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Definicion

La pancreatitis aguda (PA), es un proceso inflamatorio del pancreas,
reversible, que se presenta como resultado de activacion de las enzimas
que este secreta. Es una enfermedad de inicio repentino, de alta
complejidad clinica, y de acuerdo a su gravedad, puede tener elevada
morbimortalidad. (1,2)

La inflamacién del pancreas, se desencadena por la alteracion en los
mecanismos de control de la secrecion de enzimas, produciéndose una
activacion y secrecion «hacia adentro» de la propia glandula en vez de
hacia el duodeno, originandose una verdadera auto digestion pancreatica y
en ocasiones de organos vecinos. (3)

La severidad de la pancreatitis, independientemente de la causa, esta
relacionada a la magnitud del dafio pancreatico inicial y los trastornos
sistémicos, desencadenados por la activacion de multiples mediadores y
mecanismos de inflamacion, coagulacion, radicales libres, disfuncion
endotelial, etc. (4)

Epidemiologia

La pancreatitis aguda es una de las patologias gastrointestinales que
comunmente requieren hospitalizacion, anualmente se estima que, por
cada 100.000 personas, al afio, en todo el mundo, entre el 15 y 45 % llegan
a padecer esta patologia y su mortalidad global oscila entre el 3 - 5%, sin
embargo, puede alcanzar el 35% en sus formas complicadas. Estados
Unidos presenta elevada incidencia tanto en nifios como adultos,
presentandose 50 a 80 casos por cada 1000 habitantes al afio.

En el afio 2016, el Instituto Nacional de Estadistica y Censo (INEC), en el
Ecuador se presentaron 4715 casos de pancreatitis aguda, con una letalidad
del 2,99%, de acuerdo con las cifras ofrecidas por el Ministerio de Salud
Publica (MSP). Con mayor frecuencia se presenta en edades
comprendidas entre los 50 y 70 afios, independientemente del sexo, este
varia en funcion de la causa que la determina; aunque en los tltimos 20
anos se ha observado un incremento de la incidencia de los ingresos
hospitalarios por esta patologia en un 75% en mujeres menores de 35 afios.
(4.5,6)

Fisiopatologia

Las células acinares del parénquima pancreatico sintetizan enzimas, siendo
los grupos principales, las proteoliticas, amiloliticas y lipoliticas, de los
cuales el 80% son enzimas proteoliticas, se almacenan como granulos de
zimbgeno inactivos, que vierten después su contenido hacia el duodeno
por medio de los conductos pancreaticos, para favorecer la digestion de
grasas, proteinas y carbohidratos en el duodeno.

Las principales proteasas pancredticas son la tripsina, quimotripsina y la
peptidasa de carboxilo. Se secretan en forma de tripsindgeno,
quimotripsindégeno y procarboxipeptidasa A y B, respectivamente.
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Habitualmente el jugo pancreético contiene amilasa y lipasa que se secreta
en forma activa, las enzimas pancreaticas proteoliticas son activadas en el
duodeno, convirtiéndose en su forma proteolitica activa.

El tripsindgeno se activa de forma especifica por la enterocinasa que
secreta la mucosa duodenal. A continuacién, la tripsina activa al
tripsindgeno, al quimotripsinégeno y a la procarboxipeptidasa.

El inhibidor de la tripsina, una proteina presente en el jugo pancreatico,
evita la activacion prematura de las enzimas proteoliticas en los conductos
pancreaticos.

La activacion de estas enzimas en el pancreas conduce a la proteolisis
intrapancredtica, esta agresion interna va acompafiada de la liberacion
sistémica de una mayor o menor cantidad de citocinas proinflamatorias,
que son las responsables de la inflamacion pancredtica y de las fallas
sistémicas iniciales. El proceso patologico puede, entonces amplificarse en
una cascada secundaria de forma variada e imprevisible, lo que explica en
parte la gravedad de la pancreatitis. (6,4,8)

Factores de Riesgo:

Dentro de los principales factores causales de la pancreatitis aguda
tenemos a los calculos biliares como primera causa con un 40% siendo
mas frecuente en mujeres, el consumo cronico de alcohol con un 30%, el
cual es mas frecuente en hombres y como tercera causa la
hipertrigliceridemia, en un 2 a 5%, también se puede incluir dentro de esta
etiologia al tabaquismo, algunos farmacos como la furosemida,
estrogenos, tetraciclinas, inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA), mutaciones y polimorfismos genéticos, factores
ambientales, comorbilidades como la obesidad, traumas abdominales
penetrantes e infecciones. Se debe tomar en cuenta que la presencia de
cirrosis duplica la mortalidad otras causas se exponen en la tabla 1. (7)

Tabla 1. Causas de Pancreatitis Aguda

1. Biliar
2. Alcohol
3. Idiopatica

4. Metabdlica: Hipertrigliceridemia-Hipercalcemia

5. Obstruccion del conducto pancreatico: Tumor, lesion periampular, pancreas
divisum, SOD

6. Infecciosa: viral, bacteriana, parasitaria

7. Drogas, toxinas
8. Post ERCP
9. Vascular, Isquémica

10. Postquirtrgica

11. Autoinmune
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12. Genéticas: Mutacion tripsinégeno, inhibidor proteasa, CFTR

13. Trauma

CFTR= Cystic fibrosis transmembrane regulator, SOD= Disfuncion del esfinter de
Oddi.

Nota. Tomado de Berger y otros. (4)

Siendo la patologia litidsica muy prevalente, solamente un porcentaje
menor (3-7%) de pacientes con colelitiasis desarrolla una PA, lo que
sugiere la participacion de otros factores genéticos o ambientales. Los
mecanismos fisiopatoldgicos propuestos son la obstruccion transitoria de
la ampolla con aumento de presion en el conducto e injuria de la glandula
y en menor grado el reflujo de bilis hacia el conducto pancreético. El barro
biliar en si no constituye causa de PA, sin embargo, en pacientes en
quienes no se encuentra otra causa puede ser considerado responsable y es
aceptable la colecistectomia en estos casos, sobre todo en pacientes con
pancreatitis recurrente. (4)

Respecto al abuso de alcohol, en general se requiere de ingestas mayores a
50-60 gramos al dia de manera persistente o una transgresion puntual.
Probablemente algunos ataques de PA alcoholica corresponden a
reagudizaciones de pancreatitis cronica, sobre todo en pacientes con
historia de consumo de larga data. (4)

La hipertrigliceridemia primaria o secundaria (diabetes descompensada o
alcoholismo) con niveles mayores a 1.000 mg/dl es causa de PA. En
ausencia de otras causas se puede considerar esta etiologia en pacientes
con niveles de triglicéridos entre 500 y 1.000 mg/dl, en particular, si no
consultan inmediatamente al inicio del cuadro y el nivel de triglicéridos ya
esta disminuyendo antes de la admisién. En todo caso esta condicion
requiere tratamiento. (4)

Indistintamente de la causa la mortalidad en la PA depende de 2 factores
uno temprano y otro tardio: El primero asociado con el sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS), relacionado con la necrosis
pancreatica y el segundo factor por la necrosis pancreatica infectada que
conduce a sepsis. (7)

Aproximadamente el 80% de las pancreatitis agudas son leves, y el
porcentaje restante graves, estas ultimas presentan una tasa de mortalidad
que alcanza un 30 a 50%.

Es de vital importancia el diagndstico precoz de la pancreatitis aguda con
la finalidad de reducir la morbimortalidad (7)
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Clasificacion

Han surgido multiples herramientas basadas en el comportamiento clinico,
laboratorio e imédgenes para predecir la severidad de la pancreatitis y de
esta manera establecer medidas terapéuticas adecuadas. Los scores
RANSON, APACHE-II y BISAP (Bed side index for severity in acute
pancreatitis), han demostrado ser herramientas pronosticas con
rendimiento similar. El consenso de Atlanta 2012 propuso una vision mas
general y unificadora de estos conceptos, enfocado en las repercusiones
sistémicas secundarias a la pancreatitis. Concretamente se focaliza en la
presencia de Falla organica (SIRS) y complicaciones locales y/o
sistémicas, estableciendo de esta manera 3 grupos; Leve, Moderadamente
Severa y Severa. (10)

Tabla 2. Evaluacion de la Severidad en Pancreatitis Aguda seglin
Consenso de Atlanta revisado 2012

Pancreatitis Leve Sin falla orgéanica asociada.

Sin complicacion local o sistémica.

Generalmente se resuelve en un periodo no superior
a 7 dias.

Pancreatitis Moderadamente |Falla organica transitoria de duracion menor a 48
Severa horas.

Complicacion local o sistémica sin falla organica
persistente.

Exacerbacion de comorbilidades.

Pancreatitis Severa Fallo orgénico persistente mayor a 48 horas.

