
grasos libres desde el tejido adiposo al higado y a la
sobreproducciéon de VLDL-TG con defectos
variables en el aclaramiento secundarios a
reducciones de la lipoproteina lipasa (LPL). La
resistencia a la insulina es un fenotipo comun e
incluye obesidad, sindrome metabdlico, diabetes
tipo 2, embarazo, insuficiencia renal crdnica, VIH,
enfermedad  hepatocelular 'y  enfermedades

inflamatorias crdnicas. (6)
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Cuadro clinico

La mayoria de los pacientes con
hipertrigliceridemia no presentan sintomas o
signos asociados con la anomalia bioquimica, pero
existen excepciones tales como en pacientes con
trastornos hereditarios, que pueden presentarse
lesiones cutdneas como xantomas eruptivos y
xantelasmas, también pueden presentar lipemia
retinal o hepatoesplenomegalia asi como en
pacientes con niveles muy altos de triglicéridos (por
encima de 1000 mg / dL [11,3 mmol / L]), se puede
desarrollar pancreatitis Debe tenerse en cuenta que
el diagndstico de pancreatitis mediada por
triglicéridos no se puede realizar en ausencia de

quilomicronemia. (7)

Enfoque diagndstico

El riesgo cardiovascular comienza a aumentar
significativamente por encima de un nivel de TG en
plasma de 150 mg / dL (1,7 mmol / L). Un

diagndstico mads estricto de hipertrigliceridemia se
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reserva para pacientes con un nivel de triglicéridos
en ayunas> 200 mg / dl sin una elevacidn
acompanante del c-LDL. Esta definicién mads
estricta se relaciona con el andlisis de subgrupos de
las proporciones de TG plasmaticos y TG /| HDL-C
de ensayos controlados aleatorizados, en los que los
fibratos y los dacidos grasos omega-3 (especialmente
icosapento etilo ) han demostrado algin beneficio

en enfermedades cardiovasculares. (8)

Para todos los pacientes que tienen un nivel elevado
de TG, se debe intentar identificar una causa o
asociacion, en los pacientes en los que no es
evidente una causa probable, estd indicado obtener
una glucemia sérica o hemoglobina glicosilada A1lc,
creatinina y hormona estimulante de la tiroides
(TSH) y un analisis de orina (es decir, albuminuria /
proteinuria). Aunque la TSH es una prueba de
deteccion importante para las causas adquiridas de

hipercolesterolemia, el hipotiroidismo tiene un
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impacto mucho mads Ilimitado sobre los TG

plasmaticos. (9)

Tratamiento

Basado en la asociacion que existe entre
hipertrigliceridemia con enfermedad cardiovascular
aterosclerdtica (ASCVD por sus siglas en inglés) y
pancreatitis, los objetivos de la reduccién de TG
son “potencialmente” reducir el riesgo de ambos.
Sin embargo, existe una gran incertidumbre sobre
como manejar mejor la hipertrigliceridemia para
reducir el riesgo de eventos de ASCVD por al
menos dos razones, en primer lugar, se desconoce el
mecanismo o mecanismos por los que la
hipertrigliceridemia se asocia con un mayor riesgo
de ASCVD; por tanto, la terapia dirigida es
problemdtica; en segundo lugar, la evidencia
existente hasta el momento a menudo entra en
conflicto.

Sin embargo, el tratamiento y manejo de la

hipertrigliceridemia se basa en:
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Cambios en el estilo de vida:

Las intervenciones no farmacoldgicas como la
pérdida de peso en pacientes con obesidad, el
ejercicio aerdbico, la evitacion de azucares
concentrados, la mejora del control glucémico en
pacientes con diabetes y el consumo razonable de
alcohol son la terapia de primera linea. Deben

evitarse los medicamentos que elevan los niveles

séricos de TG. (3)

Tratamiento farmacoldgico

El tratamiento farmacoldgico esta indicado una ves
que se ah instituido de manera adecuada cambios
en el estilo de vida y los valores de TG séricos
persisten elevados o si estos se encuentran mayores
a 885mg/dL en una determinacion al azar, se inicia
tratamiento con un fibrato, que puede reducir los
TG hasta en un 70%. Se prefiere fenofibrato en
lugar de gemfibrozil debido a la probabilidad de uso
simultdneo o posterior de una estatina, ademads el

gemfibrozil tiene un mayor riesgo de toxicidad
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muscular, especialmente cuando se administra con
muchas estatinas, con objetivo de TG <500 mg / dL
(5,6 mmol / L) para minimizar las grandes
elevaciones posprandiales en las concentraciones
de TG que pueden ocurrir después de una comida
en la que la ingesta de grasas, carbohidratos o
alcohol es excesiva, lo que puede conducir al

desarrollo de pancreatitis. (10)

Hipercolesterolemia

Dentro del perfil de las dislipidemias, el
componente dado por las lipoproteinas de alta
densidad (HDL) y las lipoproteinas de baja densidad
(LDL), en este apartado se tratara sobre el manejo
de estas ultimas ya que el manejo de los factores de
riesgo de enfermedad cardiovascular aterosclerdtica
(ECV), uno de los cuales es el colesterol elevado de
lipoproteinas de baja densidad (C-LDL), se
denomina prevencidon primaria si este proceso se
realiza en alguien que no ha experimentado

previamente un evento vascular aterosclerdtico. (11)
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El fundamento de las actividades centradas en la
reduccion de LDL-C se basa en datos
epidemioldgicos que documentan una relacion
continua, positiva y graduada entre la
concentracion de LDL-C y los eventos de ECV y la
mortalidad y evidencia de que la disminucién de
LDL-C en pacientes en una amplia gama de LDL-
Los niveles de LDL reducen el riesgo en pacientes

cony sin ECV. (12)

Se define como hipercolesterolemia ligada a las
proteinas de baja densidad (C-LDL) a la afeccién
con niveles anormalmente altos de C-LDL en la
sangre superior al percentil 95 para la poblacion
que para términos practicos constituye valores

superiores a 155mg/dL en sangre. (13)

Etiologia
Las causas de la hipercolesterolemia pueden incluir
trastornos genéticos primarios o pueden ser

secundarias a obesidad, diabetes tipo 2, sindrome
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metabdlico, enfermedad renal crdnica, sindrome
nefrdotico, hipotiroidismo, enfermedad hepdtica
colestasica y medicamentos seleccionados (como

los esteroides anabdlicos). (13)

Epidemiologia

La prevalencia informada de hipercolesterolemia
familiar en su forma heterocigota estimada es de 1
por cada 500 personas en muchas poblaciones
(incluido Estados Unidos), asi como una prevalencia
estimada mas alta (hasta 1:50 en algunas
poblaciones) en comunidades con un gen fundador,
incluidos los judios asquenazies sudafricanos,
afroamericanos, sudafricanos, libaneses cristianos,
canadienses franceses, indios asidticos y tunecinos,
contradictoriamente la incidencia informada es de
1 por cada 232 habitantes en los Paises Bajos,
basado en un estudio de 2729 personas de 4
consultorios generales (Lansberg et al., 2000), en
tanto que la forma homocigdtica /| heterocigética

compuesta estimada es de 1 por cada 160.000 casos
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a 1 por cada 1.000.000 en muchas poblaciones
(incluido Estados Unidos). (14)

Factores de riesgo

Causas primarias.- Los factores de riesgo
relacionados con el estilo de vida incluyen obesidad
y sobrepeso, la inactividad fisica, fumar cigarrillos,
exceso de ingesta de alcohol, dietas con un
consumo muy alto (> 60% de la energia total) de
carbohidratos, sindrome metabdlico, una
constelacion de factores de riesgo metabdlico que
incluyen hipertensidn, hiperlipidemia y resistencia

a la insulina. (15)

Causas secundarias. - algunas comorbilidades,
como diabetes tipo 2 , enfermedad renal crénica o
sindrome nefrdtico, hipotiroidismo, enfermedad
hepdtica colestdsica, como colangitis biliar
primaria, algunos medicamentos, especialmente,
progestinas, esteroides anabdlicos y

corticosteroides, inhibidores de la proteasa
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(atazanavir, darunavir, fosamprenavir, indinavir,
lopinavir/ritonavir, nelfinavir, ritonavir, saquinavir,

tipranavir). (16)

Cuadro clinico:

Por lo general, es una enfermedad al igual que las
anteriores tipicamente asintomadtico, durante la
evaluacion inicial se debe preguntar sobre
antecedentes familiares de hipercolesterolemia o
enfermedad cardiovascular, los niveles de actividad
fisica, historia de diabetes, enfermedad del higado,
enfermedad de tiroides, enfermedad renal, uso de
medicamentos como progestinas, los esteroides
anabdlicos, los corticosteroides, los inhibidores de
la proteasa pueden causar dislipidemia secundaria.
(16)

El uso de Dbetabloqueantes puede reducir
ligeramente los niveles de colesterol HDL vy los
diuréticos de asa o de tipo tiazida pueden aumentar
moderadamente los niveles de colesterol LDL,

calcular el indice de masa corporal para evaluar la
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obesidad mediciones fisicas para identificar el
sindrome  metabdlico, obesidad abdominal
(circunferencia de la cintura> 102 cm en hombres y
> 88 c¢cm en mujeres), presion arterial = 130/85 mm
Hg, al examen fisico el arco corneal (un anillo opaco
blanco grisdceo en la periferia de la cornea) ademas
de =xantomas, =xantomas tendinosos (nddulos
amarillos que se producen en el tendén de Aquiles)
xantomas tuberosos (nddulos amarillos que se
producen en los extensores de los dedos),

xantelasma (placas amarillas en los parpados). (17)

Diagnostico:

Por lo general los trastornos relacionados con los
lipidos son un hallazgo incidental durante los
examenes de control, de acuerdo a la clasificacion
ATP III de los niveles de colesterol, se puede

establecer el diagnostico de la siguiente manera

(18):
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Colesterol total:

<200 mg / dL (5.2 mmol / L) considerado deseable
200-239 mg / dL (5.2-6.2 mmol / L) considerado
limite alto

=240 mg / dL (6.2 mmol / L) considerado alto

Colesterol LDL

<100 mg / dL (2,59 mmol / L) considerado dptimo
100-129 mg / dL (2.59-3.34 mmol / L) considerados
por encima del dptimo

130-159 mg / dL (3.37-4.13 mmol / L) considerado
limite alto

160-189 mg / dL (4.14-4.89 mmol / L) considerado
alto

=190 mg / dL (4,90 mmol / L) considerado muy alto

Tratamiento:

El tratamiento de hipercolesterolemia por si sola no
es un indicativo directo para inicio de terapia
farmacoldgica, se debe evaluar el contexto clinico

del paciente y el riesgo cardiovascular que este
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conlleva con la persistencia de niveles altos de

colesterol.

Estilo de vida

El primer escalon en el manejo de
hipercolesterolemia de acuerdo con las guias
establecidas por la American College of
Cardiology/American Heart Association
(ACC/AHA), European Society of
Cardiology/European  Atherosclerosis  Society
(ESC/EAS) y el National Institute for Care
Excellence (NICE), esta indicado los cambios en el
estilo de vida los cuales incluyen cambios en la
dieta que incluyen una ingesta reducida de grasas
saturadas (<7%), colesterol (<300 mg / dia) y grasa
total (<30% -35% de kcal), aumento de la actividad
fisica (por ejemplo, 40 minutos de intensidad

moderada 3 o 4 dias a la semana). (19)
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Terapia farmacolégica

Existe un beneficio de la reduccién de LDL-C con
la terapia con estatinas en practicamente todos los
niveles de riesgo cardiovascular, si la terapia con
estatinas no tuviera efectos secundarios y no
causara una carga financiera, serfa razonable
recomendarla a practicamente todas las personas
en riesgo, similar a una dieta saludable y ejercicio,
ademas, debe tenerse en cuenta la alta carga y el
riesgo de por vida de las enfermedades
cardiovasculares en las sociedades industrializadas
por lo cual de acuerdo a las guias ACC/AHA la

terapia farmacoldgica esta indicada cuando (19):

Para la mayoria de los pacientes con un LDL-C>
100 mg / dL (2,59 mmol / L) y un riesgo de
enfermedad cardiovascular (ECV) a 10 anos del 10%
o mads, deberia iniciar el tratamiento con estatinas.
Este enfoque puede diferir en poblaciones
especificas, como los muy jévenes, los muy

ancianos y los diabéticos.
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En pacientes con niveles muy altos de LDL-C (p.

Ej.,> 160 mg / dL), a pesar de un riesgo calculado

entre 5.0 y 10 por ciento, generalmente esta

recomendado el tratamiento con estatinas.

Para la mayoria de los pacientes con un riesgo a 10

anos menor al 5 por ciento, no estd indicada la

terapia con estatinas.
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Introduccion

La Preeclampsia (PE) es definida como una
enfermedad hipertensiva especifica del embarazo
con afectacion multisistémico. Por lo general
ocurre después de 20 semanas de gestacidon, la
mayoria de las veces a corto plazo, y puede
superponerse a otro trastorno hipertensivo. (1)

El sindrome de Hellps es una variante de la PE
severa (PA Diastdlica >90mmHg en embarazo
mayor a 20 semanas con presencia de proteinuria en
24 horas >300mg/ tirilla reactiva positiva.
Caracterizada por hemdlisis (H), elevacion de las
enzimas hepdticas (EL) y disminucién de
plaquetas.(2)

Probablemente representa una forma grave de
preeclampsia. La relacién entre ambos es
controvertida, ya que hasta en el 15-20% de los
pacientes con sindrome HELLP no hay antecedente
de hipertension o proteinuria, por lo que hay quien
lo considera una alteracion sin relacion con la

preeclampsia. (3)
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Para establecer el diagndstico se requiere, primero:
identificar algin trastorno hipertensivo del
embarazo y, después, la triada necesaria para
establecer el sindrome HELLP: hemdlisis, elevacion
de las enzimas hepaticas y trombocitopenia. (4) El
sindrome HELLP es una grave complicacién de la
preeclampsia  severa/eclampsia, con  serias
repercusiones para la madre y el feto. (5)

Las diferentes teorias propuestas comparten que el
inicio del proceso de la enfermedad es el dafio en la
capa intima endotelial, causado por mecanismos
aun inciertos, pero asociado a alteraciones en la
placentacidon, complejos inmunes y a la misma
hipertensidon (6). Los factores genéticos también
desempenan un papel fundamental; al parecer,
ciertos genotipos maternos y fetales confieren un
riesgo aumentado de presentacion y desarrollo del
HELLP (7).

Esta variante de la enfermedad hipertensiva es
considerada de alto riesgo de dafo a érgano blanco,

especialmente el higado y representa una
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importante causa de muerte materno - fetal. Se
estima que el Sindrome de Hellp se presenta entre
un 10 % y un 20 % de las mujeres con preeclampsia
grave y estd asociado con dafno endotelial
generalizado y significativo. Asimismo, la
eclampsia y el sindrome Hellp son predictores
importantes de otras disfunciones orgdnicas y de
mortalidad. Este sindrome conlleva a una variedad
de complicaciones que en ultima instancia pueden
conducir a la muerte de la mujer y/o del feto, en
virtud de lo cual, es importante unificar criterios en
cuanto al diagndstico y el manejo de la misma, de
manera precoz. En este sentido, el papel que juegan
los nuevos estudios que puedan realizarse acerca de
la morbimortalidad asociada al sindrome Hellp, es
fundamental para establecer patrones de conductas
mads precisos que permitan desarrollar una mejor
prevencion y reduccién de las tasas actuales de
morbimortalidad en todo el mundo, especialmente

en los paises menos desarrollados. (8)
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Definicion

La preeclampsia severa se define, segin la ACOG,
por la presencia de uno de los siguientes

signos: presion arterial sistdlica =160mm/Hg o
presion diastdlica =110mm/Hg, edema pulmonar,
sintomas sugestivos de compromiso de drgano
blanco (cefalea persistente, alteraciones visuales,
dolor epigdstrico o en hipocondrio derecho),
oliguria < 500ml/24 horas, hemolisis
microangiopdtica, trombocitopenia, alteracidn de la
funcidn renal creatinina = 1,1mg/dl, alteracién de la
funcion hepdtica (enzimas hepdticas dos veces por

encima del valor normal). (9)

En el manejo de la preeclampsia severa mas alld de
las 34 semanas de gestacion existe el acuerdo de
terminar el embarazo; sin embargo, en edades
gestacionales menores la finalizacién de la
gestacion se asocia a un mayor riesgo de
complicaciones neonatales por la prematurez, por

lo que existe una controversia sobre los beneficios
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del manejo tradicional, segun el cual, se requiere la
terminacion del embarazo una vez que se cumpla el

ciclo de esteroides (10).