- Unico

- Multiple

Nota. Tomado de Francisco y otros. (10)

Cuadro Clinico

La principal manifestacion en mas del 95% de los casos de pancreatitis
aguda es el dolor abdominal. (9)

Suele tratarse de un dolor de inicio agudo, mal tolerado, persistente,
referido en epigastrio, cuadrante superior izquierdo o region periumbilical,
y en un 50% presenta irradiacion hacia el dorso, caracteristicamente en
faja o dolor en cinturdn, que obliga al paciente a mantener una posicion
sedente o inclinar el tronco hacia adelante, para aminorar el dolor. (4,10,)
Lo caracteristico en esta patologia es el dolor de instalacion rapida (20 - 30
min) acompaiiado en el 80 o 90% de los casos de nauseas y vomitos,
inicialmente alimenticios y posteriormente acuosos o biliosos. Otros dos
sintomas también comunes, aunque algo menos frecuentes son la febricula
y la distension abdominal.

Estos sintomas tienen un comienzo brusco y progresivo y duran desde
horas hasta semanas o meses, segin la gravedad, el curso que coja la
enfermedad y los medios que se pongan para tratarla.
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En las pancreatitis leves, de curso mas benigno, el sintoma mas frecuente
es dolor moderado con o sin sensacion nauseosa 0 vOmitos, en contraste
con los casos severos de pancreatitis necro hemorragica, es posible
observar los caracteristicos signos de Cullen (equimosis periumbilical y
Grey Tumner (equimosis en flanco), asociados a pancreatitis grave e
indican mal pronoéstico. (10,11)

Diagnostico

El diagnostico de la Pancreatitis Aguda requiere de al menos 2 de las

siguientes caracteristicas:

e Criterios Clinicos: Dolor abdominal acompaiado de nauseas y vomito,

« Evidencia bioquimica de pancreatitis que se expone en la tabla 3,

¢ Imagenologia: Tomografia axial computarizada (TC) y/o resonancia
magnética (RNM) del pancreas que oriente a etiologia y/o
complicaciones. (16)

Tabla 3. Evidencia bioquimica en la pancreatitis aguda

1. Amilasay lipasa, (> 3 veces el limite superior de lo normal)

2. Creactiva >150 mg/dL al tercer dia del inicio de la pancreatitis

3. El hematocrito >44% representa un factor de riesgo independiente de
necrosis pancreatica.

4. Urea >20 mg/dL representa un predictor de mortalidad

5. Procalcitonina es la prueba de laboratorio mas sensible para la deteccion de
infeccion pancreatica, valores séricos > 3.8 ng/mL a las 96 horas después
del inicio de la pancreatitis es un indicador de necrosis infectada con una
sensibilidad y especificidad del 93%.

6. Perfil Hepatico, en pacientes con etiologia biliar habitualmente presentan

algun grado de alteracion, con hiperbilirrubinemia de predominio directo, y
en ocasiones también elevacion de transaminasas (AST/ALT).

Nota. Tomado de Velazquez y otros. (16)

El objetivo de los estudios de imagenes en pacientes con pancreatitis
inicialmente es aclarar la etiologia del cuadro, detectar complicaciones
locales y complementar la evaluacion de la severidad. (10)

Los pacientes que cursan con esta patologia deberian tener una ecografia
abdominal, a menos que exista una causa no biliar absolutamente evidente.
Es un examen de bajo costo, sin efectos adversos y disponible. Los
hallazgos directos relacionados a cambios pancreaticos son ain mas
dificiles de pesquisar, pero utiles cuando son reconocidos (aumento de
volumen pancreatico, colecciones, liquido peri pancreatica o liquido libre
en el abdomen). (10)
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La TC de abdomen y pelvis con contraste, es el estudio de eleccion en
pancreatitis aguda. Se reserva su uso para casos de gravedad
moderadamente severa o severa, deterioro clinico o control cuando se han
detectado cambios en una en una TC previa. Aun cuando, en pacientes con
pancreatitis leve por criterios clinicos y de laboratorio, pueden presentar
cambios locales trascendentes, que hacen plantear actualmente Ia
realizacion de una TC en todos los pacientes independiente de su
severidad. No obstante, su rendimiento mejora a partir de las 48-72 horas
de iniciado el cuadro, permitiendo realizar un diagnéstico oportuno,
establecer la gravedad y reconocer complicaciones locales. (10)

Manejo Clinico

Su manejo consiste en tres elementos basicos: hidratacion, analgesia y
reposo intestinal temporal. La eleccion de un tratamiento antibiotico
empirico o procedimientos quirurgicos seran considerados ante la
posibilidad de una infeccion de necrosis pancreatica o complicaciones
secundarias a la PA. (13)

1. Hidratacién

La justificacion de la hidratacion se basa en la necesidad de resolver la
hipovolemia que se presenta secundaria a vomitos, disminucion de la
ingesta oral, extravasacion del tercer espacio, pérdidas respiratorias y
diaforesis. (13)

Ademas, la hidratacion temprana proporciona apoyo macro circulatorio y
micro circulatorio para prevenir la cascada de eventos que conducen a la
necrosis pancreatica.

Las alteraciones micro circulatorias en la PA son resultado de la
sobreexpresion de mediadores inflamatorios que lesionan el endotelio y
aumentan la permeabilidad capilar, lo que lleva al secuestro de liquidos y
sindrome de extravasacion capilar. Por tanto, el proposito de la
reanimacion con liquidos eficaz no es solo reponer el volumen sanguineo
sino también estabilizar la permeabilidad capilar, modular la reaccion
inflamatoria y mantener la funcion de barrera intestinal. (13)

La reanimacion con liquidos es una estrategia terapéutica clave, la
Asociacion Americana de Gastroenterologia, recomienda el uso de
cristaloides, y los coloides (concentrado de hematies) se consideran en
casos de hematocrito bajo (<25%) y albumina sérica baja (<2 g/ dl). (13)
Tanto las soluciones cristaloides como la isoténicas, como la solucion
salina 0,9% o el lactato de Ringer, son las elegidas para la resucitacion con
fluidos, las cuales pueden administrarse a una velocidad de 5 a 10ml/kg
por hora en pancreatitis leve, mientras que en la pancreatitis severa se
recomienda comenzar con un bolo de 20 ml/kg durante 30 minutos,
seguido de 3ml/kg por hora durante las siguientes 12 horas, y ser
reevaluado cada 6 horas. (14)

Se puede argumentar que la reanimacion agresiva restaura el
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compartimento intravascular agotado por el "tercer espaciamiento y da
como resultado una perfusion tisular del 6rgano terminal mas eficaz e
invierte la isquemia pancreatica. Sin embargo, en la PA la hidratacion es un
proceso complejo, por lo que es necesario tener en cuenta la dinamica de
liquidos durante las diferentes etapas de la enfermedad para evita la
insuficiencia respiratoria, el edema peripancreatico, el incremento de
presion venosa central con edema renal, el aumento de presion venosa
renal; asimismo, aumenta el riesgo de lesion renal aguda, edema intestinal,
ascitis, hipertension abdominal y sindrome compartimental abdominal.
(13,14)

Por lo tanto, una reanimacion "controlada" destinada a revertir la
hipotension y poder mantener la presion arterial media efectiva (PAM) y la
produccion de orina> 0,5 ml / kg, es la mejor opcion. (13)

2. Terapia Nutricional

El concepto de ayuno, en el manejo tradicional y fundamental de la
pancreatitis aguda, ha sido «el reposo de la glandula pancreatica» o reposo
intestinal, para evitar la secrecion enzimatica en respuesta a los estimulos
de colecistocinina y minimizar el estrés de la glandula, con el objetivo de
disminuir la auto digestion y la exacerbacion del dafio tisular en el
parénquima y el tejido peri pancreatico, principalmente para evitar una
reactivacion de la pancreatitis. (12)

Diversos estudios han mostrado, al comparar pacientes en ayuno contra el
inicio temprano de la alimentacion oral, que no existen diferencias
significativas en la reactivacion de la pancreatitis. También se ha
demostrado que existe una mayor respuesta inmunitaria con la
alimentacion temprana, la cual reduce los procesos infecciosos
(bacteriemia, neumonia e infeccion de la necrosis en la pancreatitis grave)
y la mortalidad general. El objetivo de los estudios actuales sugiere que en
la pancreatitis aguda la secrecion de zimogenos en respuesta a los
alimentos estd disminuida, lo que ha permitido evaluar el inicio cada vez
mas temprano de la realimentaciéon, una vez que la primera fase del
tratamiento ha comenzado con hidrataciéon y analgesia, incluso sin una
reduccion completa de los parametros inflamatorios. (12)

Después de este periodo, si se espera que los pacientes no inicien la via
oral por un tiempo de 5 a 7 dias, se debe iniciar nutricion parenteral total
(NPT), la cual hay que ir incrementando progresivamente controlando los
niveles de glucosa por debajo de 150-200 mg/dl. Las probabilidades de
intolerancia a la glucosa estan en el rango de 60 a 80% y la hiperglicemia
resultante puede exacerbar la incidencia de infeccion nosocomial y sepsis
relacionada con catéter. (16)

Segiin Esmer (12), en su estudio demostraron que la alimentacion
inmediata establecida a las 8 horas de iniciado el manejo de un paciente
con pancreatitis aguda biliar leve (PABL) es bien tolerada, es segura, no
afecta negativamente la evolucion de la enfermedad y permite disminuir la
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estancia hospitalaria. En relacion al dolor, se presentd con mas frecuencia
en los pacientes que iniciaron realimentacion temprana a las 48 horas de
inicio del manejo hospitalario. Demostrando de esta manera que no hay
una mayor reactivacion del dolor y que no hay efectos nocivos en la
recuperacion de la enfermedad.