Teniendo en cuenta que la preeclampsia y sus
complicaciones son un problema de salud publica
debido a su impacto en la morbi-mortalidad tanto a
corto como a largo plazo para la madre y para el
neonato, ademas de la existencia de divergencias en
el manejo de la preeclampsia severa menor de 34
semanas (manejo expectante frente a manejo
activo), se propuso el presente estudio, con el
objetivo de evaluar si hay diferencia en la seguridad
de la aplicacidn del protocolo de manejo expectante
o protocolo de manejo activo en mujeres con
preeclampsia severa en términos de resultados

maternos y perinatales. (11)
El sindrome HELLP es una complicacidon de los

trastornos hipertensivos del embarazo, en pacientes

con preeclampsia grave, eclampsia, e hipertension

188



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

gestacional y preeclampsia agregada, que puede
ocurrir en el embarazo o puerperio. Se observa
entre el 0,5-0,9% de todas las gestaciones, entre el
4-14% de todas aquellas con
preeclampsia/eclampsia y en un 4% en el posparto.
La mortalidad materna se aproxima del 1-24%,
principalmente debido a hemorragias cerebrales. La
mortalidad  perinatal es del 40%, debido
prematuridad,  restriccion del  crecimiento
intrauterino (RCIU), y abrupto de placenta.
Generalmente, se manifiesta en el tercer trimestre.
No se conoce exactamente como se inicia el
sindrome de HELLP, sin embargo, muchas de sus
caracteristicas son parecidas a la preeclampsia
grave, lo que hace pensar que este sindrome
también puede catalogarse como una enfermedad
inducida por la placenta pero con un proceso
inflamatorio agudo mds grave y dirigido al higado
principalmente. Es probable que alteraciones en el
desarrollo y funcionamiento de la placenta causen

isquemia y estrés oxidativo, que a su vez causan
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alteraciones en la liberacion y en el metabolismo de
diversos factores, como las prostaglandinas,
endotelina y oxido nitrico, llevando a lesidn
endotelial, agregaciéon plaquetaria, hipertension y

fallo multiorgédnico. (12)

Epidemiologia

La preeclampsia severa es una patologia propia del
embarazo responsable de un alto indice de muertes
maternas y perinatales a nivel mundial, en paises en
vias de desarrollo como Ecuador alcanzé un total de
4.51% muertes por esta causa, durante el ano 2016.
Su origen permanece desconocido, pero se asocia
con multiples factores maternos, ademds de
constituir una predisposicion a  presentar

complicaciones cardiovasculares en el futuro. (13)

La Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) estima
que la incidencia de preeclampsia es siete veces
mayor en los paises en desarrollo que en los

desarrollados (2,8% y 0,4% de los nacidos vivos
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respectivamente). La incidencia de eclampsia en los
paises desarrollados de Norteamérica y Europa es
similar y se estima alrededor de 5 a 7 casos por cada
10.000 partos, mientras que en paises en desarrollo
es variable, oscilando entre 1 caso por cada 100
embarazos a 1 por cada 1.700 embarazos. Las tasas
de los paises africanos como Sudafrica, Egipto,
Tanzania y Etiopia varfan de 1,8% a 7,1% y en
Nigeria, la prevalencia oscila entre 2% a 16,7%.. En
Latinoameérica, la morbilidad perinatal es de 8 al
45% y la mortalidad del 1 al 33%, afectando al 40%
de las mujeres con enfermedad renal crénica o
trastornos vasculares (14). Primordialmente la
alteracion de la preeclampsia y eclampsia
constituye una de las cuatro causas principales de
mortalidad después de las hemorragias, abortos e
infecciones, tanto para la madre como para su hijo.
Esta enfermedad por tanto, ofrece una oportunidad
importante de salvar vidas si se pueden prevenir las
formas graves o hacer una deteccién temprana. Los

fendmenos hipertensivos asociados al embarazo en
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particular la preeclampsia y eclampsia constituyen
en muchos paises subdesarrollados una de las
principales causa de morbimortalidad materna-fetal
e incrementando asi el indice de cesdreas. En
Ecuador existe un indice del 21.1% de muertes por
cada cien mil nacidos vivos, incluyendo muertes
maternas por causas obstétricas ocurridas durante
el periodo del embarazo, parto o post parto donde
preeclampsia y eclampsia son la tercera causa de
muerte materna alcanzando el 30% de los casos,
hasta la actualidad el nimero de muertes maternas
han logrado una leve reduccidn, sin embargo es
necesario que se desarrollen mecanismos para
disminuir en la totalidad este problema de salud.
(15)

En Ecuador, de acuerdo a lo publicado por el
Ministerio de Salud Publica, la preeclampsia
representa la segunda causa de muerte materna en
el pais, con el 13.33% en el afio 2015, sin embargo,

en el afo 2016, se presenta Preeclampsia
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superpuesta a hipertension crénica con un 9,02%
frente a preeclampsia con 4.51% (16)

El Sindrome de Hellp puede desarrollarse en
alrededor del 0,2-0,6% de todos los embarazos,
principalmente en pacientes con preeclampsia
severa y eclampsia, aunque puede diagnosticarse
también en gestantes con hipertension gestacional
o preeclampsia agregada. A nivel mundial, la
incidencia reportada en la literatura internacional,
varia desde 2% hasta 12% en pacientes con
pree-clampsia-eclampsia.; asimismo, es responsable
de entre 3,5-10,5% de las muertes maternas y entre

7,4- 20,4% de las muertes perinatales. (17).

Fisiopatologia

Existen varias hipdtesis sobre la patogénesis de la
preeclampsia. Sin embargo, esta claro que el
inadecuado desarrollo de la vascularizacidn al inicio
del embarazo genera hipoxia placentaria,
provocando asi que factores antiangiogénicos se

liberen a la circulaciéon materna, los mismos que
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generan lesion endotelial y asi causan hipertension
y otras manifestaciones. (18)

Las células citotrofobldsticas deben migrar
atravesando la capa decidual y parte del miometrio,
hasta alcanzar el endotelio y la tinica media de la
muscular de las arterias ~ espirales maternas. Esto
hace que las arteriolas adquieran baja resistencia y
faciliten el paso de sangre hacia la placenta. (19) Sin
embargo, en las mujeres preeclampticas se ha visto
que estas células no logran atravesar el miometrio,
por ende no se daran los cambios en la resistencia
arteriolar que facilitan el flujo sanguineo
placentario. (20) Al invadir el trofoblasto cambia la
expresion de moléculas de células epiteliales por las
de células endoteliales. Esta falta de diferenciacién
trofobldstica puede ser la causa del defecto en la
invasion celular a las arteriolas espirales. (21) Hay
que tener en cuenta también a la hipoperfusion
como causa de preeclampsia. Esto se fundamenta
por ser las mujeres con enfermedades asociadas a

insuficiencia vascular preexistentes, asi como las
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aquellas con enfermedades que incrementan la
masa placentaria sin aumentar necesariamente el
flujo,quienes tienen mayor riesgo de generar
preeclampsia. (22) De igual manera, las mujeres que
viven en la altura presentan preeclampsia mas
comunmente. (23) La hipoperfusion como resultado
de un defectuoso desarrollo placentario también
generard incremento en la produccion de citocinas
que van a la circulacion materna y  alteran el
endotelio vascular, para asi producir preeclampsia.
(24) La disfuncidon del endotelio esta dada por el
desbalance en la produccién de 22 fms-tipo cinasa
de tirosina-1 soluble (sFlt-1), sustancia que es
antagonista del Factor de Crecimiento Endotelial
Vascular (VEGF) y Factor de Crecimiento
Placentario (PIGF). La produccidn placentaria
exagerada de sFlt-1 facilita que éste se una a VEGF
y PIGF, e inhiba su interaccidén con los respectivos
receptores enddgenos. (25) Se ha relacionado
ademds a una proteina Endoglina soluble (sEng)

que se deriva del tejido placentario e inhibe a
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TGF-betal y su senalizacion en las células
endoteliales, lo cual evita la activacion de eNOS y la
consecuente vasodilataciéon. (26) En el d4mbito
inmunoldgico, existe la hipdtesis en que las células
Asesinas Naturales interactian con las Células
Trofobldsticas Extravellosas para el control de la
implantacion placentaria. Un aumento de la
actividad de Células Asesinas Naturales causaria
una implantacién inadecuada. Todo esto debido a
un conflicto de genes paternos y maternos.(27) Otra
teorfa indica que en la preeclampsia hay mayor
expresion de receptores de angiotensina II tipo [, lo
que  significa  una  sensibilidad  vascular
incrementada en respuesta a Angiotensina II. (28)
En cuanto a genética corresponde, el cromosoma 13
es el que lleva los genes que codifican para sFlt-1y
Flt-1. Se ha visto que fetos con trisomia 13
producen mayores cantidades de sFlt-1 por
consiguiente, el riesgo de preeclampsia es mayor en

estas madres.(29)
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Se destaca que los sindromes hipertensivos
gestacionales representan una de las principales
causas de muertes maternas, entre estos se
encuentran el Sindrome de Hellp, el cual es aquella
condicion que puede ocurrir en algunas mujeres
para el final del embarazo, generalmente, cuando
presenta preeclampsia o eclampsia. el inicio del
proceso de la enfermedad es el dano en la capa
intima endotelial, causado por mecanismos aun
inciertos pero que se ha asociado a alteraciones en
la placentaciéon, complejos inmunes y a la misma
hipertensidén, en todo caso lo que se produce es una
injuria endotelial donde se estimula el depdsito de
fibrina en el lumen wvascular con subsecuente
ruptura de los elementos de la sangre por el
contacto con el drea danada. Esto producird un
desequilibrio entre las sustancias vasodilatadoras
(prostaciclina) y vasoconstrictoras (Tromboxano A2,
serotonina, endotelina-1) a favor de éstas ultimas
que tendrian un papel fundamental en la patogenia

del proceso al producir una activacion del sistema

197



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

de la coagulacion, con consumo de plaquetas y
provocar ademds un espasmo vascular en la
microcirculacion con trombosis arterial,
hipertensidn y reduccidén del flujo uteroplacentario.
(30) La ruptura del equilibrio entre sustancias
vasodilatadoras y vasoconstrictoras, junto con el
descenso del 6xido nitrico (vasodilatador) liberado
por el endotelio hace que la aglutinacion y la
agregacion de plaquetas a la lesion endotelial sea
cada vez mayor, liberando éstas a su vez mads
tromboxano A2 y serotonina, creando un circulo
vicioso que hasta ahora sélo se sabe que se rompe
con la evacuacidn del utero. (31)La consecuencia es
un consumo de plaquetas acelerado, con aparicion
de microtrombos y depdsitos de fibrina en los
distintos drganos con afectacion endotelial (rifion,
higado y principalmente tutero). El aumento de los
megacariocitos hallados en las biopsias de médula
confirma ésta hipdtesis. (32) No obstante, puede
ocurrir también  posterior al parto. Estd

caracterizado por un grupo de sintomas, cuyos

198



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

sintomas principales se corresponden a una letra
del nombre del sindrome en inglés: “hemdlisis (la
descomposicion de glébulos rojos, o Hemolysis en
inglés), enzimas hepdticas elevadas (en inglés
Elevated Liver enzymes) y bajo conteo de plaquetas

»

(en inglés Low Platelet count)”. Se desconoce la
causa, sin embargo, se han identificado algunos
factores de riesgo. Sus sintomas incluyen: fatiga,
retencion de liquidos y aumento de peso en exceso,
nduseas, vomitos, dolor de cabeza, dolor abdominal,
vision borrosa, convulsiones, sangrados, hinchazdn,
y presiéon alta. (Centro de Informacién sobre
Enfermedades Genéticas y Raras. (33) Las pacientes
con el sindrome HELLP pueden presentar
complicaciones maternas graves como: coagulacion
intravascular diseminada (CID), desprendimiento
prematuro de placenta (DPP), insuficiencia renal
aguda (IRA), ascitis severa, edema pulmonar,

derrame pleural, edema cerebral, hematoma

subcapsular hepatico entre otras. (34)
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Cuadro clinico

La preeclampsia se considerard grave en una
gestante anteriormente sana, cuando la tensién
arterial sistdlica o diastdlica superan los valores de
160 y/o 110 respectivamente, cuando la proteinuria
es superior a 2 g/24 horas, o aparecen signos de
afectacion del SNC (hiperreflexia, cefaleas,
alteraciones visuales...), de Sindrome HELLP
(plaquetopenia, elevacion de enzimas hepaticos y
hemolisis), de insuficiencia cardiaca (edema agudo
de pulmén), o de insuficiencia renal (creatinina >1,2
mg/dL), o dolor epigdstrico. Suele acompanarse de
signos de afectacion fetal por insuficiencia
placentaria crénica en forma de signos de
restriccion del crecimiento intrauterino (RCrCIU),
o aguda con signos de Riesgo de Pérdida de
Bienestar Fetal (RPBF). Con el agravante de que la
situacion fetal suele empeorar al tratar la
hipertensién materna grave ya que al descender sus
valores se disminuye la perfusién placentaria, y de

que los farmacos administrados a la madre
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dificultan la valoracién del estado fetal a través del
estudio de la frecuencia cardiaca fetal basal o test
no estresante (NST en inglés), por lo que las
unidades que traten los casos graves tendrian que
disponer de la posibilidad de estudios con ecografia
Doppler de forma continuada. (35)

Las manifestaciones clinicas del sindrome de Hellp
son muy variadas y con frecuencia inespecificas.
Asi la mayoria de las pacientes presentan dolor
epigdstrico o en hipocondrio derecho (65-90%),
malestar general (90%), nduseas o vomitos (35-50%) y
cefalea (30%) de pocos dias de evolucion. La
aparicion de sintomas de malestar general o
"seudogripales" han sido considerados por algunos
autores como la principal manifestacion del cuadro,
por lo que se recomienda realizar un hemograma y
determinacion de enzimas hepdticas a toda gestante
en el tercer trimestre de embarazo que inicie con
estos sintomas inespecificos, aun con valores
normales de presidn arterial. Otras manifestaciones

observadas con menos frecuencia son:
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convulsiones, ictericia, hemorragias (digestivas,
urinarias, gingivales) y dolores musculares

errdticos. (36)

Diagndstico

La Preeclampsia severa o preeclampsia con
criterios de severidad: es un tipo de preeclampsia
con uno o mads de los siguientes criterios:

1. Sintomas maternos: cefalea persistente,
inusual o de novo, alteraciones visuales,
epigastralgia o dolor en hipocondrio derecho
severos, edema agudo pulmonar, signos
maternos o disfuncidon organica. En caso de
hipertensién severa (sistélica > 160 o
sistolica > 110 mmHg), edema agudo
pulmonar o sospecha de desprendimiento

placentario.
2. Alteraciones de laboratorio: elevacion de

creatinina sérica (> 1.1 mg/dL), incremento

de AST o ALT (> 70 IU/L) o deshidrogenasa
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lactica; disminucion de plaquetas <

100,000/mm.

Manejo temprano del sindrome de Hellp

Aunque el Sindrome de Hellp es una variante de la
preeclampsia severa, el diagndstico puede quedar
incierto en la mujer con hipertensidon arterial y
proteinuria hasta que las plaquetas sean menor de

100 000/mm3 y la DHL mayor de 600 U/l. (37)

Cabe resaltar para la sospecha del Sindrome de
Hellp, que la preeclampsia es un desorden de
mujeres jovenes y nuliparas, pero el Sindrome de
Hellp es de mujeres anosas y multiparas. Existen
factores clinicos de riesgo que son fdciles de
identificar en la paciente, como nduseas, vomitos y
dolor en epigastrio, los cuales nos pueden alertar
sobre la condicion materna y su posible evolucion si
no se trata a tiempo. Las pacientes con evidencia de
preeclampsia, dolor en cuadrante superior derecho

y nauseas deben ser seriamente evaluadas como
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potenciales Sindrome de hellp. En la paciente con
hipertension arterial, dolor epigdstrico y hemdlisis,
la aparicion de anormalidades en el ojo podrian
advertir al médico para la sospecha de un Sindrome
de hellp. Como por ejemplo hallazgos oculares de
hemorragia vitrea, desprendimiento de retina, entre
otros. (38) Se establece el diagndstico mediante
biometria hematica y pruebas de funcionamiento
hepatico. Independientemente de la severidad se le
agrega disminucién plaquetaria menor de 150 000/
mm® enzimas hepdticas elevadas: transaminasa
glutamico oxalacetica (TGO-AST) mayor de 70
U.I./L., transaminasa glutamico piruvica (TGP-ALT)
mayor de 50 U.L/., deshidrogenasa lactica (DHL)
mayor de 600 U.I./L: Bilirrubinas elevadas mayor de
12 ml./dl.: se necesitan dos o mas criterios para
establecer el diagnostico. (38)

El tratamiento consiste en acabar la gestacidn,
como en toda preeclampsia, pero no antes de

estabilizar el cuadro materno con:
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Tratamiento hipotensor.

Se decide iniciar el tratamiento cuando la tensidon
sistdlica es = 160 mmHg o la diastdlica = 110
mmHg. El objetivo es mantener la tensidén
diastdlica entre 90 y 100 mmHg, pues las tensiones
mads bajas representan riesgo materno y fetal. La
hidralazina se prescribe a dosis de 5 mg por via
intravenosa cada 15 a 20 minutos y se repite si es
necesario por tres a cinco veces; cuando no se
obtiene efecto satisfactorio con hidralazina se
recomienda labetalola dosis de 20 mg por via
intravenosa y si no hay disminucién adecuada de la
tension arterial se duplica la dosis después de 10 a
20 minutos y, de ser necesario, esta ultima dosis se

puede repetir tres veces cada 10 a 20 minutos.
Tratamiento anticonvulsivante

ya que suele existir hiperreflexia, y para prevenir las

complicaciones neuroldgicas y la eclampsia.
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Tratamiento con corticoides

A altas dosis (betametasona 12mg/12 h,
dexametasona 10 mg/12 horas durante 48 horas si es
preciso madurar el pulmdn fetal, seguidos de
metil-prednisolona (40mg/12 horas) si se debe
prolongar el tratamiento con corticoides para evitar
los peligros de las dosis repetidas de corticoides en

el feto, ya que es metabolizada. (35)
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Introduccion

Los trastornos del espectro autista son trastornos
del desarrollo neuroldgico caracterizados por
alteracion de la interaccion social y Ia
comunicacion, patrones de conducta repetitivos y
estereotipados y desarrollo intelectual desigual, a
menudo con discapacidad intelectual. Los sintomas
comienzan en la primera infancia. En la mayoria de
los casos, se desconoce la causa, aunque la
evidencia avala un componente genético; en
algunos pacientes, los trastornos pueden ser
causados por una enfermedad médica. El
diagndstico se basa en los antecedentes de
desarrollo y la observacién. El tratamiento consiste
en intervencion conductual y, en ocasiones,

farmacoterapia.(1)

Definicion
Los Trastornos del Espectro Autista, se definen
como una disfuncién neurolégica crénica con

fuerte base genética que desde edades tempranas se
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manifiesta en una serie de sintomas relacionados
con la interaccidn social, la comunicacién y la falta
de flexibilidad en el razonamiento 'y
comportamientos. El grado de gravedad, forma y
edad de aparicion de cada uno de los criterios va a
variar de un individuo a otro, definiendo cada una
de las categorias diagndsticas. A pesar de las
clasificaciones, ninguna persona que presenta un
TEA es igual a otro en cuanto a caracteristicas
observables.