Aunque el ayuno inicial esta estandarizado y generalmente se tolera bien
en los pacientes con pancreatitis aguda leve, el tiempo necesario hasta
realimentar al paciente para evitar la reactivacion o la exacerbacion de la
enfermedad ha sido poco estudiado en estudios clinicos aleatorizados. (12)

3. Manejo del Dolor

Las intervenciones analgésicas en la PA suelen basarse en la
administracion IV de drogas analgésicas. Los farmacos mas utilizados
pertenecen a los grupos de los AINES vy los opioides. (14)

En el tratamiento del dolor agudo se administran AINES entre los cuales
se encuentran el ibuprofeno, el diclofenaco, el ketorolaco y los
denominados AINES atipicos, dipirona y paracetamol. Son buenos
analgésicos para el dolor leve a moderado. (14)

Tabla 4. Analgésicos para el dolor leve a moderado

ANALGESICO DOSIS MAXIMA RECOMENDACIONES
SUGERIDA
Ibuprofeno 2400 mg/dia
Diclofenaco 150 mg/ dia
Ketorolaco 90 mg/dia No debe utilizarse mas de cinco dias

por el alto riesgo de complicaciones
gastrointestinales (ulcera, perforacion,
hemorragia) y renales.

Metamizol 1 a 1,5 gr cada 6-8 horas. | Es una excelente droga analgésica
y antipirética, con escasa accion
antiinflamatoria.

El uso de opioides esta indicado en el tratamiento del dolor moderado a
severo. El opioide mas extendido en el uso clinico es la morfina, y existen
alternativas como meperidina, buprenorfina, tramadol, etc. Ninguno de
ellos ha demostrado tener mejores resultados.

El uso de bombas de analgesia controlada por el paciente (PCA) reduce el
consumo total de opioides y aumenta la calidad de la analgesia. (14)
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Tabla 4. Analgésicos para el dolor moderado a severo

ANALGESICO DOSIS DOSIS DOSIS DE RESCATE
RECOMENDADA | MAXIMA

Meperidina 1 mg/kg 3-4 mg/kg/dia 0,3 mg/kg/dosis
Dosis Maxima
Morfina 0,15 mg/kg 0,3 -0,5 mg/ 0,03 mg/kg/dosis
kg/dia
Tramadol 1 mg/kg 3-4 mg/kg/dia 0,3 mg/ kg/dosis

4. Antibioticoterapia

La administracion de antibioticos no debe usarse de rutina
profilacticamente. Estos estan indicados ante la presencia de infecciones
extra pancreaticas como neumonias, infecciones de tracto urinario,
colangitis, bacteriemia, infeccion de sitio de catéter, etc.

En necrosis infectadas se debe realizar una puncion guiada por tomografia
para tomar un cultivo, si no existe la opciéon de puncion por aguja fina,
mientras se obtiene el resultado de cultivos, se debe iniciar terapia
empirica (carbapenémicos, quinolonas, metronidazol cefalosporinas a altas
dosis). La necrosis infectada se debe sospechar en pacientes con necrosis
pancreatica o extra pancreatica que se deterioran o no mejoran luego de
7-10 dias de hospitalizacion. (14)

Tabla 5. Antibioticoterapia en el tratamiento de PA

La concentracién pancreatica no alcanza la concentracion
minima inhibitoria de las bacterias presentes. En este grupo se
Grupo A: encuentran los aminoglucdsidos, la ampicilina y las
cefalosporinas de 1 generacion.

La concentracion en pancreas alcanza la concentraciéon minima
inhibitoria de algunas bacterias. En este grupo se encuentran
Grupo B: las cefalosporinas de 3* generacion y las penicilinas de
espectro ampliado.

Alcanzan concentraciones muy superiores a la concentracion
minima inhibitoria de las bacterias sensibles. En este grupo se
Grupo C: encuentran las quinolonas, los carbapenemes y el
metronidazol.

4. Tratamiento quirtrgico

La mayoria de los pacientes con pancreatitis necrotizante estéril pueden
tratarse sin intervenciones. Los signos o sospecha de necrosis infectada en
un paciente sintomatico requieren intervencion, indicandose un
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tratamiento escalonado que comienza con drenaje percutaneo o
endoscopico. Cuando el drenaje percutaneo no da como resultado la
resolucion de la infeccion las opciones de manejo incluyen cirugia abierta,
cirugia minima invasiva, cirugia endoscopica y una combinacion de estas.
(15)

Posponer las intervenciones quirtrgicas durante mas de 4 semanas después
del inicio de la enfermedad resulta en una menor mortalidad. Con la
cirugia tardia, se produce la demarcacion de la necrosis, lo que resulta en
menos lesiones en tejidos vitales. Por tanto, en la cirugia tardia, hay menos
sangrado y la necrosectomia es mas eficaz. La cirugia también esta
indicada cuando el paciente presenta complicaciones tales como sindrome
compartimental abdominal, sangrado agudo continuo, isquemia intestinal
o colecistitis necrotizante aguda en el curso de la PA. (15)

La cirugia abierta provoca una respuesta inflamatoria mas grave, por lo
que ha de optarse por estrategias quiriirgicas minimamente invasivas,
como la necrosectomia endoscopica transgastrica o el desbridamiento
retroperitoneal asistido por video (VARD), dan como resultado menos
insuficiencia organica posoperatoria de nueva aparicion, pero requieren
mas intervenciones. (15)

Pronostico

La mayoria de los pacientes con pancreatitis aguda tienen un curso leve,
con prondstico favorable y una baja morbimortalidad en la mayoria de los
casos (80%). A pesar de ello, el 20-25% de los pacientes llegan a presentar
pancreatitis aguda moderadamente severa o severa, que se asocia con tasas
significativas de insuficiencia organica temprana secundaria al proceso
inflamatorio pancreatico. Proceso que puede limitarse o progresar a la
complicacion sistémica a causa de la necrosis pancredtica cuya infeccion
determina una mayor mortalidad. Por tanto, es importante el diagnostico
temprano, o mejor aun, predecir un episodio de PA severa e identificar a
los pacientes con alto riesgo de desarrollar complicaciones. (10,16)
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CAPITULO 2
Cdlico Renal
Gabriela Fernanda Sandoval Espinoza
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Introduccion

El coélico nefritico constituye el motivo mas frecuente de asistencia urgente
dentro del ambito uroldgico, representando del 2 al 5% de las urgencias
hospitalarias. Aproximadamente el 50% de estos pacientes tienen
episodios recurrentes. (1) Las recurrencias son mas frecuentes con el
hiperparatiroidismo primario, la acidosis renal tubular, la cistinuria y la
combinacion de diferentes trastornos metabolicos. (2)

La incidencia del colico renal parece que esta en aumento sobre todo se
asocia al desarrollo econdomico posiblemente por el incremento en la dieta
de proteinas y sal. (2)

La prevalencia en los hombres es aproximadamente el doble que en las
mujeres sobre todo entre varones de mediana edad. (2)

El dolor es de presentacion brusca, por la mafiana y en estaciones
calurosas. Es el dolor originado por el paso de un cuerpo soélido por el
rifién o las vias urinarias, provocando dilatacion de la via. La causa mas
frecuente son las litiasis (90%), coagulos, necrosis papilar, etc.

Epidemiologia

La frecuencia es mayor por la mafiana y durante las estaciones calurosas,
por la menor produccion urinaria nocturna y por situaciones con mayores
pérdidas insensibles (3), como sudoracion intensa. Estas circunstancias
aumentarian significativamente la concentracion urinaria, actuando como
un claro factor predisponente para desarrollar un ataque, que afectaria mas
a hombres de edad avanzada (4). Estudios epidemioldgicos
norteamericanos muestran que los hombres caucasianos tienen la mayor
incidencia, seguidos en orden por las mujeres caucasianas, mujeres y
hombres de raza negra. (5, 6) En estudios epidemioldgicos que incluyen
poblacién hispanica norteamericana no se observan diferencias
comparando con caucasicos y por el género, pero se detecta un mayor
numero de intervenciones urologicas por litiasis sintomaticas en las
mujeres hispanicas. (7)

El 25% de los pacientes que presentan colicos renales recurrentes tienen
historia familiar de urolitiasis (8), y con antecedentes de historia familiar el
riesgo litiasico se multiplica por tres (9)

Etiologia

La causa del colico nefritico en el 90 % de los casos es la litiasis
renoureteral, incluyendo los calculos célcicos (oxalato calcico, fosfato
célcico y mixtos), de acido urico, de estruvita y de cisteina. En el 10%
restante podemos encontrar algunas de las causas recogidas en la tabla 1.
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Tabla 1. Causas de obstruccion ureteral

Intrinsecas Extrinsecas

Litiasis Lesiones vasculares (aneurismas
aortoiliacos, tromboflebitis posparto de
la ovarica...)

Existencia de coagulos o pus Procesos benignos del aparato genital
femenino (embarazo, abcesos
tuboovaricos...)

Necrosis papilar Tumores malignos genitourinarios

Tumores de urotelio Enfermedades gastrointestinales
(apendicitis, diverticulitis, Chron...)

Estenosis de la union pieloureteral Procesos retroperitoneales (fibrosis,
abcesos, tumores)

Estenosis ureterales

Uretelocele

Granulomas

Tuberculosis renal

El origen del colico neftitico estaria en la obstruccion del tracto urinario
superior provocada por un calculo en su camino, desde el rifidn a la vejiga
para ser eliminado al exterior. La hiperpresiéon a este nivel es la
responsable ultima de la sintomatologia dolorosa del paciente. Ademas, las
prostaglandinas desempefian un papel fundamental en su génesis, ya que
aumentan la diuresis, provocando mayor aumento de la presion piélica.
Existen dos caracteristicas a tener en cuenta: tamafio del calculo y
peculiaridades del tracto urinario.

Las causas mas frecuentes de formacion de célculos son las alteraciones
metabolicas primarias (hipercalciuria, hiperuricosuria, hipocitrauria,
hiperoxaluria). Algunas enfermedades se asocian con un alto riesgo de
producir desordenes metabolicos, por ejemplo hiperparatiroidismo, la
sarcoidosis, la inmovilizacion prolongada, la enfermedad de Crohn, el
abuso de laxantes, la acidosis tubular renal, la gota, y las infecciones
urinarias de repeticion (2)

Los factores asociados con la formacion del calculo son: 1)
hipersaturacion de la orina con calcio, oxalato y acido trico; 2)
condiciones que favorecen la cristalizacion como la hipouricosuria; 3)
ausencia de inhibidores de la cristalizacion como el citrato, el magnesio y
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el pirofosfato. (2)

Diagnostico

Clinica

Generalmente la clinica tipica de presentacion del colico neftitico consiste

en:

e Dolor paroxistico agitante, de intensidad creciente, intermitente, de
localizacion en fosa lumbar irradidndose a la region inguinal
homolateral, cara interna de los muslos, testiculo en el varon y vulva en
la mujer.

* Los pacientes afectados con dolor de origen renal se mueven con
ansiedad, sujetandose el flanco, y no pueden permanecer en decubito.

¢ El dolor aparece, con mas frecuen01a durante la noche o en las primeras
horas de la mafiana, meses de verano y sobre todo en adultos a partir de
30-40 afos. La duracion varia de minutos a horas siendo normal su
recurrencia en dias posteriores hasta la expulsion del calculo.

e Cuando el célculo estd préximo a la vejiga aparecen sintomas
miccionales irritativos: urgencia, polaquiuria y disuria.

¢ Cuadro vegetativo: taquicardia, hipertension, diaforesis fria, nduseas y
vomitos. Por irritacion local puede producir un cuadro de ileo paralitico.

Podemos encontrarnos con formas atipicas de presentacion del colico

nefritico:

¢ Forma hematurica

¢ Forma bilateral. Es un tipo raro.

¢ Forma antirica (agenesia u obstruccion previa contralateral)

e Forma con manifestaciones aberrantes (lipotimia, sincope). Suele

relacionarse con septicemia.

Forma prolongada en su duracion

¢ Forma con dolor atipico. Generalmente asociada a rifiones ectopicos.

e Forma frustrada en la que el dolor no alcanza ni la intensidad ni la
irradiacion tipicas.

Valoracion inicial y seguimiento

Anamnesis

Se realizara incluyendo los antecedentes personales, caracteristicas del
dolor (tipo, localizacion, irradiacion, duracion, forma de comienzo),
presencia de escalofrios, fiebre, sindrome miccional, anuria, cierre
intestinal, embarazo y tratamiento previo.

Exploracion fisica

Se hara hincapié en la exploracion abdominal y la palpacion renal (el
colico renal se evidencia ante una pufiopercusion lumbar positiva del lado
afectado) asi como en el estado de coloracion e hidratacion de piel y
mucosas. El personal de enfermeria tomara las constantes del paciente.
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Exploraciones complementarias

1.

Tira reactiva de orina. Método rapido y barato que permite una
aproximacion diagnostica. La presencia de hematuria microscopica o
franca apoyaran el diagnostico de colico renal (1)

Hemograma y bioquimica sanguinea. Valoracion de la funcion renal
(urea y creatinina) y del estado hidroelectrolitico.

Anormales y sedimento de orina. Ayudara a identificar la presencia de
cristales (tipo de calculo), bacteriuria y/o piuria. La presencia de
infeccion sera confirmada mediante un urinocultivo.

Radiografia simple de aparato urinario. Informara sobre la existencia
de imagenes calcicas, el tamafio de la silueta renal, signos de posicion
antialgica (desv1a010n de la columna lumbar). Aunque se acepta que
casi un 90% de los calculos renales (oxalato calcico, estruvita o cistina)
pueden aparecer en una radiografia simple, la evidencia de su valor
diagnostico es limitada. (1, 10)

Ecografia renal. Util en la valoracion de dilatacion renal y en la
presencia de célculos. Util tanto para la evaluacion inicial como para el
seguimiento.

Urografia intravenosa. Detectara calculos radiotransparentes por
signos indirectos de la existencia de una obstruccion y signos propios
de las diversas causas de obstruccion (acodaduras, estenosis).
Ureteropielografia ascendente o pielografia anterégrada por puncion
renal percutanea.

En caso de expulsion y recogida del célculo, se analizara éste. Cuando esto
no es posible nos pude dar informacién otro tipo de test: analitica de orina
para ver el tipo de cristal; acido trico, calcio, bicarbonato y fosfatos en
plasma; orina de 24 horas para conocer el calcio, acido turico, oxalato,
fosfatos, magnesio, citrato y creatinina.

Evolucion
Dependiente del tamafio del calculo.

Célculo menor de 5 mm. Es benigno y autolimitado, y en la mayoria de
los pacientes la eliminacion del céalculo es espontanea (2)

Calculos entre 5 y 10 mm de diametro. Ceden espontanecamente en el
50% de los casos

Célculos mayores de 1 cm de didmetro. Normalmente requieren
intervencion terapéutica. Este tipo de calculos favorece la presentacion
de complicaciones (11)

Diagnostico diferencial

Procesos renales: embolismo renal, se sospechard en pacientes con
cardiopatias emboligenas y mal manejo del dolor.

Procesos osteoarticulares: lumbalgias, hernia discal.

Procesos digestivos: apendicitis, diverticulitis, pancreatitis aguda,
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trombosis mesentéricas. ..

e Procesos ginecologicos: embarazos extrauterinos, anexitis, torsion de
quiste ovarico.

¢ Procesos vasculares: embolismo renal, aneurisma aortico. ..

¢ Procesos extrabdominales: infarto agudo de miocardio, sindrome de
Munchéiusen

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento del colico nefritico seran:

Control y minimizacién del dolor

Se debera hacer una distincion entre el tratamiento de la fase aguda y las
medidas ambulatorias.

Tratamiento de la fase aguda.

1. Venoclisis y perfusion con suero fisiologico a razéon de 500 ml/
12horas. La administracion de liquidos abundantes durante la fase
aguda aumenta la liberacion de prostaglandina E2 lo que intensifica el
dolor. Se puede utilizar la via intramuscular, aunque se ha demostrado
que algunos farmacos son menos efectivos utilizando esta via.

. Analgésicos no opiaceos. Son de uso frecuente
¢ Dipirona magnésica, presentada en ampollas de 2 gr/5ml. Si no hay
contraindicaciones se administrard una ampolla (o una y media) disuelta
en 50 6 100 ml de suero fisiologico a pasar en 5-10 minutos. Si a los 15
minutos no se ha obtenido una analgesia suficiente se puede repetir la
dosis.

¢ Diclofenaco sodico, presentado en ampollas de 75 mg/3ml. Ha sido

demostrada su efectividad en el tratamiento del colico renal. Los AINES
son mas efectivos que los opiaceos con menos efectos adversos (12). El
Diclofenaco tiene un buen balance de eficacia frente a efectos
secundarios es una alternativa a la dipirona, aunque también pueden ser
usados de forma simultanea. Si no hay contraindicaciones se
administrara una ampolla disuelta en 100 ml de suero fisiolégico a pasar
en 10 minutos. Tanto la dipirona como el diclofenaco son menos
efectivos si se administran por via intramuscular.