En todos los casos se presentan manifestaciones
clinicas en varios aspectos de las siguientes dreas:
interaccion social, comunicacion y repertorio
restringido de intereses y comportamientos. Las
manifestaciones del trastorno suelen ponerse de
manifiesto en los primeros afios de vida y variardn
en funcion del desarrollo y la edad cronoldgica de

los ninos.(2)
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Epidemiologia

Los estudios recientes de incidencia y prevalencia
de TEA reflejan un incremento paulatino,
posiblemente relacionado a cambios de criterios
diagndsticos, de la definicion de casos, y de un
incremento de reconocimiento del TEA por los
profesionales.

Quedan lejos las primeras estimaciones de la
prevalencia de TEA, que lo situaba y consideraba
como un trastorno raro que afectaba a 4-5/10.000,
para pasar a estimaciones mads actuales, de 1 cada
68 ninos de 8 afos, segun el “Centers for Disease
Control and Prevention” (CDC) en EE.UU. en su
“Morbidity and Mortality Weekly Report (MMWR)”,
basadas en datos del 2012. Resultados mads recientes
del CDC en EE.UU., encuentran que el TEA tiene
una prevalencia del 2,24% en el 2014 (1/45), otros
trastornos del desarrollo (OTD) del 357% vy
discapacidad intelectual (DI) del 1,10%. En una
encuesta del CDC anterior, en el 2011-2013, los
datos eran: 1,25% TEA, 4,84% OTD y 1,27% DI,
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respectivamente. Este incremento del diagndstico e
identificacion del TEA en los datos del 2014
coincide, entre otras razones, con un cambio
metodoldgico, como es el cambio de cuestionario
para hacerlo mas sensible a la deteccion de casos de
TEA.

Analisis recientes sobre el estudio de prevalencia de
TEA del CDC americano del 2012, aparte de
mostrar un incremento en la prevalencia de
valoraciones anteriores, presenta otros datos
interesantes, como una estimacion
significativamente mayor entre los nifios de 8 afos
(23,6 por 1.000) en comparacion con las nifas de la
misma edad afos (5,3 por 1.000). La estimacion de
prevalencia de los TEA era significativamente
mayor entre los blancos no-hispanos en
comparacion con los niflos negros no-hispanos y
los hispanos. También, se observaban diferencias de
estimacion segun la zona. El 82% de los chicos
identificados con TEA presentaban diagndsticos o

adaptaciones educacionales con anterioridad, no
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encontrandose diferencias por sexo o color. El
porcentaje de edad en el que recibian una
evaluacion completa era de 36 meses, sin
diferencias en cuanto al sexo, pero si era superior
en la poblacion de nifnos no hispanicos blancos
(45%), comparado con la poblacién negra
no-hispana (40%) e hispanos (39%). Los resultados
relacionados con el incremento de prevalencia eran
interpretados como wuna mejor deteccion y
evaluacion de los TEA por el sistema, tanto

educacional como de salud.(3)

Fisiopatologia

Los procesos de percepcion e interpretacion del
entorno sensorial, social y cultural ponen en
marcha habilidades cerebrales innatas que
requieren de la activacion de gran parte de la
corteza cerebral, de la modulacion cerebelosa y de
los impulsos de las estructuras encefdlicas de la
paliocorteza. Se han propuesto marcadores

biolégicos que hasta ahora no se aceptan como
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especificos. En imdgenes de resonancia magnética
nuclear (RMN) se detectan tendencias de
crecimiento direccional axonal que difieren de las

personas sin sintomas de autismo.

El crecimiento cerebral en algunos pacientes con
autismo se encuentra acelerado en los tres primeros
anos de vida extrauterina y este ritmo es menor de
lo esperado para la edad entre los 4 y los 10 afios, y
disminuye el volumen cerebral de forma temprana,
especialmente en algunas regiones del cerebelo,
encontrandose también hipoplasias regionales
(vermis posterior, Idbulos VI-VII) y disminucidn
significativa de células de Purkinje (CP),
principalmente en la corteza neocerebelosa

posterolateral y en los hemisferios cerebelosos.

La reduccion celular en regiones relacionadas a la
comunicacion como el drea de Broca y el nicleo
olivar inferior, asi como el aumento de volumen

cerebral global en etapas tempranas del desarrollo
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hacen pensar que el autismo es un trastorno de
inicio prenatal que afecta las funciones cerebrales y
cerebelosas cortico-subcorticales. Las lesiones en el
sistema olivocerebelar en el segundo trimestre del
embarazo provocan dificultades posteriores en la
percepcion de los eventos sensoriales sucesivos que
se requieren para permanecer en un mismo
estimulo (atencidn sensorial, contacto visual).

El riesgo de tener un producto con trastornos del
desarrollo se incrementa en un 15% en mujeres que
reciben multiples anticonvulsionantes. Otros
factores potenciales de riesgo son la edad del padre,
el periodo intergenécico y la ingesta de inhbidores

de la recaptura de serotonina.(4)

Cuadro Clinico

Los TEA comienzan antes de los 3 afos de edad y
duran toda la vida de la persona; no obstante, los
sintomas pueden mejorar con el tiempo. Algunos
ninos con TEA muestran indicios de problemas

futuros en los primeros meses de vida. En otros
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casos, es posible que los sintomas no se manifiesten
hasta los 24 meses o incluso después. Algunos nifnos
con un TEA parecen desarrollarse normalmente
hasta los 18 a 24 meses de edad y después dejan de
adquirir destrezas nuevas o pierden las que tenian
antes. Los estudios realizados han mostrado que
entre un tercio y la mitad de los padres de nifios con
TEA observaron un problema antes del primer afio
de vida de sus hijos y entre el 80 % y 90 % de los
padres detectaron problemas antes de los 24 meses.
Es importante destacar que algunas personas que
no tienen un TEA también pueden presentar
algunos de los sintomas. Pero, en el caso de las
personas con TEA, los problemas hacen que la vida

sea muy dificil.(5)

Las personas con un TEA pueden presentar las
siguientes caracteristicas:
e No responder a su nombre para cuando

tienen 12 meses de edad.
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No sefalar los objetos para demostrar su
interés (no sefalar un aviéon que pasa
volando) para cuando tienen 14 meses de
edad.

No jugar juegos de simulacion (jugar “a darle
de comer” a un mufeco) para cuando llegan
a los 18 meses de edad.

Evitar el contacto visual y querer estar solos.
Tener dificultades para comprender los
sentimientos de otras personas y para hablar
de sus propios sentimientos.

Presentar retrasos en las destrezas del habla
y el lenguaje.

Repetir palabras o frases una y otra vez
(ecolalia).

Dar respuestas no relacionadas con las
preguntas que se les hace.

Irritarse con los cambios pequefios.

Tener intereses obsesivos.

Aletear las manos, mecerse o girar en

circulos.
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e Tener reacciones poco habituales al sonido,
el olor, el gusto, el aspecto, el tacto o el

sonido de las cosas.(5)

Factores de riesgo

Los trastornos del espectro autista afectan a los
ninos de todas las razas y nacionalidades, pero
determinados factores aumentan el riesgo de
padecerlos. Estos pueden ser:

El sexo del nifio. Los nifios tienen cuatro veces mas
probabilidades de padecer un trastorno del espectro
autista que las nifas.

e Antecedentes familiares. Las familias con
un nifio con trastorno del espectro autista
tienen un mayor riesgo de tener otro hijo con
este trastorno. También es frecuente que los
padres o familiares de un nifio con trastorno
del espectro autista tengan problemas
menores con las habilidades sociales y de
comunicacion, o ciertas conductas tipicas de

este trastorno.
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e Otros trastornos. Los nifos con ciertas
afecciones tienen un riesgo mayor de lo
normal de presentar un trastorno del
espectro autista o sintomas parecidos a los
del autismo. Algunos ejemplos son el
sindrome del cromosoma X fragil, un
trastorno hereditario que causa problemas
intelectuales; la esclerosis tuberosa, una
enfermedad en la que se forman tumores
benignos en el cerebro; y el sindrome de
Rett, una enfermedad genética que se
produce casi exclusivamente en las nifas y
que provoca un crecimiento mas lento de la
cabeza, incapacidad intelectual y pérdida del

uso util de la mano.

e Bebés extremadamente prematuros. Los
bebés que nacen antes de las 26 semanas de
gestacion pueden tener un mayor riesgo de

padecer un trastorno del espectro autista.
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e Edad de los padres. Puede haber una
conexidn entre los nifos nacidos de padres
mayores y el trastorno del espectro autista,
pero se necesita mas investigacion para

establecer este vinculo.(6)

Diagndstico
Una vez que un nifio ha sido detectado, debe ser
remitido para una apropiada evaluacion. El
diagndstico debe realizarse por un equipo
multidisciplinario de profesionales especializados
en TEA, de una manera rdpida y efectiva, evitando
cualquier retraso diagndstico y en la intervencién
terapéutica.
Los aspectos fundamentales incluidos en una
evaluacion diagndstica de TEA, son los siguientes:
e Evaluacion médica y neuroldégica amplia:
identificar alteraciones en el desarrollo o
regresiones evolutivas a cualquier edad,
identificar cualquier encefalopatia, crisis

epilépticas, problemas con el sueno o la
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comida y pica, por la posible exposicién al

plomo.

e Historia familiar: estudios en familias han
demostrado que la probabilidad de aparicion
de autismo se incrementa en hermanos de
nifios autistas, por lo que es una poblacién
de riesgo que necesitard una supervisiéon en

su desarrollo.

Examen fisico y neuroldgico:

e Perimetro cefalico: existe un incremento del
perimetro cefdlico a partir de los 6 meses de
edad, pero en un 80% de los casos,
posteriormente, se normaliza. Un 20% siguen
con incremento del perimetro cefdlico
(megalencefalia o macrocefalia, sobre todo,
por incremento de la substancia blanca
cerebral), incremento relacionado con la

severidad del autismo.
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e Examen general: dada la alta prevalencia de
autismo en la esclerosis tuberosa, se deberia
realizar un examen usando una lampara de
Wood y un examen del estado mental:
evaluacion de las interacciones sociales, del
juego, del lenguaje, de la funcidn
comunicativa y de su conducta. A cualquier
edad, debe explorarse la comprensidn social,
el reconocimiento de sus propias emociones
y la empatia o el reconocimiento vy
comprension de las emociones de las otras

personas.

e Examen motor: se ha encontrado hipotonia
(25%), espasticidad (menos del 5%), apraxia
de un miembro en (un 30% de los nifos
autistas con CI normal y en un 75% de los
autistas con discapacidad intelectual) y
estereotipias motoras (en un 60% en los

ninos con autismo y CI bajo).
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e Audiometria: todo nifio con retraso en el
desarrollo, especialmente los que tengan
retrasos en las dreas sociales y del lenguaje,

deberian ser sometidos a una audiometria.

Pruebas de laboratorio:

e Estudios metabdlicos: estdn indicados
cuando existe una historial de: letargia,
vomitos ciclicos, crisis epilépticas
tempranas, rasgos dismdrficos o toscos y/o

retraso mental.

e Estudios genéticos: cariotipo y analisis de
ADN para el X frdgil esta indicado como
protocolo de rutina en casos de sospecha de
TEA, pero, actualmente, estudio del ADN
microarrays y, en el futuro, estudios de
secuenciacidn exdmica o de todo el genoma,
deberian realizarse, sobre todo en aquellos
casos acompanados de: discapacidad

intelectual, alteraciones morfoldgicas
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asociadas ofy cuadros de regresion o
atipicidad en la presentacion. Los padres de
niflos con autismo deben recibir consejo
genético por expertos en TEA, ya que el
riesgo de tener un segundo hijo con TEA se
incrementa. Test genéticos ayudardn a
aconsejar a la familia si la variante genética
relacionada con la causa del autismo es
heredada o producida de novo, es decir que
dependiendo de las variantes genéticas
encontradas en las familias, el riesgo de
recurrencia en hermanos puede estar muy
incrementado o ser igual que en poblaciones

generales.

Pruebas  electrofisiologicas: 1)  las
indicaciones para EEG incluyen: evidencia
de crisis clinicas, historia de regresion
(pérdida clinicamente significativa en la
funcidn social o comunicativa) y situaciones

donde hay un alto indice de sospecha clinica
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de que la epilepsia pueda estar presente. 2)
La prevalencia de epilepsia en nifnos
preescolares con autismo se ha estimado
entre un 7 y un 14% y la prevalencia
acumulada en adultos estd entre el 20 y el
35%. Los picos de aparicion de crisis ocurren

en la primera infancia y en la adolescencia.

Neuroimagen: el autismo no se considera
una indicaciéon para una exploracion de
neuroimagen, incluso en niflos con
macrocefalia. La presencia de rasgos
neurolégicos no  explicados por el
diagndstico de autismo (examen motor
asimétrico, disfuncion en los pares craneales,
severos dolores de cabeza), puede ser una
indicacién para realizar una exploracion de

neuroimagen.(7)

231



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

Pruebas diagndsticas especificas para autismo

El diagndstico del autismo requiere una
aproximacion multidisciplinaria. La evaluacidn
debe incluir informacion de los padres, la
observacion del nifio, de la interaccién con €l y del
juicio clinico. Existen instrumentos clinicos
diagndsticos con demostrada fiabilidad en el
diagndstico de TEA, especialmente el ADI-R
(autism diagnostic interview-revised) o el ADOS
(autism  diagnostic  observational  schedule),
disponible en castellano 'y recientemente
actualizado al ADOS2. El ADI-R y ADOS2 son
considerados instrumentos clave en la evaluacidon
clinica y de investigacion del TEA. El ADI-R es una
entrevista con los padres o cuidadores de nifos,
adolescentes y adultos con TEA, incluye un
algoritmo diagndstico con referencia
principalmente a los 4-5 afos y otro algoritmo de la
edad actual. Es vdlido para nifios con edades
mayores de 2 afios; aunque, actualmente, se estd

desarrollando un algoritmo para nifios con edades
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mentales mayores de 12 meses. E1 ADOS2 es una
entrevista semiestructurada para ninos,
adolescentes y adultos con TEA. Mediante el juego,
conversacion, imdgenes y libros, el entrevistador va
provocando “conductas autistas” que va puntuando
con el fin de obtener algoritmos diagndsticos que
clasifican los casos en: normalidad, autismo o
trastorno del espectro autista. El ADOS tiene 5
modulos de aplicacion y algoritmos diagndsticos
clasificados segin edad y nivel de lenguaje. Dichas
herramientas deben ser utilizadas por profesionales
entrenados en su uso, requieren tiempo para su
aplicacion. El ADOS2 incluye la incorporacion de
un nuevo moédulo T para nifios pequenos con edad

cronoldgica o no-verbal mayor de 12 meses.(8)

Tratamiento

Los tratamientos actuales para el trastorno del
espectro autista (TEA) buscan reducir los sintomas
que interfieren en el funcionamiento diario y la

calidad de vida.1 El TEA afecta a cada persona de
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manera distinta, lo que significa que las personas
con TEA tienen fortalezas y desafios udnicos y
distintas necesidades de tratamiento. Por lo tanto,
los planes de tratamiento generalmente incluyen
varios profesionales y son adaptados a la persona.
Los tratamientos se pueden dar en entornos de
educacion, de salud, de la comunidad, en el hogar, o
en una combinacion de entornos. Es importante
que los proveedores se comuniquen entre ellos, y
con la persona con TEA y su familia para garantizar
que las metas y el progreso del tratamiento estén
cumpliendo con las expectativas.

A medida que las personas con TEA salen de la
escuela secundaria superior y se van haciendo
adultas, recibir servicios adicionales puede
ayudarlas a mejorar su salud y funcionamiento
diario, y facilitar su participacién social y
comunitaria. Algunas podrian necesitar ayuda para
continuar con su educacion, completar capacitacion
laboral, encontrar empleo y conseguir vivienda y

transporte.(9)
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Tipos de tratamiento
Hay muchos tipos de tratamiento disponibles. Estos
tratamientos generalmente se pueden dividir en las
siguientes categorias, aunque algunos impliquen la
aplicacion de mas de un enfoque:

e Conductuales

e Del desarrollo

e Educacionales

e Socio-relacionales

e Farmacoldgicos

e Sicoldgicos

e Complementarios y alternativos

Enfoques conductuales

Los enfoques conductuales se centran en cambiar
los comportamientos al entender lo que pasa antes
y después del comportamiento. Los enfoques
conductuales cuentan con la mayor cantidad de
evidencia para el tratamiento de los sintomas del
TEA. Han sido ampliamente aceptados entre los

educadores y profesionales de atencion médica y se
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usan en muchas escuelas y centros de tratamiento.
Un tratamiento conductual notable para las
personas con TEA se llama analisis conductual
aplicado (ABA, por sus siglas en ingles). Este
tratamiento alienta los comportamientos deseados
y desalienta los no deseados con el fin de mejorar
una variedad de destrezas. Se mide y hace
seguimiento del progreso.

Dos estilos de ensenanza que usan el ABA son la
ensenanza de tareas discriminadas (DTT, por sus
siglas en inglés) y el tratamiento de respuesta

fundamental (PRT, por sus siglas en inglés).

Enfoques del desarrollo

Los enfoques del desarrollo se centran en mejorar
determinadas destrezas que tienen que ver con el
desarrollo, como las destrezas lingiiisticas o fisicas,
o una variedad mads amplia de destrezas del
desarrollo interconectadas. Estos enfoques suelen

combinarse con los enfoques conductuales.
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La terapia del desarrollo mds comun en las
personas con TEA es la terapia del habla y el
lenguaje. La terapia del habla y el lenguaje ayuda a
mejorar la compresidon y el uso de la lengua y el
habla de la persona. Algunas personas con TEA se
comunican verbalmente. Otras pueden comunicarse
usando senas, gestos, imagenes o un dispositivo de

comunicacion electrdnico.

Enfoques educacionales

Los tratamientos educacionales se dan en el salén
de clases. Un tipo de enfoque educacional es el de
tratamiento y ensenanza de nifios con autismo y
problemas relacionados con la comunicacién
(TEACCH, por sus siglas en inglés). El enfoque
TEACCH se basa en la idea de que las personas con
autismo llegan a su madximo potencial con la
consistencia y el aprendizaje visual. Provee a los
maestros formas de adaptar la estructura del aula y
mejorar los resultados académicos y otros

resultados. Por ejemplo, las rutinas diarias se
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pueden escribir o dibujar y colocar a la vista. Se
pueden establecer limites alrededor de las
estaciones de aprendizaje. Se pueden complementar
las instrucciones verbales con instrucciones

visuales o demostraciones fisicas.

Enfoques socio-relacionales

Los tratamientos socio-relacionales se enfocan en
mejorar las destrezas sociales y en crear vinculos
emocionales. Algunos de estos enfoques involucran
a los padres o a mentores de la misma edad.

e El modelo basado en el desarrollo, las
diferencias individuales y las relaciones
(también llamado “Floortime®) anima a los
padres y terapeutas a seguir los intereses de
la persona a fin de ampliar las oportunidades
para la comunicacidn.

e El modelo de intervencidn para el desarrollo
de las relaciones (RDI, por sus siglas en
inglés) involucra actividades que aumentan

la motivacidn, el interés y la capacidad para
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participar en  interacciones  sociales
compartidas.

e Las historias sociales proveen descripciones
simples de qué esperar en una situacion
social.

e Los grupos de destrezas sociales proveen
oportunidades para que las personas con
TEA practiquen destrezas sociales en un

entorno estructurado.

Enfoques farmacoldgicos

No hay ningin medicamento que trate los sintomas
principales del TEA. Algunos medicamentos que
pueden ayudar a las personas con TEA a funcionar
mejor tratan los sintomas concurrentes. Por
ejemplo, podrian ayudar a manejar los altos niveles
de energia, la incapacidad para concentrarse o los
comportamientos de autodafio, como golpearse la
cabeza o morderse la mano. Los medicamentos
también pueden ayudar a manejar las afecciones

sicolégicas concurrentes, como la ansiedad o la

239



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

depresion, ademds de las afecciones médicas, como
las convulsiones, los problemas para dormir, o los
problemas estomacales o gastrointestinales.

Es importante trabajar con un médico que tenga
experiencia en el tratamiento de personas con TEA
al considerar el uso de medicamentos. Esto se
aplica tanto a los medicamentos recetados como a
los que se venden sin receta médica. Las personas,
las familias y los médicos deben trabajar juntos
para monitorear el progreso y las reacciones, a fin
de asegurarse de que los efectos secundarios
negativos de un medicamento no superen sus

beneficios.

Enfoques psicoldgicos

Los enfoques sicolégicos pueden ayudar a las
personas con TEA a sobrellevar la ansiedad, la
depresidon y otros problemas de salud mental. La
terapia cognitivo-conductual (TCC, por sus siglas
en inglés) es un enfoque sicolégico que se enfoca en

aprender las conexiones entre los pensamientos, los
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sentimientos y los comportamientos. Durante este
tipo de terapia, el terapeuta y la persona trabajan
juntos para determinar las metas y luego para
cambiar la forma en que la persona piensa acerca de
una situacion a fin de cambiar su forma de

reaccionar a ella.

Tratamientos complementarios y alternativos

Algunas personas y algunos padres usan
tratamientos que no encajan dentro de ninguna de
las otras categorias. Estos se conocen como
tratamientos complementarios y alternativos. Los
tratamientos complementarios y alternativos a
menudo se usan para suplementar los enfoques mads
tradicionales. Podrian incluir una alimentacidn
especial, suplementos a base de hierbas, atencion
quiropractica, terapia con animales, terapia
artistica, conciencia plena o terapias de relajacion.
Las personas y las familias deberian siempre hablar
con el médico antes de comenzar un tratamiento

complementario y alternativo.(9)
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Introduccion

Los paragangliomas son tumores, altamente
vascularizados, cuyas células se originan en la
cresta neural embrionaria (1) a lo largo de la cadena

simpdtica o parasimpatica del cuerpo (2).

Definicion

Los paragangliomas son tumores neuroendocrinos
derivados del tejido neuroectodérmico de la cresta
neural (2) , los cuales se localizan en la adventicia de
las estructuras vasculares y neuronales, y se
encuentran ubicados adyacentes a estructuras
ganglionares, caracteristica de la cual deriva su
nombre (3). Embrioldgicamente, estos tumores se
dividen en dos subgrupos: simpdticos vy
parasimpaticos. Los paragangliomas simpaticos se
ubican generalmente en la médula adrenal o en
localizaciones abdominales, y poseen células
endocrinas primarias, secretoras. El
feocromocitoma se considera el paraganglioma

simpdtico mds comun. Los paragangliomas
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parasimpaticos son quimiorreceptores y
habitualmente no son secretores, se localizan
predominantemente en la base de crdneo, cuello y

mediastino alto. (3)

Epidemiologia

Los paragangliomas son infrecuentes, corresponden
al 0,012% de todos los tumores del organismo. La
incidencia anual es de 0,57/100.000,
aproximadamente (0,46 para feocromocitomas y
0,11 para paragangliomas). (4)

El 90% de los paragangliomas se ubica en la
glandula suprarrenal (feocromocitoma). El 85% de
los paragangliomas extrasuprarrenales se localiza
en el abdomen, 12% en el térax y, sélo un 3%, en
cabezay cuello (1)

Los paragangliomas suelen presentarse con mayor
frecuencia en mujeres, con una relaciéon mujer:

hombre 8.3:1. (5)
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Fisiopatologia

La liberacién de las catecolaminas adrenalina,
noradrenalina y dopamina a la circulacién provoca
la mayoria de las manifestaciones clinicas y

patoldgicas del feocromocitoma. (6)

Manifestaciones clinicas

La amplia variedad de manifestaciones clinicas estd
relacionada con el exceso de catecolaminas,
incluida la triada cldsica de cefalea, palpitaciones y
sudoracion profusa. Sin embargo, algunos sintomas
pueden ser causados por compresion local o
metastasis.

En la tabla 1 se muestran las manifestaciones mads

frecuentes. (7)
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Tabla 1. Manifestaciones clinicas feocromocitoma

y paraganglioma.

Manifestaciones clinicas

Sintomas Frecuencia

Cefalea 49 - 80%

Palpitaciones 46 - 64%

Sudoracion 49 - 57%
Ansiedad 35,3%
Temor 25,6%
Nausea 22,4%
Disnea 16,6%
Vertigo 16,5%

Fuente: Molina L, Salgado J, Amado S, Molina L, Salgado J,
Amado S. Feocromocitoma y Paraganglioma: un reto mds alld

de la clinica. Revista Colombiana de Cancerologia [Internet].

En la tabla 1 se muestran las manifestaciones
clinicas de los feocromocitomas y paragangliomas.

La secrecién de catecolaminas suele ser episddicay
causar hipertensién arterial en un 50-60% de los
casos. La triada cldsica sdlo estd presente en un
15-30% de los casos. No hay un hallazgo clinico con
un valor significativo para el diagndstico o
exclusiéon de feocromocitoma y paraganglioma. La
combinacion de sintomas, signos y examenes

paraclinicos es la herramienta mds provechosa.
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Algunos casos son asintomadticos y se descubren

como incidentalomas adrenales. (7)

Diagnostico

La prueba bioquimica de un paraganglioma es un
requisito previo para el siguiente paso de
diagndstico de imdgenes (8).
Las principales indicaciones para iniciar el estudio
bioquimico son: sospecha clinica (hipertensién
arterial paroxistica, cefalea, diaforesis,
palpitaciones), variabilidad inexplicable en la
tension arterial, crisis hipertensivas ante ciertos
estimulos  (induccién  anestésica, fdrmacos,
contrastes radioldgicos, cirugia, ejercicio, parto),
incidentalomas suprarrenales y antecedentes
familiares de paragangliomas.

Las recomendaciones actuales indican que las
pruebas iniciales deben incluir la mediciéon de
metanefrinas fraccionadas en orina o metanefrinas

libres en plasma si la sospecha clinica es alta. (6)
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Localizacidn: técnicas de imagen

Los estudios de imdgenes se deben iniciar una vez
que haya evidencia bioquimica clara de un
paraganglioma, los cuales permitirdn localizar el
tumor. (8)

La tomografia computarizada es considerada como
la prueba inicial de imagen de primera eleccion
frente a la resonancia magnética nuclear, debido a
su excelente resolucidon espacial para el tdrax, el
abdomen y la pelvis. Sin embargo, si el tumor es de
pequeno tamano o se encuentra en una localizacion
inusual, estas pruebas pueden no detectarlo. (8)

Se recomienda complementar el diagndstico con
una prueba de imagen funcional, sobre todo con la
sospecha de tumores extraadrenales, sindrome
genético (fenotipo caracteristico o edad joven), gran
tamanfo (>3cm) o bilateralidad.

Las pruebas funcionales de imagen se basan en el
transporte de radiofarmacos a través de los
sistemas de transporte de catecolaminas localizados

en la membrana de la célula; el mds especifico es el
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transportador de membrana de NA (NET), que se
encarga de la recaptaciéon de NA/DA.

Las mds utilizadas son la gammagrafia con
metaiodobenzilguanidina (MIBG) y la PET con
18F-fluorodopamina (18F-FDA) 0 con
18F-fluorodihidroxifenilalanina (18F-FDOPA). (6)

Pruebas Genéticas

Mads del 40% de los paragangliomas tienen un
componente hereditario, presentando la tasa de
heredabilidad mas alta conocida entre todos los
tumores humanos. Pueden estar asociados con
paraganglioma familiar, neurofibromatosis tipo 1,
enfermedad de von Hippel-Lindau, la triada de
Carney vy, en raras ocasiones, con neoplasia
endocrina multiple tipo 2. 9)
La edad tardia de aparicion o la falta de
antecedentes familiares de la enfermedad no
excluye una mutaciéon de la linea germinal. (10)
Aunque el estudio genético no se realiza de rutina,

algunos centros recomiendan el estudio de todo
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paciente  portador de  paragangliomas o
feocromocitomas, para identificar las variantes
asociadas a peor prondstico y recurrencia. (4) Se
recomienda que los pacientes con paragangliomas
se sometan a pruebas de mutaciones de succinato
deshidrogenasa (SDH) y que los pacientes con
enfermedad metastdsica se sometan a pruebas de

mutaciones SDHB. (8)

Tratamiento

El tratamiento de eleccion es la reseccidon
quirdrgica. Es preferible en etapas tempranas,
evitando asi la posibilidad eventual de metastasis y
la invasidn local que puede progresar al punto de
ser irresecable. La tasa de malignidad se ha
considerado alrededor del 10% (6)

Sin embargo, la mayoria de los tumores son

benignos y pueden ser extirpados por completo. (4)
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Introduccion

El sindrome coronario agudo (SCA) es una serie de
signos y sintomas que se refieren a isquemia
miocdrdica repentina. Estas condiciones clinicas
son Sindrome Coronario agudo sin Elevacion del
Segmento ST (SCASEST) y Sindrome Coronario
Agudo con Elevacion del Segmento ST (SCACEST).
A nivel mundial hay hallazgos controversiales con
respecto a la diferencia de presentacion de SCA en

hombres y mujeres.(1)

Fisiopatologia

El SCASEST es causado mds a menudo por un
desequilibrio entre el aporte y la demanda de
oxigeno, resultado de la presencia de un trombo que
ocluye parcialmente y que se formé de una placa
coronaria aterotrombdtica rota o bien del endotelio
erosionado de la arteria coronaria. Puede surgir
necrosis miocdardica o isquemia grave como
consecuencia de la disminuciéon de la corriente

coronaria causada por el trombo y por embolizacion

257



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

anterograda de agregados plaquetarios, restos
aterosclerdticos o ambos elementos. Otras causas
de SCASEST incluyen:
1. Obstruccidon dindmica;
2. Obstruccion mecanica intensa causada por
aterosclerosis coronaria progresiva, y
3. Mayor demanda de oxigeno por el miocardio,
generado por situaciones como fiebre,
taquicardia y tirotoxicosis en presencia de
una obstruccion epicéardica fija de coronaria.
Pueden participar varios de los factores

mencionados. (2)

De los pacientes de SCASEST estudiados en la
angiografia, en promedio 10% tuvo estenosis de la
coronaria izquierda; 35% CAD de tres vasos; 20%,
de dos vasos; 20% de un solo vaso, y 15% al parecer
no tuvo estenosis critica de coronaria epicdrdica y
algunos de estos ultimos pudieran tener
obstruccion de la microcirculacion coronaria,

espasmo o ambos fenomenos. La “lesion directa”
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causante de la isquemia puede mostrar una
estenosis excéntrica con bordes extenuados o
<« » . ’
colgantes”, y un cuello angosto en la angiografia
coronaria. Estudios como la tomografia de
coherencia  Optica  (técnica penetrante), la
angiotomografia ~ computarizada de arterias
coronarias con medio de contraste, una técnica no
penetrante ver fig.1 senalan que las lesiones
<« . » 7

directas” estdn compuestas de un centro con
abundantes lipidos dentro de una capucha fibrosa
delgada. Los pacientes de SCASEST a menudo
muestran multiples placas de ese tipo que estdn en

peligro de rotura (placas vulnerables). (2)
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Fig. 1 Angiotomografia computarizada coronaria
que muestra una placa obstructiva en la arteria

coronaria derecha.

Fuente: Kasper DL, Al E. Harrison principios de medicina

interna. 2015.

Epidemiologia
Los estudios epidemioldgicos muestran que para
2020 la enfermedad cardiovascular sera responsable

de 25 millones de muertes al afo, 36%, y por
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primera vez en la historia de nuestra especie, sera la
causa mds comun de muerte. De este modo, la
enfermedad cardiovascular puede considerarse
como la mds seria amenaza para el género humano.
Las proyecciones realizadas sobre las cuatro causas
principales de muerte a nivel mundial en 2030,
indican que serdn, en su orden, la enfermedad
isquémica  del  corazén, la  enfermedad
cerebrovascular, el VIH/SIDA y la enfermedad

pulmonar obstructiva crdnica. (3)

Segun datos recogidos por el Instituto Nacional de
Estadistica y Censos del Ecuador (INEC), en el 2014
se reportaron un total de 4 430 muertes por
enfermedades isquémicas del corazdn, mientras
que, por insuficiencia cardiaca, los fallecimientos
llegaron a 1 316. Las arritmias cardiacas sumaron
un total de 168 muertes, mientras que los decesos
por paros cardiacos, en ese mismo ano, fueron 106.

4)
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Factores de riesgo
No modificables
e Edady sexo
e Raza
e Antecedentes familiares y marcadores
genéticos
e Hiperlipemias:
% Colesterol Total y colesterol LDL
% Colesterol HDL
% Lipoproteina a
e Hipertension arterial

e Diabetes Mellitus

Factores de riesgo
Modificable
e Tabaquismo
e Alcohol
e Obesidad

e Sedentarismo(5)
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Diagnostico del sindrome coronario agudo

1. Manifestaciones clinicas del sindrome

coronario agudo

La isquemia miocdrdica es el paso previo al
desarrollo de un infarto de miocardio, resultado de
un desbalance entre el aporte y la demanda de
oxigeno. Todo esto genera un amplio rango de
manifestaciones no solo clinicas, sino también
electrocardiograficas iniciales, apoyado por una
adecuada anamnesis y una exploracidn fisica como

pilar fundamental.

Los sintomas isquémicos pueden incluir molestias
tordcicas, de extremidades superiores,
mandibulares o epigdstricas ya sea en esfuerzo
fisico o desencadenadas en reposo. Incluso muchas
veces el cuadro clinico suele debutar con
equivalentes isquémicos como disnea o fatiga. Estas
molestias, cuando se asocian a infarto agudo de
miocardio suelen durar mds de 20 minutos, y suelen

presentarse de forma difusa, que no se modifica ni
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con cambios de posicién ni por el movimiento de la
region afectada. También se acompafian de
sintomas neurovegetativos tales como nduseas,

vomitos, diaforesis o sincope.