3. Analgésicos opiaceos. Si a pesar de las medidas tomadas persistiera el
dolor se podrian usar analgésicos opiaceos:

¢ Tramadol, 100 mg intramusculares o intravenosos (diluidos en 100 ml

de suero fisiologico) seglin el dolor. Respecto a este farmaco no existe
evidencia de analgesia superior a otros y es mas caro (13)
¢ Petidina, 100 mg intravenosos diluidos en 100 ml de suero fisiologico.

Otros farmacos, para aliviar la sintomatologia asociada al dolor:

¢ Metoclopramida, si presenta nauseas o vomitos.

¢ Antiespasmoticos, no parecen ser tan efectivos como los AINES o los
analgésicos opidceos, pero pueden ser usados en algunos pacientes,

31



Guia Rdpida de Consultas Médicas Tomo 12

existen pocas publicaciones que valoren la evidencia de su eficacia.

Antipiréticos, si presenta fiebre

Ansioliticos orales

Antibioticos. No se utilizan en el tratamiento rutinario del célico renal,
pero si estan indicados en pacientes con signos de infeccion o con alto
riesgo de sufrirla por obstruccion ureteral.

Tratamiento ambulatorio de continuacion.

1.
2.

Ingesta abundante de agua (3-3,5 litros al dia). Estudios controlados
han demostrado que se reduce la formacion de calculos (12)
Restricciones dietéticas en funcion de las caracteristicas del calculo.
Por ejemplo, tratamiento con citrato potasico, o recomendar la ingesta
de limonada en los formadores de calculos por hipocitraturia. Los
beneficios de las restricciones en la dieta de grasas, proteinas animales
o el aumento del consumo de fibra, no estan claramente demostrados
(12)

Barfios de agua caliente. La inmersion del paciente en agua caliente es
una maniobra antidlgica.

Analggésicos: Dipirona, Diclofenaco, Indometacina o Ketorolaco. Los
AINES son los farmacos mas adecuados porque pueden ser
autoadministrados y, al contrario que los opiaceos no crean adiccion.
Recomendaremos la via rectal o intramuscular por ser las de efecto
mas rapido (14). La disponibilidad de los AINES inyectables es
limitada; el Diclofenaco es el que se ofrece con mas frecuencia en la
literatura, siendo su alternativa el Ketorolaco.

Se recomendara al paciente que realice un filtrado de la orina para
posibilitar la recogida del célculo para su posterior andlisis, que
confirmara el tipo de litiasis (11)

Tratamientos complementarios a realizar en atencion secundaria:
litotricia extracorporea, litotomia endoscopica, ureteroscopia,
nefrolitotomia percutanea, y raramente intervencion quirargica (11)

Criterios de derivacion a consulta de urologia

Alteraciones clinicas o analiticas importantes. Fiebre, deshidratacion,
insuficiencia renal, paciente monorreno (organico o funcional). (15)
Colicos nefriticos recurrentes. Se remitiran a consulta de urologia para
realizacion de pruebas complementarias especificas.

Calculo radiopaco de tamaio considerable. A partir de los 10 mm de
diametro dificilmente sera expulsado.

Complicaciones

Obstruccion completa del uréter. Disminuye la filtracion urinaria que si

persiste mas de 48 horas producird una reduccion de la perfusion renal y
una gradual e irreversible pérdida de la funcion renal. (11)

Cistitis, pielonefritis o pionefrosis. La presencia de cualquier tipo de
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obstruccion de la via urinaria predispone a la sobreinfeccion de la orina.

o La sepsis de origen urinario puede ser una de las causas de muerte del
colico nefritico. Ante esta situacion es necesaria la desobstruccion
urgente de las vias urinarias.
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CAPITULO 3
Enfermedad de Parkinson
James Jordan Herrera Nuriez
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Definicion

El parkinson es una enfermedad producida por un proceso
neurodegenerativo multisistémico que afecta al sistema nervioso central lo
que provoca la aparicion de sintomas motores y no motores. Es cronica y
afecta de diferente manera a cada persona que la padece, la evolucion
puede ser muy lenta en algunos pacientes y en otros puede evolucionar
mas rapidamente. No es una enfermedad fatal, lo que significa que el
afectado no va a fallecer a causa del parkinson.(1)

Epidemiologia

La enfermedad de Parkinson es la segunda enfermedad neurodegenerativa
mas frecuente, después de la enfermedad de Alzheimer. Se calcula que
afecta a unas 300 personas por cada 100.000 habitantes. Segun este dato,
en nuestro pais habria del orden de unas 160.000 personas afectas por la
enfermedad, aunque no existe un registro nacional de la misma. En el
ambito internacional, segun un informe de la ‘Global Declaration for
Parkinson’s Disease’ elaborado en 2004, se estima que el Parkinson podria
estar afectando a 6,3 millones de personas en todo el mundo. Se calcula
que como consecuencia del envejecimiento de la poblacion y el aumento
de la esperanza de vida su frecuencia aumentara mucho en las proximas
décadas. Asi, en poco mas de quince afios, el parkinson afectara a entre 8 y
9 millones de personas en el mundo.(2)

Fisiopatologia

El sindrome de Parkinson tiene como sustrato neuropatoldgico la perdida
de forma selectiva de neuronas dopaminergicas localizadas en la pars
compacta de la sustancia nigra (SNpc) a causa de la degradacion
proteosomal inadecuada de la proteina alfa-sinucleina, lo que condiciona
su deposito en el citoplasma de las neuronas, como inclusiones llamadas
los cuerpos de Lewy.

Dichos depositos presentan una division en 6 estadios, inicialmente
presentan afectacion neuronal de la medula oblongada, el bulbo olfatorio y
el nucleo dorsal del vago, posteriormente se comprometen en el proceso al
nucleo ceruleo, caudal del rafe y a las neuronas reticulares que conforman
el nucleo gigantocelular. El tercer estadio se involucran las neuronas de la
Sustancia Nigra pars compacta en los tltimos tres estadios se provoca una
afectacion que ocurre en forma en secuencial de las estructuras de la
corteza limbica, las areas corticales de asociacidn, especialmente la
prefrontal y por ultimo las denominadas cortezas motoras y sensoriales
primarias. La ausencia de las neuronas dopaminérgicas va a condicionar
un desbalance en la neurotransmision estriatal ademas de otras estructuras
localizados en los ganglios basales, los mismo que son responsable de una
alteracion de la actividad neuronal en los principales nucleos de salida de
los ganglios basales (Globo Palido interno (GPi) y sustancia nigra pars
reticulata (SNpr). A consecuencia de dichas alteraciones se sobreinhibe el
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tdlamo motor y por esta via se oponen a la facilitacion del movimiento
corticalmente generado, lo que constituye la base de la sintomatologia de
la enfermedad. [Albin, Young y Penny en 1989 propusieron la division del
circuito motor en dos principales sistemas de proyeccion en base a
poblaciones neuronales diferentes en el putamen que llegan hasta los
nucleos de salida por medio de rutas diferentes, quedando segregado en un
circuito directo y uno indirecto. El circuito motor directo es
monosinaptico y presenta un génesis neuronal estriatales gabaérgicas que
expresan sustancia P, dinorfina y receptores dopaminérgicos de la familia
D1, cuyas elongaciones realizan sinapsis directa en los nucleos de salida
(GPi y SNpr). A diferencia, el circuito motor indirecto tiene un comienzo
neuroal gabaérgicas putamlnales que otorgan en-cefalina y que tiene
receptores dopaminérgicos D2, expuesto en sus axones al globo palido
externo (GPe). Este nicleo a su vez envia los axones al ntcleo
subtalamico (NST) expresando (GABA) como neurotransmisor. Las
neuronas de proyeccion del NST que expresan acido glutdmico como
neurotransmisor van a realizar sinapsis con el GPi y la SNpr.
Proyecciones de los nucleos de salida son gabaérgicas y provocan relevo
sinaptico en los nucleos ventral anterior y ventro - lateral del tdlamo antes
de seguir su ruta a las areas corticales que le dan origen, finalizando asi el
circuito cortico-ganglios basales-talamo-cortical. Se ha demostrado que el
parkinsonismo tiene relacion con hiperactividad del NST provocando
hiper sincronizacion de las oscilaciones de baja frecuencia entre el NST y
el Globo Palido (GP), lo que condiciona con una interferencia con la
capacidad de iniciar o detener programas motores en la corteza. Por un
lado, los NST expresan como neurotransmisor al AG considerado como
agente altamente neurotoxico en algunas circunstancias, en particular
cuando existe una falla en el metabolismo oxidativo, asi como en la
enfermedad de Parkinson. Las principales referencias del NST van
direccionadas a los niicleos de salida de los GB pero a al mismo tiempo
proyecta a la SNpc, esta Gltima proyeccion no es tan densa, pero cobra
especial interés en el contexto de la neuroproteccion en el sindrome de
Parkinson, por lo que las neuronas dopaminérgicas supervivientes en la
SNpc de los pacientes con sindrome de Parkinson y estarian representadas
en concentraciones elevadas de AG resultante por la hiperactividad
neuronal del NST. La consecuencia de esta linea de analitica seria que la
terapéuticas encaminada a frenar la hiperactividad del NST, ademas de
tener una accion antiparkinsoniana sintomatica, las que podrian tener un
efecto neuroprotector indirecto.(3)

Cuadro clinico

Los primeros sintomas de la enfermedad de Parkinson son leves y se van
haciendo cada vez mas notorios con el paso del tiempo. El cuadro inicial
tipico registra dolores en las articulaciones, dificultades para realizar
movimientos y agotamiento. La caligrafia también empieza a cambiar y se
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torna pequefia e irregular. En el 80 por ciento de los pacientes los sintomas
comienzan en un solo lado del cuerpo y luego se generalizan. Asimismo, el
caracter varia en los primeros estadios, por lo que es habitual la
irritabilidad o la depresion sin causa aparente. Todos estos sintomas
pueden perdurar mucho tiempo antes de que se manifiesten los signos
clasicos que confirman el desarrollo de la enfermedad.