Debido a que el espectro clinico muchas veces no es
especifico, se suele confundir con otros cuadros
patoldgicos gastrointestinales,  neuroldgicos,
pulmonares o reumadticos. Por otra parte, se puede
advertir la presencia de sintomas atipicos
(palpitaciones o parada cardiaca) o incluso la
ausencia de los mismos (mujeres, ancianos,

diabéticos, postoperatorios o pacientes criticos) (6)

En la angina estable el dolor puede ser episddico
con una duracién de 5 a 15 minutos, generalmente
provocado por el esfuerzo, pero que cede con el
reposo o con nitroglicerina. El examen fisico puede
ser completamente normal o en ocasiones

presentarse con:

264



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

Hipotensién: indica disfuncidn ventricular o
disfuncion valvular aguda.

Hipertension: puede ser precipitada por la
propia angina o reflejar un incremento de
niveles de catecolaminas por la ansiedad o la
estimulacién simpaticomimética exdgena.
Diaforesis.

Edema pulmonar u otros signos de falla
cardiaca izquierda.

Enfermedad vascular extracardiaca.
Ingurgitacion venosa yugular.

Piel fria y hiumeda.

Tercer y cuarto ruido cardiaco.

Soplo sistélico de insuficiencia mitral por
obstruccidn ventricular izquierda.

Estertores o crepitantes pulmonares por
disfuncion  ventricular  izquierda o
insuficiencia mitral.

Potenciales complicaciones como el edema
pulmonar, pueden presentarse como

consecuencia de la isquemia, y producto del
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infarto mismo puede producirse una ruptura
de los musculos papilares, la pared

ventricular izquierda y el septo ventricular.

En este punto es muy importante tener en cuenta
otras causas del dolor tordcico, que forman parte

del diagndstico diferencial inicial.

Como se advierte, es amplio el rango diagndstico
ante la evidencia de signos y sintomas que
suponemos como caracteristicos de la enfermedad
coronaria aguda. Por tal razén es necesario
categorizar los principales en base a probabilidades
y tenerlos presentes durante el diagndstico inicial,
como se demuestra en la tabla que se presenta a

continuacion.

Electrocardiografia
El electrocardiograma de 12 derivaciones en reposo,
es la principal herramienta diagndstica para la

evaluacion de los pacientes con sospecha de
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sindrome coronario agudo sin elevacion de ST. Se
debe realizar en los primeros 10 minutos tras el
primer contacto médico (ya sea durante la llegada
del paciente a urgencias o durante el primer
contacto pre hospitalario con los servicios médicos
de urgencias), y debe ser interpretado
inmediatamente por un médico cualificado.

Las anomalias del ECG caracteristicas del sindrome
coronario agudo sin Elevacion de ST, son la
depresion del segmento ST o la elevacion
transitoria y cambios en la onda T. La presencia de
elevacion persistente del segmento ST (> 20 min)
apunta a un sindrome coronario

agudo con Elevacién de ST, que requiere un
tratamiento  diferente. Si el registro del
electrocardiograma inicial es normal o no
concluyente, se debe obtener registros adicionales
cuando el paciente sufra sintomas y compararlos
con los registros obtenidos en la fase asintomatica.
Puede tener wvalor la comparacién con un

electrocardiograma previo cuando esté disponible,
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sobre todo en pacientes con trastornos cardiacos
concomitantes, como hipertrofia ventricular
izquierda o infarto de miocardio previo. Los
registros de electrocardiograma deben repetirse por
lo menos a las (3 h) 6-9 h y 24 h después de la
primera presentacion, e inmediatamente en caso de
recurrencia de dolor tordcico o sintomas. Se

recomienda realizar un electrocardiograma antes

del alta.(6)

Se recomienda la realizacidn del

electrocardiograma de 12 derivaciones:

e Debe realizarse a nivel pre hospitalario para
pacientes con dolor tordcico y sospecha de
sindrome coronario agudo.

o Debera ser evaluado por personal médico
experimentado dentro de los 10 primeros
minutos después de la llegada del paciente,

al departamento de emergencia.
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e Si el electrocardiograma inicial no es
diagndstico y el paciente se mantiene
sintomatico y con alta sospecha de sindrome
coronario agudo, se deberd realizar
electrocardiogramas seria-dos, inicialmente
con intervalos de 15 a 30 minutos.

e Si el electrocardiograma inicial no es
diagndstico, se deberdn evaluar alternativas
como el monitoreo electrocardiografico
continuo y la evaluacién de derivaciones
V7-V9 para descartar infarto de miocardio
por oclusion de la arteria circunfleja

izquierda.

Los hallazgos electrocardiograficos con

implicaciones diagndsticas incluyen:
e Cambios transitorios del ST (= 0.5 mm [0.05
mV]) durante los sintomas, que sugieren

isquemia miocdrdica.
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Depresion del segmento ST, que sugiere
sindrome coronario agudo sin elevacion del
ST.

Inversion simétrica de la onda T precordial
(= 2 mm [0.2 mV]), que sugiere isquemia

aguda o embolismo pulmonar.

otra parte, hallazgos no especificos de

sindrome coronario agudo incluyen:

Desviacion del ST < 0.5 mm (0.05 mV).
Inversion de la onda T <2 mm (0.2 mV).
Ondas Q significantes.

Ondas Q aisladas en 3 derivaciones.

Un estudio de cohorte prospectivo que evalué a

1000

adultos admitidos por dolor tordcico y

sospecha de sindrome coronario agudo, demostro

que los electrocardiogramas seriados mejoran la

deteccion de sindromes coronarios agudos, mejor

que un electrocardiograma inicial.
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La comparacion establecié que para deteccion de
sindromes coronarios agudos la electrocardiografia
inicial tuvo una sensibilidad del 27.5%, comparada
con el 34.2% de la electrocardiografia seriada
(P<0.0001), y una especificidad del 97.1% vs 99.4%
(P< 0.01). Para el infarto de miocardio la
electrocardiografia inicial tuvo una sensibilidad del
55.4% vs 68.1% (p<0.0001), y una especificidad sin
diferencia estadisticamente significativa.

Se ha establecido, ademds, en wuna revisién
sistemdtica (11 estudios) de 7.508 pacientes con
sospecha de infarto agudo de miocardio, que la
electrocardiografia al egreso hospitalario tiene
mayor especificidad para detectar pacientes con
infarto agudo de miocardio: sensibilidad 68% (95%
CI59%-76%) y una especificidad del 97% (95% CI
89%-92%).

La presencia de un electrocardiograma normal en
presencia o ausencia de dolor tordcico, no descarta
un sindrome coronario agudo. La presencia de

elevacion del ST o depresidon = Imm en derivaciones
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V1-V3 puede estar asociada con infarto miocdrdico
agudo en pacientes con bloqueo completo de rama
izquierda, pero su ausencia no descarta infarto de

miocardio (criterios de Sgarbossa).

Puntaje = 3 (definido como elevacién concordante
del ST = 1 mm o depresion del ST = 1 en
derivaciones V1 to V3):

e Sensibilidad 20%.

e Especificidad 98%.

e LR+7.09.

e LR-0.8.

e Puntaje = 2 (desviacion del ST = 5 mm):

e Sensibilidad 20-79%.

e Especificidad 61-100%.

e LR+0.7-6.6.

e LR-0.2-1.1.
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Papel de los biomarcadores cardiacos en la
identificacion de la isquemia miocardica
El Colegio Americano de Cardiologia/Asociacién
Americana del Corazdon recomienda medir las
troponinas cardiacas I o T en todos los pacientes
con sospecha de sindrome coronario agudo, al
ingreso, de 3 a 6 horas posteriores al inicio de los
sintomas, y posteriores a las 6 horas si el paciente
tiene troponinas seriadas iniciales normales,
cambios electrocardiograficos y caracteristicas
clinicas de moderado a alto riesgo. Las pruebas que
no deberfan usarse para la valoracién inicial en la
deteccion de dano miocdrdico son:

e CK-MB

e Mioglobina

e AST/ALT

e Beta hidroxibutirico deshidorgenasa

e Lactato deshidrogenasa

En el prondstico a corto y largo plazo de los

pacientes con sindrome coronario agudo, puede ser
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beneficiosa la elevacion de la troponina; de igual
manera la nueva medicion después de 3 o 4 dias
puede establecer un indice del tamano del infarto y
la necrosis dindmica. La medicién del péptido
natriurético tipo B puede aportar informacién

valiosa en el prondstico de los pacientes.

La troponina cardiaca es una proteina compleja que
regula la contraccion del musculo cardiaco. Se
incluyen dentro de este contexto tres subunidades:
la troponina C, la troponina T y la troponina I. Las
isoformas T e I son las unicas presentes en el
miocito cardiaco. La necrosis de miocitos y el dafio
en la membrana celular causa la liberacion de las
proteinas en la circulacidon periférica, y pueden ser
medidas por anticuerpos monoclonales o
policlonales dirigidos a epitopos presentes solo, en

la forma cardiaca.

Para el diagndstico de infarto de miocardio

debemos considerar que:
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e La troponina cardiaca T o [ son los

biomarcadores cardiacos de preferencia para
la evaluacién por sospecha de infarto de
miocardio. Se consideran niveles positivos
de troponina cardiaca aquellos niveles >
percentil 99 del limite superior de referencia,
por una o mas ocasiones. La elevacidén de la
troponina puede no ser detectable hasta 6
horas después del infarto de miocardio, pues
alcanza su pico mdximo de elevacidon desde
las 18 a las 24 horas desde el inicio de los
sintomas, y pueden persistir las elevaciones
de 5 a 14 dias después. Las troponinas
cardiacas a las 72 horas del evento pueden

estimar el tamano del infarto.

Los ensayos de troponina sensible parecen
tener mayor sensibilidad que los ensayos
estan-dar para el diagndstico precoz del
infarto de miocardio, en el departamento de

emergencia; sin embargo, se evidencia
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también mayor posibilidad de falsos

positivos.

e Latroponina T de alta sensibilidad <14 ng / L
(0,014 mcg /L) (percentil 99) a las dos horas
después de la presentacion de los sintomas,
tiene un valor predictivo negativo del 97%
para infarto agudo de miocardio sin
elevacion del ST, en pacientes con dolor

toracico.(6)

Pretratamiento

El pretratamiento es la estrategia terapéutica en la
que se adminstran fdrmacos antiagregantes
planetarios, normalmente un inhibido del P2Y12,
antes de la coronariografia y cuando se desconoce
la anatomia coronaria. Aunque los principios del
pretratamiento en los SCASEST parecen obvios,
pues se trata de lograr una inhibiciéon planetaria
suficiente en el momento de la ICP, no se han

realizado estudios aleatorizados a gran escala que
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apoyen el uso sistemadtico del pretratamiento con
clopidogrel o un inhibido potente del

P2Y12(prasugrel y ticagrelor).

Con base en la evidencia disponible174,177, no se
recomienda la administracion sistemdtica de
pretratamiento con un inhibidor del P2Y12 para los
pacientes con SCASEST en los que se desconoce la
anatomia coronaria y se planifica una estrategia
invasiva temprana. En caso de una estrategia
invasiva aplazada, se puede considerar el
pretratamiento con un inhibidor del P2Y12 para
algunos pacientes seleccionados y teniendo en

cuenta el riesgo hemorragico del paciente.

Por su rdpida accidn(Fig.5), el tratamiento con
inhibidores potentes del P2Y12 (ticagrelor o
prasugrel) se puede administrar después de la
coronariografia diagndstica y directamente antes de
la ICP. Hay que destacar que el pretratamiento

sistemdtico puede ser perjudicial para un
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porcentaje significativo de pacientes que tienen un
diagndstico distinto del SCASEST (p. ej., diseccidn
aortica o complicaciones hemorrdgicas, incluida la
hemorragia intracraneal) y puede aumentar el
riesgo hemorrdgico o retrasar la cirugia de los
pacientes que requieren CABG después de la

coronariografia diagndstica.(7)

Tratamiento

El tratamiento de los sindromes coronarios agudos
(SCA) intenta aliviar la tensidn, detener la
formacion de trombos, revertir la isquemia, limitar
el tamano del infarto, reducir la carga de trabajo
sobre el miocardio y prevenir y tratar las
complicaciones. El sindrome coronario agudo se
considera una emergencia médica y su prondstico
depende sobre todo del diagndstico y el tratamiento
rapido. El tratamiento se realiza en forma
simultdanea con el diagndstico. El tratamiento
incluye  revascularizacion  (con  intervencidn

coronaria percutanea, cirugia de revascularizacion
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miocdrdica, o terapia fibrinolitica) y farmacoterapia

para el tratamiento del SCA y la enfermedad de la

arteria coronaria subyacente.

Los farmacos utilizados dependen del tipo de SCA e

incluyen

e Aspirina, clopidogrel, o ambos (prasugrel o

ticagrelor son alternativas al clopidogrel si
no se indica terapia fibrinolitica)
Beta-bloqueante

Considere el inhibidor de la glucoproteina
[Ib/IIla para ciertos pacientes sometidos a
intervencion coronaria percutanea (ICP) y
lesiones de alto riesgo (p. ej., alta carga de
trombos, ausencia de reflujo)

Heparina (heparina no fraccionada o de bajo
peso molecular) o bivalirudina (en particular,
en pacientes con infarto de miocardio con
elevacion del segmento ST [IMEST] y riesgo

elevado de sangrado)
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e Nitroglicerina por via intravenosa (salvo en
pacientes con infarto de miocardio no
complicado, que presentan un riesgo bajo)

e Fibrinoliticos para pacientes seleccionados
con infarto de miocardio con supradesnivel
del segmento ST cuando no sea posible la
realizacion de una intervencidn coronaria
por via percutdnea

e Inhibidor de la enzima convertidora de la
angiotensina (ECA) (tan temprano como sea
posible)

e [Estatinas

Los antiagregantes  plaquetarios y  los
antitrombdticos se indican en forma sistemadtica
para detener la formaciéon de codgulos. Los
farmacos antiisquémicos (p. ej., beta-bloqueantes,
nitroglicerina por via intravenosa) se agregan con
asiduidad, sobre todo en presencia de dolor tordcico

o hipertension arterial.
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Deben indicarse fibrinoliticos, si no estdn
contraindicados, en los pacientes con IMEST si la
intervencidon coronaria por via percutdnea primaria
no puede llevarse a cabo de inmediato; no obstante,
estos firmacos empeoran el prondstico de la angina
inestable y el infarto de miocardio sin elevacion del

segmento ST (IMSEST).

El dolor toracico puede tratarse con nitroglicerina o
a veces con morfina. La nitroglicerina es preferible
a la morfina, que debe usarse con prudencia (p. €j.,
si un paciente tiene una contraindicacién para la
nitroglicerina o siente dolor a pesar de la terapia
con nitroglicerina). La nitroglicerina se administra
en un principio por via sublingual, seguida de un
goteo intravenoso continuo si es necesario. La
administracion de 2 a 4 mg de morfina por via
intravenosa, que se repite cada 15 min segun se
considere necesario, resulta muy eficaz pero puede
deprimir la  respiracion y  disminuir la

contractilidad miocdrdica, ademds de ser un
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vasodilatador venoso potente. La evidencia también
sugiere que la morfina interfiere con algunos
inhibidores del receptor P2Y12. Un ensayo
retrospectivo de gran envergadura mostré que la
morfina puede aumentar la mortalidad en pacientes
con infarto agudo de miocardio (1, 2). La
hipotension arterial y la bradicardia secundarias a
la morfina suelen poder resolverse si se elevan de

inmediato los miembros superiores.

La tension arterial es normal o algo elevada en la
mayoria de los pacientes al llegar al departamento
de emergencias, pero luego empieza a descender
gradualmente durante las siguientes horas. La
hipertension arterial continua requiere tratamiento
con antihipertensivos, si es posible con
nitroglicerina por via intravenosa, para disminuir la
tensién arterial y reducir la carga de trabajo que
soporta el miocardio. La hipotension arterial grave

u otros signos de shock son ominosos y deben
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tratarse de manera agresiva con liquidos por via

intravenosa y, en ocasiones, con vasopresores.(8)
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Introduccion

La presidn arterial es la fuerza que ejerce la sangre
contra las paredes de las arterias. Es decir que cada
vez que el corazén late bombea sangre hacia las
arterias, que es cuando su presion es mas alta y a
esto se le llama presidn sistélica. Cuando el corazdén
estd en reposo entre un latido y otro, la presion
sanguinea disminuye, entonces se denomina

presion diastdlica.

La hipertension Arterial es definida como una
presion arterial sistdlica >140 mmHg o una presién
arterial diastdlica >90 mmHg y ambas muestran una
relacién  con ictus, enfermedad coronaria,
insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal y

enfermedad arterial periférica.

Las enfermedades cardiovasculares son
responsables de aproximadamente 17 millones de
muertes por afio en todo el mundo, casi un tercio

del total. Entre ellas, las complicaciones de la
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hipertension arterial causan anualmente 94
millones de defunciones.

Las complicaciones de la HTA se relacionan
directamente con la magnitud del aumento de la
tension arterial y el tiempo de evolucién. El
tratamiento temprano de la HTA tiene importantes
beneficios en términos de prevencion de
complicaciones, asi como de menor riesgo de

mortalidad

Uno podria suponer entonces que la correcta
medicidon de la presidn arterial (PA) estaria 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 realizd correctamente
las 11 etapas en un desafio de medicion de la
presion arterial con pacientes simulados, y el
numero  promedio de  etapas realizadas

adecuadamente fue alarmantemente bajo.
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Definiciones

Hipertension Arterial: es definida como wuna
presion arterial sistdlica >140 mmHg o una presién
arterial diastdlica >90 mmHg.

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

1. Emergencia Hipertensiva: Es la hipertension
Arterial Grado 3 que se asocia con dafio
organico agudo y suele poner en riesgo la
vida. Requiere de wuna intervencién
inmediata pero cuidadosa para reducir la

Tensidn Arterial.