Los sintomas tipicos son los siguientes:

Temblor: Consiste en un movimiento ritmico hacia atras y hacia adelante.
Generalmente comienza en la mano aunque en ocasiones afecta primero a
un pie o a la mandibula. Se agudiza en reposo o bajo situaciones tensas y
tiende a desaparecer durante el suefio. Puede afectar s6lo a un lado o a una
parte del cuerpo.

Rigidez: Se manifiesta como una resistencia o falta de flexibilidad
muscular. Todos los musculos tienen un musculo opuesto, y el movimiento
es posible porque, al activarse un musculo, el opuesto se relaja. Cuando se
rompe este equilibrio los musculos se tensan y contraen causando
inflexibilidad y debilidad.

Bradicinesia: Se trata de la pérdida de movimiento espontaneo y
automatico y conlleva la lentitud en todas las acciones. Esta lentitud es
impredecible y es el sintoma mas incapacitante, porque el paciente no
puede realizar con rapidez movimientos habituales que antes eran casi
Mecanicos.

Inestabilidad: La inestabilidad de la postura hace que los enfermos se
inclinen hacia adelante o hacia atras y se caigan con facilidad. La cabeza y
los hombros caen hacia delante y la forma de andar empeora. El enfermo
da pasos cortos y rapidos para mantener el equilibrio; o se queda
literalmente "plantado” a mitad de camino, sin poder moverse. Existen una
seriec de sintomas secundarios que, aunque no afectan a todos los
enfermos, provocan trastornos importantes ya que empeoran los sintomas
principales y agravan las condiciones fisicas y psicologicas del paciente.

Depresion: Es un problema comiin a todas las enfermedades cronicas, y
en el Parkinson puede detectarse incluso antes de que comiencen los
sintomas principales. Empeora con los fArmacos utilizados para combatir
esta patologia, aunque los antidepresivos consiguen frenar con bastante
éxito tanto las depresiones como los cambios emocionales. La FEEN
estima que un 40 por ciento de los pacientes con Parkinson tiene
depresion.

Dificultades para tragar y masticar: El mal funcionamiento de los
musculos dificulta esta tarea cotidiana, favoreciendo la acumulacion de
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saliva y alimentos en la cavidad bucal. Como consecuencia, son habituales
los atragantamientos y el babeo. - Diccion: Al menos el 50 por ciento de
los enfermos tiene problemas de diccion: hablan en voz baja, dudan antes
de hablar, repiten palabras o hablan demasiado rapido.

Problemas urinarios: Las deficiencias del sistema nervioso que regula la
actividad muscular provocan que algunos enfermos sufran incontinencia o
tengan dificultades para orinar.

Estrefiimiento: La lentitud progresiva de los musculos intestinales y
abdominales es la principal causa del estrefiimiento, aunque también
influyen la dieta o la escasa actividad fisica. Suele presentarse en el 50 por
ciento de los pacientes segin la Sociedad Espafiola de Neurologia (SEN).

Trastornos del suefio: La somnolencia y las pesadillas son caracteristicas
en esta enfermedad y generalmente estan asociadas a los farmacos. Se
pueden producir trastornos de conducta durante la fase REM del suefio.

Pérdida de expresividad: el rostro pierde expresividad y aparece la
denominada "cara de pez o mascara", por falta de expresion de los
musculos de la cara. Ademas, tienen dificultad para mantener la boca
cerrada.

Acinesia: Consiste en una inmovilidad total que aparece de improviso y
puede durar desde algunos minutos a una hora.

Aumento o pérdida de peso: El peso del enfermo puede variar, ya sea
perdiéndolo (por la propia enfermedad, fluctuaciones motoras,
medicamentos, disminucion de calorias, deterioro cognitivo, depresion,
hiposmia, disfuncion gastrointestinal) o en algunas ocasiones
aumentandolo (por efectos de la cirugia del Parkinson o el tratamiento con
agonistas dopaminérgicos). La pérdida de peso puede ser peligrosa, ya que
puede influir negativamente en la enfermedad.

Hiposmia: Consiste en la mala distincion de los olores o la reduccion de la
capacidad para percibirlos. La hiposmia aparece en un 80 por cientos de
los pacientes con Parkinson segun la SEN.

Las causas del Parkinson son desconocidas hasta la fecha, por lo que no
existe una forma de prevenir la enfermedad.(4)

Diagnostico

La enfermedad de Parkinson es un trastorno neurodegenerativo complejo
que clinicamente cursa con una combinacion de sintomas motores,
autonémicos y mentales. Esto ha conducido a nuevos criterios para el
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diagnostico clinico en los que se han incorporado las manifestaciones no
motoras. El diagnostico de la enfermedad de Parkinson se basa,
primariamente, en la historia y el examen objetivo. Todavia son
fundamentales los hallazgos clinicos tipicos, pero existen avances en el
diagnostico mediante criterios clinicos, patologicos y genéticos, que
tienden a ser complementados por datos de neuroimagen o bioquimicos.

Criterios para el diagnéstico clinico

Los criterios diagnodsticos de la Sociedad de Trastornos del Movimiento
(MDS) de 2015 conservan el parkinsonismo motor como la caracteristica
central de la enfermedad. La bradicinesia se define como lentitud de
movimiento y disminuciéon en amplitud o velocidad a medida que se
continuan los movimientos. La rigidez es la resistencia en “tubo de plomo”
o independiente de la velocidad del movimiento pasivo (es diferente de la
espasticidad o la paratonia). El temblor de reposo se refiere a un temblor
de 4-6 Hz con el miembro completamente en reposo, que se suprime
durante la iniciacion del movimiento. Después de diagnosticar el
parkinsonismo, la determinacion de la enfermedad de Parkinson se basa en
tres categorias: criterios de apoyo, criterios de exclusion y banderas rojas
(Cuadro 1).

Cuadro 1. Criterios diagnosticos de la enfermedad de Parkinson

Criterios obligatorios (defi al Parki ismo)

—  Bradicinesia con temblor de reposo, rigidez o ambos

Criterios de apoyo

—  Temblor de reposo de una extremidad

—  Una mejoria dramatica con la terapia dopaminérgica (p. ej.: con L-dopa/carbidopa al inicio, al aumentar
la dosis, fluctuaciones on/off)

—  Las discinesias inducidas por L-dopa

—  Pérdida olfativa (anosmia o hiposmia) o denervacion simpatica cardiaca en la centellografia del
miocardio con yodo-123 meta-yodo-bencil-guanidina (MIBG)

Criterios de exclusion (criterios de exclusion absolutos)

—  Falta de beneficio observable a una dosis suficiente de L-dopa (=600 mg/dia), a pesar de tener una
gravedad moderada de la enfermedad

—  Uso actual o reciente (dentro de 6-12 meses) de bloqueadores dopaminérgicos o un agente depletante de
la dopamina, en una dosis y curso de tiempo consistente con parkinsonismo inducido

—  Signos cerebelosos (ataxia, dismetria, nistagmo sostenido evocado por la mirada, sacadas hipermétricas)

—  Variante conductual de la demencia frontotemporal o afasia primaria progresiva en los primeros 5 afios

—  Pardlisis supranuclear de la mirada vertical (incapacidad para mover voluntariamente los ojos, a pesar
de la preservacion de los movimientos oculares reflejos) o lentitud selectiva de las sacadas verticales
hacia abajo

—  Parkinsonismo limitado a extremidades inferiores >3 afios

—  Déficit cortical inequivoco, incluyendo afasia progresiva (lenguaje deteriorado), apraxia ideomotora de
la extremidad (deterioro de las habilidades motoras aprendidas), o pérdida sensitiva cortical (agrafestesia
o0 astereognosia)

—  Imégenes funcionales normales de la dopamina presinaptica (transportador de dopamina) cuando es
posible hacer el estudio