2. Urgencia Hipertensiva: Es la hipertension
Arterial que no conlleva dano de drgano

dianay no representa un riesgo para la vida.

Hipertension Arterial Maligna: es una forma de
emergencia hipertensiva que cursa con afectacidn
de retina en forma de hemorragias, exudados y

edema de papila.
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Hipertension Arterial Sistélica aislada: es tipica
del anciano se caracteriza por la presencia de TAS
superiores a > 140 mmHg y TAD inferior a 90
mmHg.

Hipertension arterial de Bata Blanca: Tensién
arterial que se eleva constantemente en el
consultorio, pero no cumple con los criterios
diagndsticos de hipertension basados en las

lecturas realizadas fuera de la consulta médica.

Hipertension enmascarada o hipertension
ambulatoria aislada: es el fendomeno contrario es
decir medidas normales en consulta, pero elevadas

ambulatorias.

Pseudohipertension: Se define como cifras de
tensién arterial elevadas tomadas con el manguito
braquial, aunque con cifras centrales normales (a
nivel de aorta ascendente), es tipica de poblacién

anciana con rigidez arterial.
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Hipertension arterial con el ejercicio: Se
caracteriza por una tensién arterial normal en
reposo, pero elevada durante la actividad fisica

(TAS > 210 mmHg).

Hipertension Resistente o refractaria: es aquella
en la que no se consigue la reduccion de la tensién
arterial, a pesar de realizar correctamente cambios
en el estilo de vida y al menos 3 fdarmacos
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
suefio, Cushing, Hiperaldosteronismo etc.) o lesién

irreversible de drgano diana.
Epidemiologia

En el Ecuador 1 de cada 5 ecuatorianos de 18 a 69

anos tiene hipertension arterial, de ellos
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aproximadamente el 45.2 % desconoce que padece
esta enfermedad.
e El 126% sabia de su patologia, pero no
tomaba la medicacién
e El 16,2% toma los farmacos, pero registraba
niveles elevados de presion
e El 26% mantenia niveles normales de presion
arterial.
La prevalencia de presion arterial elevada o
hipertensién arterial, incluidos quienes toman
medicacion 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 anos, con 35,0% para ambos sexos, 38,9% para
hombres y 31,1% para mujeres.
Media de la presidn arterial sistdlica: 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 afios con 126,1 mmHg en
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ambos sexos, 128,9 mmHg en hombres y 126,1

mmHg en mujeres.

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

Consumo de sal en el hogar: el 12/4% de adultos
reportd que agrega sal siempre o frecuentemente
antes de comer y mientras come que el 76,3% de
adultos manifest6 que agrega sal siempre o
frecuentemente al cocinar o preparar comidas en la

casa.

Finalmente, los metaanalisis internacionales que
avalan las gufas clinicas de HTA concuerdan en su
alta carga de enfermedad. Comparado con la
poblacién normotensa, el hipertenso tiene en
promedio:

e 10 veces mas riesgo de presentar un

Accidente Vascular Encefilico.
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e 5 veces mads riesgo de presentar Cardiopatia
Coronaria significativa.

e 2-4 veces mas riesgo de presentar
Insuficiencia Cardiaca congestiva.

e 1,7 veces mds riesgo de sufrir Insuficiencia

Renal Crdnica.

Estd demostrado que el aumento de 20 mmHg en la
Presion Sistdlica y de 10 mmHg en la Presidn
Diastélica por sobre valores de 115/75 mmHg
aumenta al doble el riesgo de muerte por
enfermedad cardiovascular, independiente de otros
factores de riesgo de ECV, para ambos sexos. Esto
enfatiza que la reduccidn discreta de las cifras de
presion arterial redunda en wuna disminucién
significativa del riesgo de eventos cardio y

cerebrovasculares.
Fisiopatologia

La interaccidn entre variaciones genéticas y

factores ambientales tales como el estrés, la dieta'y
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la actividad fisica, contribuyen al desarrollo de la

hipertensidn arterial esencial.

Esta interaccidn origina los denominados fenotipos
intermedios, mecanismos que determinan el
fenotipo final hipertensién arterial a través del

gasto cardiaco y la resistencia vascular total.

Los fenotipos intermedios incluyen, entre otros: el
sistema nervioso auténomo, el sistema renina
angiotensina, factores endoteliales, hormonas
vasopresoras y vasodepresoras, volumen liquido

corporal.

Multiples
genes (4-10) \

Fenotipos intermedios
— Sisterma nervioso auténomo

100 =

— Sistema nervioso simpético
— Factores endoteliales
Hormonas vasopresoras/vasodepresoras
— Volumen liquido corporal
— Excrecién de sodio
Sistema renal Kalikreina-kinasa
— Reactividad vascular
— Contractilidad cardiaca
~ Funcion renal
Estructura del sistema cardiovascular

Distribucién de la poblacién

60 140 220
Factores / PAS (mmHg)
ambientales

Figura 2. Interaccion Genética Ambiente Fuente: Aspectos

epidemioldgicos de la HTA, 2010
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En wuna poblacion libre de factores que
predispongan a la hipertensidn, la tension arterial
presentara una distribucién normal, estard desviada
a la derecha y tendrda una base estrecha o menor

varianza.

La hipertension arterial (HTA) se caracteriza
basicamente por la existencia de una disfuncién
endotelial (DE), con ruptura del equilibrio entre los
factores relajantes del vaso sanguineo (6xido nitrico
-NO-, factor hiperpolarizante del endotelio -EDHF)
y los factores vasoconstrictores (principalmente
endotelinas). Es conocida la disminucidn a nivel del
endotelio de la prostaciclina-PGI2 vasodepresora y
el aumento relativo del tromboxano-TXA2

intracelular vasoconstrictor

Se ha descrito disfuncidn del sistema ET1 en:

e Estados de proteinuria crénica
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La acumulacion de matriz extracelular
glomerular e intersticial

Nefropatia diabética.

Glomerulopatia hipertensiva

Otros tipos de glomerulonefritis

Cuadro clinico

La HTA corresponde a un problema de Salud

Publica de envergadura, ya que es una enfermedad

crénica que no da sintomas, lo que dificulta su

diagndstico.

La causa mds frecuente de la HTA es la esencial,

también denominada, primaria o idiopdtica y en su

patogénesis influyen:

Técnica correcta de toma de tension arterial

Condiciones del paciente

Reposo: por lo menos de 5 minutos antes de
la toma de la presion.
Evitar actividad muscular isométrica, con el

paciente sentado con la espalda recta.
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e Colocar en un buen soporte de brazo
izquierdo descubierto y apoyarlo a la altura
del corazon.

e Piernas sin cruzar y pies apoyados
comodamente sobre el suelo.

e Evitar hacer la medicion en casos de
malestar, con vejiga llena, necesidad de
defecar, etc

e Reducir la ansiedad o la expectacién por
pruebas diagndsticas.

e Propiciar un ambiente tranquilo.

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

e Evitar el consumo de cafeina o tabaco (o
estimulantes en general) en los 30 minutos

previos.

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 cdmara
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debe alcanzar por lo menos el 80% de la
circunferencia del brazo. El ancho de la cdmara
debe representar el 40% de la longitud del brazo.
Las cdmaras o manguitos inadecuadamente

pequenos tienden a sobreestimar la presion arterial.

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 modificara 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 camara (o la marca del
manguito) debe coincidir con la arteria

braquial.
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4. El manguito debe quedar a la altura del
corazon, no asi el aparato (mandmetro), que
debe ser perfectamente visible para el
explorador.

5. Establecer primero la presidn arterial
sistdlica (PAS) por palpacion de la arterial
braquial/radial, y mientras se palpa dicho
pulso se inflard con rapidez se inflard
rapidamente el manguito hasta 30 o 40
mmHg por arriba del nivel palpatorio de la
presion sistdlica para iniciar la auscultacidon
de la misma.

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

7. Usar el primer ruido de Korotkoff para
identificar la cifra de PAS y el quinto ruido
(desaparicion) para la cifra de presion
arterial diastélica (PAD). Ajustar las cifras

auscultadas a nimeros pares.
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Es necesario realizar como minimo dos mediciones
separadas al menos por un minuto; si se detecta una
diferencia de presién arterial (PA) entre ambas,
mayor de 5 mmHg, deberd realizarse una tercera
toma. Es importante esperar al menos un minuto
entre las mediciones, ya que, si el sistema venoso se
llena, serd dificil la auscultacion de los ruidos.

En caso de que las cifras de tension arterial sean
igual o mayor a =140/90mmHg, se debera efectuar
mediciones de la PA fuera de la consulta, ya sea
MAPA o automedicion de a TA.

Se debe establecer un nuevo control de la presién
arterial en la consulta dentro de un mes, siendo mas
proximo a mayor valor de la PA.

e 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.

e Si en la segunda visita la PA en consulta es
>160/100mmHg, se establece el diagndstico
de HTA.
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e Si los valores de tensidn arterial son menores
es decir =140/90mmHg, se establece ya el
diagndstico de HTA en la cuarta visita.

e Se considera hipertenso a un sujeto si
presenta en la primera visita las siguientes
caracteristicas:

e PAS=180mmHg y/o PAD =110mmHg

e Evidencias de dafio de drgano blanco o una

emergencia hipertensiva.

Los valores considerados para el diagndstico de
HTA segun los niveles de PA en consultay fuera de
la consulta se muestran en la tabla

Tabla 2. Criterios de HTA segun niveles de PA en

consulta y fuera de consulta

Tratamiento farmacoldgico
e En los adultos menores de 30 afios no hay
evidencia de buena calidad que haya
evaluado los beneficios de tratar la presion

arterial elevada.
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Entre 30 y 59 anos se debe iniciar
tratamiento si la TAS >140 mmHg o la TAD
>90 mmHg.

En adultos mayores de 60 afios 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, TIAM, 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 crdnica,
diabetes y con TAS 130/139 mmHg.

Si poseen tensiones arteriales TAS
>160mmHg, > TAD 110mmHg y se acompana

de evidencia de dafio a 6rgano diana.
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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
modificacién de estilo de vida sin resultados.
Iniciar terapia combinada con dos farmacos
en enfermedad cardiovascular preexistente,
diabetes, Insuficiencia renal crénica o ACV

anterior)

El tratamiento inicial debe incluir un:

Diurético tiazidico

Bloqueador de los canales de calcio (BCC)
Inhibidor de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA)

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,
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cerebrovasculares y renales, con la unica excepcién

de la insuficiencia cardiaca

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

6. Los Dbloqueadores alfa-adrenérgicos no
fueron recomendados como terapia de
primera linea porque en un estudio el
tratamiento inicial con un bloqueador alfa
resultd 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:
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e bloqueadores adrenérgicos duales a-1 y B
(carvedilol)

e [-bloqueadores vasodilatadores (nevibolol).

e agonistas adrenérgicos centrales a-2
(clonidina).

e vasodilatadores directos (como hidralazina).

e antagonistas del receptor de aldosterona
(espironolactona).

° antagonistas adrenérgicos periféricos
(reserpina)

e diuréticos de asa (furosemida).

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 presion arterial meta. Si esta no se

alcanza auin, 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 anos:

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

En los pacientes con proteinuria (> 3 g/ 24 horas), un
analisis a posteriori del estudio MDRD indicé
beneficio con el tratamiento hasta una cifra meta
mds baja Recomendacion: Mantener TA <130/80

mm Hg.
Mayores de 60 afios:

El tratamiento antihipertensivo debe

individualizarse tomando en consideracidn factores
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tales como la fragilidad, las comorbilidades y la

albuminuria.

Diabetes
Menores de 60 anos

Iniciar Tratamiento antihipertensivo si tienen TA >

140/90 mmHg.

Mayores de 60 afos
Iniciar Tratamiento antihipertensivo si tienen TA >
150/90 mmHg siempre y cuando se a bien tolerada.
AFROAMERICANOS
e Incluir siempre BBC (Bloqueadores de los
canales de Ca o un Diurético tiazidico
e Si presentan enfermedad renal crénica y
proteinuria se recomienda un IECA o un
ARA como la terapia inicial por la mayor
probabilidad de progresiéon 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
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o un ARA. Ya que la mayoria de estos
pacientes requerird mds de una droga para

alcanzar la cifra meta de presion arterial
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Introduccion

De manera que se ha documentado en la poblacién
geridtrica la presencia de ondas peristdlticas
cuaternarias de contraccion esofdgica que dan lugar
a un cuadro denominado “presbieséfago”,
caracterizado por disminucidén de la
contractibilidad muscular, ondas musculares
polifdsicas, relajacion incompleta y poscontraccion,
de predominio en el tercio distal del eséfago y del
esfinter esofdgico inferior (EEI). Este cuadro se
considera un cambio patoldgico relacionado con el

proceso de envejecimiento y cuyo significado
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clinico no es claro, pero cuando la dificultad se
origina al intentar deglutir se produce una disfagia
bucofaringea caracterizada por tos, sensacion de
ahogo y salida del alimento por la nariz (1) (2).

Los cambios que contribuyen a empeorar la disfagia
en la persona mayor son las alteraciones de la
presion del esfinter esofdgico superior (EES), la cual
va disminuyendo con la edad, ademds de
relacionarse con un retardo en la relajacion después
de la deglucién pudiendo ser los sintomas mads
severos cuando el paciente intenta ingerir liquidos
(2) ).

El anciano con enfermedad esofdgica es mads
susceptible a complicaciones como desnutricidn,
aspiracion y metaplasia de Barret; por lo tanto ante
la disfagia se debe hacer una investigacién amplia
sobre su etiologia, ya que en la mayoria de los casos
se debe a una neoplasia oculta (2).

Estos fendmenos tratan de explicarse por
disminucién en la funcion de motoneuronas

inhibitorias a lo largo del eséfago. Sin embargo, en
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sujetos sanos que ya tienen estas alteraciones
relacionadas con la edad, no hay sintomatologia
significativa y se hacen evidentes si concurren con
otros estados patoldgicos (demencia, secuelas de
enfermedad vascular cerebral [EVC], enfermedades
neurodegenerativas como la enfermedad de
Parkinson, miastenia grave, uso de medicamentos,
etcétera) (2).

Se ha determinado que la prevalencia de la disfagia
aumenta con la edad, incluso se la considera como
un nuevo sindrome geridtrico y un reto para la
medicina enfocada en el adulto mayor. Las
complicaciones mds frecuentes son desnutricidn,
deshidratacién y aspiraciéon pulmonar con un

consiguiente deterioro de la calidad de vida (4).

Definicion

El término disfagia significa dificultad para la
deglucion "dys" dificultad y "phagia" comer lo cual
es evidente en la mayoria de los pacientes al hacer

referencia sobre una deglucién anormal en forma de
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sensacion de que los alimentos se "clavan”, "pegan”
o "atascan" o bien simplemente que la comida no
desciende bien. La repercusidon puede presentarse
en la preparacion oral del bolo o en el
desplazamiento del alimento desde la boca hasta el
estomago (5) (6).

De manera que constituye una sensacion subjetiva
que aparece durante o inmediatamente después de
tragar, lo cual la diferencia del globus hystericus
como la sensacion de nudo en la garganta durante
todo el dia referido en el contexto de alteraciones
emocionales (7).

Dado que la disfagia orofaringea (DOF) puede
deberse a un trastorno neuromuscular, el paciente
puede mostrar otros signos de disfuncién
neuromuscular como  disartria, voz nasal,
disfuncion de los nervios craneales, debilidad y
anomalias sensoriales; afectdndose el inicio de la
deglucion por enfermedades degenerativas de la

placa motora terminal o del propio musculo (3).
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A medida que avanza el proceso de envejecimiento,
la deglucion faringea se va tornando mads larga,
requiriendo multiples tragos por bolo y debe
diferenciarse de la odinofagia, que es el dolor
desencadenado por la ingesta de determinados

alimentos, especialmente liquidos frios o calientes

(6).

Epidemiologia y aspectos fisioldgicos

Su prevalencia aumenta con la edad y plantea
problemas especiales en este grupo de pacientes,
pues compromete su estado nutricional, al
aumentar el riesgo de neumonia de etiologia
aspirativa y afecta su calidad de vida, especialmente
en pacientes con patologia neurodegenerativa y
oncoldgica (6).

Justamente, por este aumento de casos es que se ha
llegado a considerar un nuevo sindrome geridtrico
comun y una pandemia emergente en la poblacién
anciana, por lo que se considera uno de los

principales retos de la medicina geridtrica (4), as{
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mismo aun no llega a ser un auténtico sindrome por
la falta de unificaciéon de criterios aceptados en
consenso por las sociedades clinicas
gerontoldgicas.

La disfagia silente se produce en un porcentaje
bajo; este tipo de disfagia no presenta sintomas
claros, no se produce una tos evidente ni un
carraspeo, pero la presencia de algunos de los
signos antes descritos como un deterioro
generalizado, o infecciones respiratorias de
repeticion, nos pueden dar la voz de alarma (8).

La prevalencia para disfagia es variable; pero se
calcula una media de disfagia para ancianos que
viven en comunidad del 15 % y hasta del 30 % para
los ancianos ingresados al hospital (9). En pacientes
institucionalizados  los  estudios  realizados
muestran una incidencia del 50 al 65% (6).

Otros autores reportan una prevalencia de disfagia
del 10 % para ancianos de la comunidad y una
prevalencia del 50 % para ancianos residentes de

hogares geridtricos; otros, por el contrario,
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documentan una prevalencia en personas mayores
de 65 afios entre el 7 % y el 22 % (10) (11).