—  Documentacion de una causa alternativa de parkinsonismo (p. €j.: hidrocefalia, encefalitis, traumatismo,
toxinas, trastornos vasculares)
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| Banderas rojas (criterios de exclusién relativos)

—  Deterioro rapido de la marcha requiriendo el uso de silla de ruedas en <5 afios

—  Falta total de progresion >5 afios (excepto que se relacione la estabilidad con el tratamiento)

—  Déficits bulbares tempranos graves (disfonia severa o deterioro significativo de la deglucién en <5 afios)

—  Estridor inspiratorio

—  Déficits autonémicos tempranos graves (hipotension ortostética o incontinencia urinaria en <5 afios)

—  Caidas tempranas (<3 afios del inicio) y frecuentes (>1/afio) por deterioro del balance

— Distonia temprana y grave en las manos, pies o el cuello (anterocolis) dentro de los primeros 10 afios

—  Ausencia de sintomas no motores para >5 afios de duracion de la enfermedad (hiposmia, constipacion,
urgencia urinaria, ortostasis sintomatica, insomnio de mantenimiento, somnolencia diurna excesiva,
trastorno de la conducta del suefio de movimientos oculares rapidos, depresion, ansiedad, alucinaciones)

—  Debilidad piramidal o hiperreflexia muscular (se excluye la asimetria ligera en la extremidad mas
afectada y el signo de Babinski aislado)

—  Parkinsonismo simétrico (ausencia de predominio de un lado al inicio o en el examen objetivo)

Diagnéstico de la fase prodrémica

La fase prodromica es cuando las manifestaciones de neurodegeneracion
de la enfermedad de Parkinson estan presentes, pero el diagnostico clinico
clasico no es posible. Los enfermos tipicamente suelen tener un desarrollo
gradual de los sintomas no motores durante varios afios antes que
comiencen los sintomas motores (Fig. 1). Es frecuente que no se
mencionen estos sintomas, excepto que se pregunten especificamente. Los
sintomas prodromicos no motores incluyen: trastorno de conducta del
sueflo de movimientos oculares rapidos (REM, por sus siglas en inglés,
biomarcador mas especifico), somnolencia diurna excesiva, pérdida del
olfato, constipacion, disfuncion, urinaria, hipotension arterial ortostatica
(no atribuida a exceso de agentes hipotensores) y depresion. Dichos
sintomas no son especificos de la enfermedad, pero cuando se asocian es
mayor su posibilidad. (5)

Fase prodrémica Fase inicial Fase media | Fase avanzada

Diagnéstico
Inicio de los

sintomas
motores

@ wa m

\I_.atenciq
diagndstica

@+ 0 c =2

@O0 -3 - —0® D

Duracién promedio (8 - 18 afios) Duracién aproximada (7 - 20 afios)

Fig. 1. Representacion esquematica de las fases y manifestaciones clinicas de la
enfermedad de Parkinson.(5)
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Tratamiento

La enfermedad de Parkinson no tiene cura, pero los medicamentos pueden
ayudar a controlar los sintomas, generalmente en forma notable. En
algunos casos mas avanzados, se puede aconsejar la cirugia.

El médico también puede recomendar algunos cambios de estilo de vida,
especialmente, ejercicios aerdbicos constantes. En algunos casos, la
fisioterapia que se centra en el equilibrio y la elongacion también es
importante. Un patdlogo del habla y el lenguaje puede ayudar a mejorar
los problemas del habla.

Medicamentos

Los medicamentos pueden ayudarte a controlar los problemas para
caminar, relacionados con el movimiento y los temblores. Estos
medicamentos aumentan o reemplazan la dopamina.

Las personas que presentan la enfermedad de Parkinson tienen
concentraciones bajas de dopamina en el cerebro. Sin embargo, la
dopamina no se puede administrar directamente, ya que no puede ingresar
al cerebro.

Después de comenzar el tratamiento de la enfermedad de Parkinson, tus
sintomas pueden mejorar considerablemente. Sin embargo, con el tiempo,
los beneficios de los medicamentos con frecuencia disminuyen o se
vuelven menos constantes.

Estos son algunos de los medicamentos que tu médico puede recetarte:
Carbidopa-levodopa

La levodopa, el medicamento més eficaz contra la enfermedad de
Parkinson, es una sustancia quimica natural que ingresa al cerebro y se
convierte en dopamina.

La levodopa se combina con la carbidopa (Lodosyn), que evita la
conversion prematura de la levodopa en dopamina fuera del cerebro. Esto
previene o disminuye los efectos secundarios, como las nduseas.

Los efectos secundarios pueden incluir nauseas o aturdimiento
(hipotension ortostatica).

Después de algunos afios, a medida que la enfermedad avanza, el beneficio
de la levodopa puede volverse menos estable, con una tendencia a fluctuar
("deja de tener efecto").

Ademas, puedes experimentar movimientos involuntarios (discinesia)
después de consumir dosis mas altas de levodopa. El médico podria
disminuir tu dosis o modificar los horarios de tus dosis para controlar estos
efectos.

Carbidopa-levodopa inhalada
Inbrija es un nuevo medicamento de marca que suministra carbidopa-
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levodopa en forma inhalada. Puede resultar util para controlar los sintomas
que surgen cuando los medicamentos orales dejan de funcionar
repentinamente durante el dia.

Infusién de carbidopa-levodopa

La Duopa es un medicamento de marca compuesto por carbidopa y
levodopa. Sin embargo, se administra a través de una sonda de
alimentacion que suministra el medicamento en forma de gel directamente
al intestino delgado.

La Duopa se administra a pacientes en etapas mas avanzadas de la
enfermedad de Parkinson, que todavia responden a la carbidopa y la
levodopa, pero cuya respuesta tiene muchas fluctuaciones. Debido a que la
Duopa se administra de manera continua, los niveles en sangre de los dos
medicamentos se mantienen constantes.

La colocacion de la sonda requiere un pequeiio procedimiento quirtrgico.
Los riesgos relacionados con la sonda incluyen que la sonda se desprenda
0 que aparezcan infecciones en la zona de infusion.

Agonistas de la dopamina

A diferencia de la levodopa, los agonistas de la dopamina no se
transforman en dopamina. En cambio, imitan los efectos de la dopamina
en el cerebro.

No son tan eficaces como la levodopa para tratar los sintomas. Sin
embargo, duran mas tiempo y pueden usarse con la levodopa para atenuar
los efectos a menudo irregulares de la levodopa.

Los agonistas de la dopamina son el pramipexol (Mirapex), el ropinirol
(Requip) y la rotigotina (Neupro, administrada como un parche). La
apomorﬁna (Apokyn) es un agonista de la dopamina inyectable de rapida
accion que se usa para proporcionar un alivio rapido.

Algunos de los efectos secundarios de los agonistas de la dopamina son
similares a los de la carbidopa-levodopa

Pero también pueden incluir alucinaciones, somnolencia y
comportamientos compulsivos como hipersexualidad, adiccion al juego y
exceso de apetito. Si tomas estos medicamentos y te comportas de una
manera inusual para ti, consulta con el médico.

Inhibidores de la enzima monoamino oxidasa tipo B

Estos medicamentos son la selegilina (Zelapar), la rasagilina (Azilect) y la
safinamida (Xadago). Ayudan a evitar la disolucion de la dopamina en el
cerebro, ya que inhiben la enzima monoamino oxidasa tipo B. Esta enzima
metaboliza la dopamina en el cerebro. La selegilina administrada con
levodopa puede ayudar a prevenir la disolucion.

Los efectos secundarios de los inhibidores de la enzima monoamino
oxidasa tipo B pueden incluir dolores de cabeza, nduseas o insomnio.
Cuando se suman a la carbidopa-levodopa, estos medicamentos aumentan
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el riesgo de alucinaciones.

Estos medicamentos no suelen usarse en combinacion con la mayoria de
los antidepresivos o determinados narcoticos debido a las reacciones
potencialmente graves, aunque poco frecuentes. Consulta con el médico
antes de tomar cualquier otro medicamento con un inhibidor de la enzima
monoamino oxidasa tipo B.

Inhibidores de la catecol-O-metiltransferasa

La entacapona (Comtan) y la opicapona (Ongentys) son los medicamentos
principales de esta clase. Este medicamento prolonga moderadamente el
efecto del tratamiento con levodopa, dado que bloquea una enzima que
disuelve la dopamina.

Los efectos secundarios, como un mayor riesgo de movimientos
involuntarios (discinesia), aparecen principalmente por un efecto
potenciado de la levodopa. Otros efectos secundarios incluyen diarrea,
nauseas 0 vomitos.

La tolcapona (Tasmar) es otro inhibidor de la catecol-O-
metiltransferasa que suele recetarse en muy pocos casos debido al riesgo
de dafio e insuficiencia hepatica.

Anticolinérgicos

Estos medicamos se usaron durante muchos afios para ayudar a controlar
el temblor asociado a la enfermedad de Parkinson. Hay varios
medicamentos anticolinérgicos disponibles, como la benzatropina
(Cogentin) o el trihexifenidilo.