En el contexto ecuatoriano, podemos citar un
estudio de campo, descriptivo, no experimental,
llevado a cabo por Guerrero y Mejia (2015) en una
poblacidon de 47 adultos mayores de 65 afos post
accidente cerebro vascular ingresados al Hospital
de Atencidn Integral del Adulto Mayor de la ciudad
de Quito para determinar mediante el diagndstico
la incidencia de disfagia, en el mencionado estudio
se concluye que 44 de los 47 casos correspondientes
al 94% pasaron la prueba preliminar de la
deglucion, el 2% de los 47 casos evaluados no
presentd disfagia, de los cuales el 100% fueron
hombres de 76 a 85 afios, 2% presento disfagia leve,
de los cuales el 100% fueron mujeres de 96 afios o
mas, el 81% presenté disfagia moderada de los
cuales el 71% fueron mujeres de 65 a 95 anos y el
29% hombres de 65 o mas anos, y el 15% presentd

disfagia severa, de los cuales el 86% fueron mujeres

319



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

de 65 a 95 afios y el 14% hombres de 76 a 85 afios
(12).

De manera general entre el 27 % y el 50 % de los
pacientes con accidente cerebrovascular presentan
disfagia y, a su vez, mayor riesgo de discapacidad
grave o0 muerte; en este contexto es importante
resaltar que dentro de los trastornos
neurocognitivos con mayor presencia de disfagia se
encuentran la demencia frontotemporal (fases
avanzadas), la demencia por enfermedad de
Alzheimer (fases iniciales y tardias), la demencia de
origen vascular, la demencia por cuerpos de Lewyy
la demencia por enfermedad de Parkinson; ademas,
la pardlisis supranuclear progresiva, que afecta
todas las fases de la deglucidn (10) (13).

Para la mayoria de personas, comer es un acto
automatico, que no requiere ningun esfuerzo, sin
embargo, se trata de un proceso muy complejo,
abarca movimientos voluntarios e involuntarios en

el que participan al menos seis pares craneales, los
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tres primeros segmentos de los nervios cervicales y
los 26 musculos de la boca, faringe y eséfago (6).
Después de los 60 anos de edad, la deglucién
faringea es significativamente mds larga y, a veces,
requiere multiples tragos por bolo, lo cual puede
aumentar el riesgo de aspiracidén; considerando que
el envejecimiento se asocia a cambios significativos
en los nervios y en la funcién muscular que pueden
predisponer a disfagia, a consecuencia de: pérdida
de fuerza de la mandibula, disminucion de
produccion de saliva, alteraciones en la denticidn,
asi como un aumento del tejido conectivo y graso
en la lengua, que afectan la fase oral de la
deglucién. Sin embargo, tipicamente, los cambios
relacionados con la edad en esta fase de la
deglucidén no resultarian en disfagia (4).

No obstante existe disminucién de la percepcidn
somatosensorial; de la densidad y actividad
muscular ~ prolongada  de  los  musculos

masticatorios, maseteros y pterigoideo medial; de la
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actividad muscular en los constrictores de la
faringe, y del tono del EES (4).

El paso de los alimentos desde la boca hacia el
estomago se desarrolla en cuatro fases sucesivas

que se describen a continuacion (Imagen 1) (14):

Soft palate blocks
the nasal cavity

Tongue blocks
the oral cavity

Upper esophageal UES re-closes
sphincter (UES) closed Epiglottis blocks.

Esophagus the larynx
Imagen 1. Fases de la deglucion
Tomado de Medline plus (2021)

1. Fase oral: la lengua recoge el bolo
alimenticio, lo empuja contra el paladar y lo
traslada hacia la faringe. Se puede subdividir
en una fase preparatoria y una fase de

trasporte oral:
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A. Fase preparatoria oral: Se da cuando se
introduce el alimento a la boca y con ayuda
de la saliva se forma el bolo alimenticio En
adultos de avanzada edad, la salivacién o
xerostomia y la denticion son elementos
clave que influyen directamente en la fase
preparatoria oral (8).

B. Fase de trasporte oral: Una vez preparado el
bolo en la cavidad oral la lengua realiza un
movimiento de barrido en sentido
anteroposterior contactando la punta lingual
con los incisivos superiores y desplazandose
por el paladar duro y transportando el bolo
hacia la faringe. En ese momento se produce
la elevacion del velo del paladar y la apertura
del esfinter oral posterior y cierre de la

comunicacion con la nariz.
2. Fase faringea: inicia el reflejo deglutorio, el

bolo pasa por la faringe, a la vez que sucede

esto deben funcionar otros mecanismos
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como el cierre de la glotis, elevacion del
paladar blando, cierre laringeo, apertura del

esfinter esofdgico superior.

3. Fase esofagica: el bolo alimenticio pasa a

través del eséfago hasta llegar al estémago.

Clasificacion clinica

De acuerdo a la ubicacion fisiopatoldgica o fase
alterada puede clasificarse de acuerdo a los
siguientes criterios:

1. Segun cambios fisiolégicos propios la edad
Afectan en mayor o menor medida todas las fases
de la deglucidon por modificaciones producto de los
procesos fisioldgicos propios del envejecimiento.
Existen cambios en eficacia de la deglucion, pero la
seguridad no se ve comprometida inicialmente.
Implican una disminuciéon natural de la reserva
funcional, que pueden o no estar asociados a
deterioro funcional, fragilidad, sarcopenia, otras

condiciones  geridtricas u  otros cambios
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anatémicos, fisioldgicos, psicoldgicos y funcionales

del proceso deglutorio (6) (15).

2. Segtn la etapa de la deglucion afectada

Disfagia orofaringea (DOF)

Denominada también disfagia de transferencia, en
la que el signo principal es la dificultad para iniciar
la deglucidn, necesidad de intentos repetidos para
deglutir, regurgitacion nasal durante la deglucién y
tos o ahogo inmediatamente después de intentar
tragar. Durante este proceso existe dificultad para
la formacidn del bolo dentro de la cavidad oral, lo
que provoca retencidn en la boca y derrame del bolo
a través de los labios, acompanado de sialorrea, La
retencion del bolo puede producirse en la faringe,
secundario a problemas de propulsién lingual,
faringea o alteracidon en la apertura del esfinter

esofdgico superior (4) (15).
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Disfagia esofagica (DES)

Es la incapacidad para el paso de los alimentos a
través del eséfago una vez que los alimentos han
pasado con éxito al esdfago proximal. Esta
alteracion, generalmente, se produce por
trastornos de la propulsidn, afectacion peristéltica,
lesiones circunferenciales o inhibicion de la
deglucién esofagica, por compromiso de la
musculatura lisa del eséfago tordcico y parte del

esdfago cervical (4) (15).

3. Segin el dafio en las estructuras que
participan en el proceso deglutorio

Disfagia mecanica
Se da por una alteracidn estructural en la orofaringe
o en el eséfago, debiéndose a estrechamientos
intrinsecos del tubo digestivo alto por estenosis
benignas del esdfago (esofagitis péptica, tumores
benignos, membranas esofdgicas, anillos vy
esofagitis infecciosas), o estenosis malignas por

cancer de esdfago (7).
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También  puede deberse a compresiones
extrinsecas: por masas mediastinicas, diverticulo de
Zenker, disfagia lusoria (alteracion congénita
infrecuente que produce compresidn extrinseca por
una arteria subclavia derecha que nace en el lado
izquierdo del arco adrtico y cruza el mediastino por

detras del esofago) (7).

Disfagia Neurogénica

Es la dificultad para tragar o deglutir a causa de un
desorden neuroldgico, el cual altera las funciones
sensoriales y motoras de las faces oral y faringea de
la deglucidn, la etapa esofdgica dificilmente es
afectada por alteraciones neuroldgicas. Este tipo de
disfagia se presenta, sobre todo, con la ingesta de
liquidos (16) (17).

La mayoria de casos con disfagia mejoran dentro de
las primeras semanas, pero en algunos casos, el
trastorno deglutorio puede persistir con las
consiguientes consecuencias a largo plazo,

presentandose complicaciones asociadas como:
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deshidratacidon, mal nutricién, espasmos laringeos,
espasmos bronquiales, neumonia por aspiracién y
asfixia; también resulta muy recurrente, ademds de
las complicaciones antes mencionadas, la pérdida
de placer, no relacionado solo con el placer personal
del paciente al comer sino también con el acto

social que involucra la alimentacion (18) (19).

4. Segun la causa fisiopatoldgica
Evento cerebrovascular agudo (ECVA)
La disfagia es un problema comtun después de un
ECVA, oscilando la incidencia recogida en
diferentes estudios entre un 25 y un 55% pudiendo
persistir algunos meses (6).
Existen algunos factores independientes de riesgo
que deben hacer pensar en la presencia de disfagia
tras un ECVA, como son: género masculino, edad
mayor de 70 afios, ictus severo, ausencia de
respuesta faringea, vaciamiento incompleto de la

cavidad oral o debilidad/asimetria del paladar (20).
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Si bien el centro de la deglucion se encuentra
localizado en la sustancia reticular del tronco
cerebral, la disfagia después de un ECVA no es
exclusiva de pacientes con patologia vascular
bilateral o de tronco; en las lesiones hemisféricas
izquierdas existe una mayor afectacion de la fase
oral, con dificultad para la coordinacién motora y
apraxia. Cuando la lesiéon es en el hemisferio
derecho existe una mayor afectacion de la fase
faringea con mayor frecuencia de
broncoaspiraciones (6) (8).

Resulta importante referirnos a las intubaciones, las
cuales pueden dejar secuelas a nivel interno y los
traqueostomas suelen cursar cicatrices adheridas a
los cartilagos que no permiten realizar una
adecuada elevacidn hiolaringea; estas secuelas

pueden ser la base de una disfagia post-ictus (8).
Enfermedad de Parkinson (EP)

La disfagia tiene una instauracién lentamente

progresiva, por lo que el paciente suele tener escasa
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conciencia de su dificultad para tragar, apareciendo
de forma secuencial esta afectacién a lo largo de la
EP, produciéndose inicialmente una reduccion de la
peristalsis faringea a lo que le sigue la afectacidon de
la capacidad para formar el bolo adecuadamente
por problemas en la motilidad lingual. Mds adelante
puede alterarse el cierre laringeo, la funcidn
cricofaringea y en las fases mds avanzadas se
produce un retraso en el inicio del reflejo
deglutorio, de forma similar a muchos pacientes

con disfagia secundaria a ECVA (6) (16).

Deterioro cognitivo

La demencia condiciona la nutricion del paciente
desde su inicio, produciendo anorexia, pérdida
ponderal, apraxias para la ingesta y disfagia,
presentandose habitualmente en fases avanzadas y
con frecuencia el paciente estd institucionalizado.
La disfagia asociada a la enfermedad de Alzheimer
(EA) se ha denominado disfagia pseudobulbar y es

consecuencia de la afectacidon del neocdrtex y del
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sistema limbico que deteriora las conductas
alimenticias voluntarias y estereotipadas de la
persona afecta (21).

La desestructuracion de la conducta alimentaria va
pareja a la severidad de la demencia, a la pérdida
funcional y cognitiva, afectando clinicamente al
45-50% de demencias severas de diferentes
etiologias. Sus consecuencias mds importantes son
la deshidratacion, la pérdida ponderal, la
desnutricién y la broncoaspiracién, siendo la
neumonia aspirativa la principal causa de muerte de

estos pacientes (21) (22).

Pacientes con patologia oncolédgica

Los tumores de cabeza y cuello suelen acompanarse
de disfagia por afectacion muscular y nerviosa y por
los efectos secundarios de los tratamientos
antineopldsicos (mucositis por radioterapia vy
toxicidad mucosa por quimioterapia). En el caso del

carcinoma esofdgico, la disfagia a sdlidos de corta
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evolucidn y progresiva puede ser el primer sintoma
de sospecha (6).

En los casos de enfermedad oncoldgica avanzada la
disfagia puede empeorar por el componente de
astenia asociado, la =xerositis por efectos
secundarios del tratamiento y la debilidad muscular
generalizada con un  mayor riesgo de

broncoaspiraciones (6).

5. Segun la severidad (23)

e Deglucion normal, sin riesgo de aspiracidn,
se recomienda dieta normal.

e Disfagia minima, que muestra una ligera
desviacion en un trago normal, se puede
indicar un cambio en la sensibilidad durante
la deglucidn, no es necesario cambios en la
consistencia de la dieta.

e Disfagia leve, se da en la fase oral o faringea,
la deglucion puede ser ligeramente retrasada

o darse degluciones fraccionadas, puede ser
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indicada una ligera modificacién en la
consistencia de la dieta.

Disfagia leve - moderada, con bajo riesgo de
aspiracion, que puede ser disminuida con
una dieta modificada, la alimentacién
suplementaria puede ser indicada.

Disfagia moderada, con riesgo de aspiracion,
se requiere de supervision durante las
comidas, puede requerirse alimentacion
suplementaria.

Disfagia moderada - severa, con gran riesgo
de aspiracion en una o mds consistencias, el
reflejo tusigeno puede estar disminuido o
ausente, se requiere de alimentacion
suplementaria, puede ser indicado nada por
via oral (NPO).

Disfagia severa, gran riesgo de aspiracidon
para todas las consistencias, se recomienda

NOP y alimentacién suplementaria.

333



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

Manifestaciones clinicas

Los sintomas y signos mads frecuentes que pueden
presentarse son: Tos o ahogo con la deglucidn,
vacilacion o dificultad para iniciar la deglucidn,
sensacion de comida atascada en la garganta o en el
pecho, cambio en la voz o en el habla, babeo,
regurgitacion nasal, ardor de estémago, lagrimeo de
los ojos después de comer, comida metida en las
mejillas, eructaciéon. También puede presentarse,
cambios en los hdbitos alimenticios, pérdida de
peso inexplicable, debilidad general recurrente y

cambios en el estado mental (24).

Diagndstico
Es importante tener presente los componentes del
proceso deglutorio en la valoracion de la persona

mayor con disfagia (Esquema 1).
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Proceso deglutorio

'

Componentes neurologicos

|

Compenentes neuroldgicos
L Efectores
centrales periféricas
] |
: Corticales: | Nervios craneales: : Complejo cartilago-
| AreaM1yS1 i ostecmuscular:

¢ Opérculo frontal
i Lobulo de lainsula

MNucleares:
— Ganglios basales
i Complejo amigdaloide

¢ Tronco encefalico:
— Bulbo raquideo ‘
: Protuberancia :

— Medula cervical

|3, VL I, Xy X pares |

Region oro facial
> Cavidad aral

aca motora:

— Mosculo estriado : | Faringe
i Musculo liso ; ; Laringe
....................... i | Esofago

_. Sistema nervioso
! entérico

Esquema 1. Componentes del proceso deglutorio.

Tomado de Suarez Escudero et.al (2017)
M1: firen motora primaciz, 51 drea sensitiva primaria, V3: tereera rama del trigémino
(nervio mandibular), VIL nervio facial, EX: nervio glosofaringeo, X: nervio vago
strico), XII: nervio hij

Valoracion del Paciente con Disfagia

En la valoracion de los trastornos de la deglucion

(Imagen 2) en el anciano participan diferentes

miembros del

equipo: médico, personal de

enfermeria e idealmente logopeda. En el proceso de

valoracidn distinguimos tres apartados (6):
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[ Tos, cambio da Ia voz, odinofagia
Si

Distagia

Distagia aralaringea nevrégena Disfagia orataringea estractural

Historia clinica. Explora cidn | Histaria clinica
genenal y neuralégica | Explaracion ganeral

| Liguidos l Salidos I

Endozcopia |
[ Aneraciin sagurided | | Aheracicn eficacia | | it eS|
MECV-V Desnuticién | TAGAM
Videofluorascapia (E= i | Tratamienta de In cavsa
FESS -
Tratamiento
| Efcacis ]
] | | No |
PEG

Imagen 2. Algoritmo diagnéstico de la Disfagia
Tomado de Del Barrio et.al (2019)

1. Anamnesis (6)

e Duracién y forma de inicio, relacion con
algun proceso clinico agudo conocido.

e Forma de evolucion en el tiempo.

e Modificacidén segun la consistencia de los

alimentos. Cuando existe alteracion del
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control lingual presenta una mayor dificultad
para el inicio de la ingesta de sdlidos que de
liquidos. Cuando existe retraso del inicio del
reflejo deglutorio el paciente deglute mejor
los alimentos en forma de purés y se
atraganta mds con los liquidos, que caen
hacia la via aérea antes de que se
desencadene el reflejo. Cuando la disfagia es
esofagica afecta precozmente a los sdlidos
con sensacion de detencién de los mismos.
Descripcion minuciosa de lo que sucede
cuando el enfermo intenta comer/beber y
tiempo empleado para ello.

Presencia de tos inmediata o diferida (hasta
dos minutos) o sensacion de atragantamiento
durante la deglucién indicativa de paso de
alimento a la via aérea.

Babeo durante la masticacidn o deglucion.
Presencia de residuos en la cavidad oral al
finalizar la ingesta.

Modificacidén de la disfagia con la postura.
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e Consecuencias nutricionales de la disfagia,
pérdida de peso, cambios en la dieta.
e Consecuencias sociales e implicacidn en la

complejidad de los cuidados.

2. Exploracion fisica

Valoracion motora de las estructuras que
participan en la deglucidn (4) (6)

e Movilidad labial: se explora pidiendo al
paciente que pronuncie las vocales «I»
(abriendo la boca) y «U» (cerrando la boca).
Observar también la capacidad de mantener
los labios cerrados a pesar de los cambios

posturales

e Movilidad lingual: debe explorarse en su
region anterior y posterior. La exploracion
anterior se realizard pidiendo al paciente que
toque con la punta de la lengua las zonas
laterales de su boca. La exploracion de la

region posterior se realiza pidiendo al
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paciente que pronuncie la consonante «K».
El paladar blando se explora pronunciando la

vocal «A» de forma mantenida.

e Sensibilidad oral.

Exploracion de reflejos (4) (6)

e Reflejo palatino: se desencadenard al tocar
en la linea media justo después de su union
al paladar duro. - Reflejo nauseoso: se
provoca al tocar la base de la lengua o la
pared posterior de la faringe

o Reflejo tusigeno: se produce con la entrada

de material extrafio en la via aérea.

Maniobra de palpacion externa

Existe una sencilla maniobra que puede ayudarnos
a una mejor valoracion de la deglucién: el
explorador debe colocar su mano con los dedos
extendidos debajo del mentdn del paciente: el dedo

indice debajo de la mandibula, el medio en el hueso
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hioides, y el anular y mefiique en la parte superior e
inferior respectivamente del cartilago tiroides (no
se debe hacer presion pero si con una discreta
fuerza para valorar el movimiento de la mandibula,
hioides y de la laringe durante la deglucidn). Es
especialmente util en la valoracion de disfagia
neurdgena con retraso del inicio del reflejo
deglutorio (por ej., secundaria a ECVA y en las fases
avanzadas de la enfermedad de Parkinson) (4) (6).

A pesar de la dificultad que entrana la valoracién de
la disfagia en la cabecera del enfermo, se han
descrito  diferentes «test» basados en la
administracion de pequenas cantidades de
alimentos de diferentes texturas y liquidos que
junto al resto de la evaluacidn clinica nos permiten
orientar la localizacién de la disfagia (con mayor
afectacion de las fases oral, faringea o esofdgica) y

el tipo textura mds segura en cada paciente (4).

3. Exploracion complementaria o

instrumental de la DOF

340



Compendio en Medicina Interna Vol. 2

Estas pruebas decidirse de forma electiva segun los
resultados obtenidos en la anamnesis y exploracidn
simple. La evaluacion instrumental provee
informacion importante acerca de la naturaleza de
la fisiologia de la deglucion y la disfuncion que
genera la disfagia, que permite el tratamiento
adecuado y la prevencion de los episodios de
aspiracion (6).

Los siguientes procedimientos se usan en pacientes
ancianos para determinar si presentan alteraciones
en la deglucidn, y si estd presente, definir cudl es el
patréon o la naturaleza de esta alteracion. En
segundo lugar, cada uno de ellos se utiliza con el
propdsito de evaluar estrategias de comportamiento
o alteraciones del bolo para ver su efecto en la
deglucién, es decir, se consideran evaluaciones

terapéuticas (4) (6).
Estudio baritado simple, endoscopia,

videoendoscopia, manometria de EES: Ante la

sospecha de trastorno estructural o neuromuscular
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esofdgico. La videofluoroscopia se considera a
menudo la prueba de eleccidn para la evaluacidon de
la disfagia, pero no estd disponible en todos los
centros (4) (8). La endoscopia es la prueba mas util
para evaluar la mucosa esofdgica, permitiendo un
diagndstico preciso de las lesiones benignas y
malignas. Permite la toma de biopsias y muestras
para citologia, cultivo y estudio histoldgico, asi
como la dilatacion de las estenosis, colocar protesis
en neoplasias y extraer cuerpos extrafnos

impactados en el eséfago (25).

Valoracion por especialista de
otorrinolaringologia: Siempre que sospechemos
patologia estructural orofaringea especialmente

para descartar procesos oncoldgicos (4).

Estudio videofluoroscépico: En la disfagia
neurdogena aporta una valoracién dinamica de la
deglucién, que permite ademds monitorizar el

efecto del tratamiento rehabilitador. Su realizacidn
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no es imprescindible y no esta disponible en todos
los centros. Se explora la fase oral, la faringea y la
esofagica de la deglucidon, tanto en su aspecto
anatomico como funcional. Consta de dos tipos de

proyecciones (4) (6):

e Lateral: mide el tiempo de transito oral y
faringeo, la localizacién de posible
estancamiento de material en cavidad oral o
faringea. También permite el estudio del
reflejo de deglucidon, funcion faringea y
presencia de aspiracion (cantidad y etiologia

de la misma).

e Anteroposterior:  diferencia  asimetrias
funcionales, sobre todo en las cuerdas
vocales, y la presencia de restos de material
en la faringe después de la deglucion

Si bien existen estudios complementarios para

reconocer la disfagia, la semiologia y el examen
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fisico, son los puntos centrales para reconocer el

espectro y variabilidad etiolégica de la disfagia (18).

Abordaje terapéutico

El tratamiento depende exclusivamente de la causa
subyacente, enfatizando en que los principales
objetivos del tratamiento van orientados a
conseguir una degluciéon eficaz y segura que
implica:

e Disminuir el riesgo de broncoaspiraciones
manteniendo la dieta oral.

e Disminuir el riesgo de complicaciones
médicas asociadas a la disfagia.

e Conseguir la mdxima funcionalidad de la
deglucion.

e Valorar las necesidades y las formas mas
adecuadas de suplementacion nutricional.
Orientar a otras vias de alimentacidn no oral
si se precisan (sonda nasogastrica,

gastrostomia, yeyunostomia).
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Dada la heterogeneidad de los pacientes geriatricos
que presentan disfagia las decisiones diagndsticas 'y
terapéuticas deben regirse por criterios clinicos
rigurosos (Imagen 3). Al inicio hay que evaluar la
respuesta del anciano a las  técnicas
compensatorias, ya que, si es capaz de realizarlas de
forma correcta, puede eliminar muchos de los
sintomas de disfagia y realizar una dieta oral segura
que permita mantener su hidrataciéon y nutricidn,
siendo fundamental la motivacidon y el interés del
paciente para realizar la terapia (26).

En las situaciones en las que no hay una solucién
curativa, debera realizarse tratamiento paliativo
(modificacidn de la dieta, textura y consistencia de
los alimentos, maniobras facilitadoras, medidas
posturales, colocacion de SNG o gastrostomia),
poniendo énfasis en evitar complicaciones, como la

broncoaspiracidon (27).
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Anamnesis, Identificar sindromes alternativos: ej.
examen fisico Globo, disfagia esofigica, xerostomia
Laboratorio Identificar sindromes con tratmniento
segin lo —p  especifico. Ej.: miopatias toxicas o
indicado, metabélicas, miastenia, tumores del
imagenologia
del SNC
No hay Disfuncicn
evidencia de nenromuscular sin
procesos tratamiento
sisiémicos especifico: gj.: CVA,
/ traumatismeo
Nasoendoscopia Trago con video fluoroscopia =
para evaluar las manometria para definir la
causas [ severidad y el mecanismo de
estructurales de disfuncién de la deglucion
la disfagia
—
Identificar Disfuncién Disfuncién Disfuncién
lesiones evera o riesgo ds B i ial
estructurales neumonia por pasible a pasible a terapia;
con aspiracién, miotomia modificacion de
tratamiento alimentacion no cricofaringea la dieta; terapia
especifico. oral, de la deglucion
Ej. traqueostomia?| # alimentacién
Tumores, no oral
Zenker transitoria

Imagen 3. Algoritmo de evaluacién y manejo de la DOF
Tomado de la Organizaciéon Mundial de Gastroenterologia (2014)

El tratamiento nutricional de los pacientes con
disfagia serd siempre individualizado, segun el tipo
y grado de disfagia y adaptado a sus necesidades
energéticas y nutricionales. Seguin el perfil del
paciente, se priorizard la utilizacion de la via oral.
En caso de no cubrir los requerimientos
nutricionales con la dieta habitual, se utilizard
nutricion enteral por vias de excepcién como

complemento de la dieta o como unica via de
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alimentacion si el paciente no puede usar la via
tradicional (26).
Existen multiples estudios de intervencion en
pacientes con disfagia de origen neurdgeno
(secundaria a ECVA y a enfermedad de Parkinson),
basados en diferentes estrategias que combinan en
mayor o menor medida cuatro aspectos
fundamentales en el tratamiento (6) (26):

A. Medidas generales y ambientales.

B. Tratamiento postural y compensatorio.

C. Seleccidn de consistencias y volimenes.

D. Modificaciones deglutorias y respiratorias

(terapia directa e indirecta)

Tratamiento no farmacoldgico
Medidas generales a considerar para la
alimentacion en pacientes con demencia
avanzada y disfagia (6) (15).

e Respetar gustos y experimentar sabores

nuevos condimentados.
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Presentar en el plato (y en la cuchara)
cantidades pequenas.

No mezclar consistencias sdlidas con
liquidas.

Idear comidas que se puedan tomar en trozos
pequefios y coger con los dedos (croquetas,
taquitos de queso, sandwich troceado).
Masaje mandibula cuando hay cierre.
Colocarnos enfrente para imitacion.

Evitar contacto cuchara con dientes para no
desencadenar el reflejo de morderla.
Ambiente tranquilo, dedicar tiempo, no
forzar si hay rechazo insistente (postponer).
Enriquecer alimentos para que las
cantidades pequefas aporten mas nutrientes:
carbohidratos (copos de puré de patata,
sémola, tapioca), grasas (nata, aceite de oliva,
mantequilla), proteinas (queso rallado, clara

de huevo, suplementos proteicos en polvo).
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e Si se utilizan preparados artificiales
seleccionar sabores segun gustos y variar con
frecuencia

En los ultimos anos se ha desarrollado el concepto
de alimentacién basica adaptada (ABA), consistente
en alimentos de textura modificada para pacientes
con disfagia, generalmente de alta densidad
caldrica e hiperproteicos, listos para su consumo.
Tienen como ventajas que no precisan de
elaboracién, su seguridad microbioldgica y que
garantizan el aporte de macro y micronutrientes.
Sin embargo, no estdn incluidos entre las
prestaciones complementarias financiadas, aunque
su uso es cada vez mads frecuente en centros

hospitalarios y residencias geridtricas (8).

Modificaciones deglutorias y respiratorias

Las técnicas terapéuticas, ya sean indirectas (sin
alimento dentro de la cavidad oral) o directas
(maniobras directas de deglucion de alimentos)

tienen como objeto modificar/mejorar la maniobra
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de deglucion del paciente y requieren una practica
preferentemente diaria, siendo necesaria la
capacidad de comprension y aprendizaje por parte

del paciente y del cuidador (6).

e Técnicas indirectas

El programa de técnicas indirectas incluye la
planificacién de ejercicios bucolinguofaciales para
mejorar el tono, la sensibilidad, la velocidad y la
motricidad de las estructuras orales y faringeas. La
realizacion de estos ejercicios implica la practica de
todos los movimientos que dan lugar al manejo del
bolo alimenticio dentro de la cavidad oral. El disefio
de estos ejercicios ha de contemplar todas las
estructuras que participan en el proceso de
deglucién: labios, lengua, dientes, mandibula,
paladar y funcion respiratoria (6).

Se recomienda el ensayo de destrezas como el
reconocimiento del sabor, la percepcion de cantidad
y volumen del alimento y la capacidad para detectar

la localizacidn de alimento en el interior de la
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cavidad bucal. Para ello pueden utilizarse objetos
simples (previamente desinfectados) como botones
de distintos tamafio sujetos con hilo, regalices

blandos o duros, piruletas, etc (6) (25).

e Técnicas directas
La practica de estas técnicas persigue que la
persona mayor recupere, en la medida de lo posible,
el control voluntario sobre la deglucidon y ésta se
realice de forma segura y eficaz. Es importante
mencionar que existen diversas maniobras para el
entrenamiento deglutorio, empezando a ensefar la
deglucion con saliva, y progresivamente se
introducen alimentos de mayor consistencia y
tamafio segun el grado de consecucion y éxito del
paciente, para lo cual el personal reforzard al
paciente positivamente por cada avance e

introducird secuencialmente nuevos alimentos (6).
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Deglucion supraglética
El objetivo de esta técnica es conseguir que el
paciente cierre las cuerdas vocales antes y durante
la deglucién, para evitar aspiraciones en la via
aérea. Es importante que las indicaciones que se le
proporcionen al anciano sean claras y precisas,
procurando que mantenga un nivel de atencién
adecuado. Se le explicardn los pasos a seguir
durante las distintas fases de la terapia, facilitando
que adquiera una perspectiva de las posibilidades
de recuperacidon (que en escasas ocasiones serd a
corto plazo). El paciente ha de comprender que los
ejercicios y las texturas se modificaran en funcion
de la progresion de su recuperacion (6). El
procedimiento es el siguiente:

e Inspirar profundamente y mantener la

respiracion.
e Continuar manteniendo la respiracion e

inclinar ligeramente la cabeza hacia delante.
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e Tragar aguantando la respiracion e
intentando forzar el trago para que éste sea
audible.

e Después de tragar, toser o carraspear

Para mejorar la comprension y el aprendizaje de los
tragos supragldticos es conveniente que el
profesional ensaye delante del paciente esta técnica
y dirija la mano del paciente hacia el cuello del
profesional, para que éste pueda palpar cdmo las
estructuras se elevan para cerrar el conducto aéreo.
Posteriormente sera el profesional el que colocara
su mano en el cuello del paciente para cerciorarse
de la realizacién correcta del trago. Finalmente, el
mismo paciente colocard su mano en su cuello para
palpar la maniobra (6).

Los tratamientos quirurgicos dirigidos a aliviar las
causas espasticas de la disfagia, como la miotomia
cricofaringea, han arrojado buenos resultados en
hasta 60% de los casos, pero su uso sigue siendo
controvertido. Por otro lado, la cirugia abierta y la

miotomia endoscdpica en los pacientes con
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diverticulo de Zenker constituye una terapia bien

establecida (28).

Tratamiento farmacoldgico

El tratamiento de la disfagia, independientemente
de su etiologia, es fundamentalmente dietético y
rehabilitador, valorando en aquellos casos en los
que sea secundaria a alteraciones estructurales, el
tratamiento médico o quirurgico especifico de la
causa (25).

e Mucoliticos. Ayudardn a hacer la mucosidad
mds delgada y puede ser mds facil
expectorar, pero teniendo en cuenta que para
los ancianos no son firmacos recomendados
por marcados efectos secundarios (26).

e Antiacidos. Los problemas deglutorios se
deben, a veces, al tratamiento insuficiente de
la enfermedad del reflujo esofdgico. El dcido
provoca inflamacién en la garganta con lo
que se puede incrementar el trastorno

deglutorio (26).
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Toxina botulinica tipo A derivada de la
neurotoxina del Clostridium botulinum. Al
inyectarse  endoscopicamente sobre el
musculo cricofaringeo permite la deglucion
en pocos dias gracias a la paralisis y
relajacidon del musculo. Se utiliza cuando hay
alteracion del esfinter esofagico superior y
en el manejo de sialorrea o de paciente

hipersecretor (29).

Complicaciones generales

Las complicaciones de la disfagia en el paciente

anciano pueden agruparse de la siguiente forma (6):

Complicaciones derivadas de la presencia de
material extrano en la via aérea como
infecciones respiratorias de repeticion y
neumonia aspirativa. Ambos procesos se
acompanan de una gran morbimortalidad en
esta poblacion.

Malnutriciéon y  deshidrataciéon 'y sus

consecuencias.
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e Dependencia, aislamiento social y mayor
carga de cuidados, institucionalizacion.

e Necesidad en algunos casos de utilizacion de
medios de nutricién artificial como sonda
nasogastrica y gastrostomia. Lo que conlleva
la utilizacion de restricciones fisicas para
mantener el sistema de alimentacidn enteral
artificial en algunos casos de pacientes con

extubaciones de repeticion.

Complicaciones especificas  asociadas a
sindromes geriatricos
Las complicaciones de la disfagia en la persona
mayor en relacién a los sindromes geridtricos
pueden agruparse de la siguiente forma:
Sindrome de deterioro nutricional (29)
e Malnutricién por carencia (desnutricion)
e Sarcopenia o pérdida de masa de los
musculos esqueléticos y musculos de la
deglucién estd asociada con disfagia

orofaringea por la edad.
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Sindrome de deterioro funcional (6)

Incapacidad, discapacidad y dependencia:
debido a que la disfagia puede ocasionar
dependencia, en algunos casos es necesaria
la utilizacion de medios de nutricién

artificial (sonda nasogdstrica, gastrostomia).

Sindrome de deterioro social y desvalidamiento (6)

e Aislamiento social y mayor

e (Cargay sobrecarga de cuidados

Institucionalizacidon

Conclusiones

e La presbifagia conlleva a una disminucidn

natural de la reserva drgano funcional y
aunque genere afectacion en las fases de la
deglucién, no va a ocasionar una disfagia
clinicamente evidente, sin comprometer la
seguridad del paciente. Pero en las personas
mayores es complicado marcar diferencias

claras entre una deglucidn fisioldgica de una
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patoldgica, pudiendo pasar inadvertida con

otros factores de riesgo.

Al tratarse de un sintoma relevante, este
debe quedar registrado en la historia clinica
junto a la valoracién geridtrica integral para
detectar casos de disfagia individualizados
en base a una éptima evaluacidon de las fases
de la degluciéon detectando los cambios

fisiopatoldgicos asociados con la edad.

Finalmente debemos tener presente que este
trastorno requiere un enfoque
multidisciplinario y manejo
interdisciplinario con la finalidad de
restablecer la eficacia y seguridad del
proceso deglutorio disminuyendo el riesgo
de broncoaspiracidn, asegurando una mejor
calidad de vida para el paciente y su

cuidador.
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En nuestro segundo volumen presentamos
nuevas patologias mas relevantes que
pueden presentarse en el primer nivel de
asi como en la sala de urgencias. Se incluye
bibliografia mas reciente y presentaciones
clinicas con los tratamientos de primer
nivel.