Sin embargo, sus beneficios moderados suelen ser contrarrestados por los
efectos secundarios como alteracion de la memoria, confusion,
alucinaciones, estrefiimiento, sequedad en la boca y problemas para orinar.

Amantadina

Los médicos pueden recetar amantadina sola para brindar alivio a corto
plazo de los sintomas de la enfermedad de Parkinson leve y en etapa
temprana. También puede administrarse junto con el tratamiento de
carbidopa-levodopa durante las etapas finales de la enfermedad de
Parkinson para controlar los movimientos involuntarios (discinesia)
inducidos por la carbidopa-levodopa.

Los efectos secundarios pueden incluir decoloracion irregular de la piel
con manchas violaceas, hinchazén de los tobillos o alucinaciones.

Procedimientos quirdrgicos

Estimulacion cerebral profunda

Open pop-up dialog box

Estimulacion cerebral profunda. Cuando se realiza la estimulacion cerebral
profunda, los cirujanos implantan electrodos en una parte especifica del
cerebro. Los electrodos estan conectados a un generador implantado en el
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pecho del paciente, cerca de la clavicula, que envia impulsos eléctricos al
cerebro y puede reducir los sintomas de la enfermedad de Parkinson.

‘.54/‘ 7\:\
wse 4

El médico quizas ajuste la configuracion segliin sea necesario para el
tratamiento de la enfermedad. La cirugia implica riesgos, incluidas
infecciones, accidentes cerebrovasculares o hemorragia cerebral. Algunas
personas tienen problemas con el sistema de estimulacion cerebral
profunda o tienen complicaciones a causa de la estimulacion, y es posible
que el médico deba ajustar o reemplazar algunas partes del sistema.

La estimulacion cerebral profunda se ofrece mas a menudo a aquellos
pacientes con enfermedad de Parkinson avanzada que tienen respuestas
inestables al medicamento (levodopa). La estimulacion cerebral
profunda puede estabilizar las fluctuaciones de los medicamentos, reducir
los movimientos involuntarios (discinesia), reducir los temblores y la
rigidez, y mejorar la lentitud de los movimientos.

La estimulacion cerebral profunda es eficaz para el control de las
respuestas erraticas y fluctuantes a la levodopa, o para controlar las
discinesias que no mejoran con los ajustes del medicamento.

Sin embargo, la estimulacion cerebral profunda no es util para los
problemas que no responden a la terapia de levodopa aparte de un temblor.
La estimulacion cerebral profunda puede controlar los temblores atin si
estos no responden al medicamento levodopa.

Aunque la estimulacion cerebral profunda proporciona un beneficio
sostenido sobre los sintomas de la enfermedad de Parkinson, esta no evita
que la enfermedad evolucione.

Debido a que ha habido informes poco frecuentes de que la terapia
de estimulacion cerebral profunda afecta los movimientos necesarios para
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nadar, la Administracion de Alimentos y Medicamentos recomienda
consultar con el médico y tomar precauciones de seguridad en el agua
antes de nadar.(6)

Recomendaciones

« Rehabilitacion con terapias como fisioterapia, logopedia, psicologia

¢ Relacionarse con otras personas con parkinson. En Espafia hay cerca de
50 asociaciones federadas para personas con la enfermedad de
Parkinson

o Adaptar las prendas de vestir: utilizar un calzado cerrado y evitar los
botones en las camisas .

o Adaptar el hogar con agarraderas en los bafios, evitando las alfombras o
instalando barandillas

¢ En algunos casos, se puede recomendar el uso de un soporte para
caminar: andadores de cuatro ruedas o bastones rectos con punta de
goma.

e Cuidarse la piel, ya que muchos pacientes con parkinson padecen
sequedad, dermatitis seborreica.

¢ Practicar ejercicio fisico regularmente dentro de las posibilidades de
cada persona, para mantener los musculos y articulaciones en
movimiento.

o Realizar técnicas de relajacion y control de la respiracion, como el yoga
o la meditacion para tranquilizarse.

¢ Comer erguido y con los brazos apoyados para prevenir problemas con
la deglucion. Ademas, hidratarse de manera continua y masticar bien los
alimentos para evitar problemas con el estrefiimiento y estimular la
musculatura de la deglucion.

¢ Se pueden tomar suplementos vitaminicos como la vitamina D3, ya que
las personas con parkinson tienden a presentar deficiencia de la misma.

Ademas, existen otras recomendaciones que pueden ser de ayuda, como:

e Caminar marcando el paso, ya que el ritmo puede ayudar a la persona
con parkinson en el desplazamiento. Por ello, puede ser ttil que el
cuidador recurra a esta técnica.

o Comer entre 4 y 5 veces al dia y evitar los alimentos con mas de una
textura (por ejemplo, los caldos con trozos de alimentos) para facilitar la
ingesta, ademas de las cenas copiosas y los alimentos estimulantes.

e Levantarse y acostarse todos los dias a la misma hora. Ademas, es
recomendable mantener una minima iluminacion por si es necesario
levantarse por la noche.(7)
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CAPITULO 4
Sindrome Ojo Seco
Rosario Maristhanny Garcia Ferrin
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Introduccion

El sindrome de ojo seco es una manifestacion de caracteristicas fenotipicas
y clinicas muy variadas, es un termino polisémico que se lo ha relacionado
histéricamente con un signo, sintoma aislado, enfermedad y sindrome, en
la actualidad es el motivo de consulta mas frecuente de la consulta
oftalmolodgica y su prevalencia va en aumento, si bien puede no llegar a la
ceguera es una enfermedad que causa alteracion en la calidad de vida del
paciente y en casos de severidad puede causar ulceraciones corneales y
dafios de la superficie ocular. (1)

Predomina en la actualidad el uso prolongado de dispositivos digitales, la
contaminacion ambiental, aumento de casos de enfermedades cronico
degenerativas e incluso la alimentacién j juegan un papel fundamental en el
aumento de casos de ojo seco a nivel mundial, es una enfermedad
infradiagnosticada y de suma importancia en la valoracion inicial de la
consulta oftalmologica.

Breve recuento Historico

Etimolégicamente la dacriologia se remonta a la lengua indoeuropea
“DAKRU” de la cual derivan los términos modernos, un posible origen es
la combinacién de los términos existentes como “uda’ (agua) “r” (fluir) y
“oku” (0jo) “udaroku” (agua que fluye en el o0jo), que mas tarde seria
conocida como “Dakru”. (2)

Hipdcrates describe la xeroftalmia ya que habia clasificado las
enfermedades oculares en secos y hiimedos, en ese tiempo solo se podia
definir o identificar como ojo seco a los grados 3 y 4, aquellos que eran
visibles; Galeno describe también la xeroftalmia como condicién con
ulcera cantal eritema palpebral, prurito y lagrima salmuera y nitrosa,
siendo esta la primera observacion de la hiperosmolaridad de la lagrima en
el ojo seco. (2)

Sjorgren en 1930 introdujo el nombre de keratoconjuntivitis sicca (KCS),
se comienzan a desarrollar métodos diagndsticos especificos de la
dacriologia como el test de schirmer, lampara de hendidura y el tisc/but;
En 1971 se acufan los términos mucinodeficiente, acuodeficiente y
lipodeficiente. Hasta llegar a nuestros dias en donde ya conocemos los
componentes especificos de la lagrima y su comportamiento fisiologico.

@

Definicion

El ojo seco ocurre cuando existe una funcion inadecuada o un volumen
inadecuado de lagrima, lo que resulta en la inestabilidad de la pelicular
lagrimal y causa alteraciones de la superficie ocular. Al ser un termino tan
amplio es necesario tener unos conceptos claros antes de avanzar:
Enfermedad de ojo Seco: Enfermedad multifactorial de la superficie
ocular y pelicula lagrimal acompanada de aumento de la osmolaridad e
inflamacion ocular.
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Queratoconjuntivitis seca (KCS): Se puede designar a cualquier ojo con
algtin grado de resequedad

Xeroftalmia: Ojo seco asociado a la deficiencia de vitamina A

Xerosis: Grado severo de resequedad ocular que se acompafia de
queratinizacion y cicatrizacion conjuntival

Sindrome de Sjogren: Es una enfermedad inflamatoria autoinmune que
dentro de sus manifestaciones se encuentra el ojo seco. (3)

El sindrome de ojo seco se clasifica en dos grupos principales que son el
evaporativo y acuoso deficiente, y muchos pacientes pueden presentarse
con caracteristicas de ambos grupos, lo que se ha denominado como
sindrome de ojo seco mixto. La clasificacion fue realizada por DEWS
(international dry eye Workshop) en el 2007. (3)

Figura 1. Clasificacion de la enfermedad de ojo seco

S—

NO REQUIERE
TRATAMIENTO

Los signos indican
requerimiento de
tratamiento de EOS

Enfermedad de Ojo Seco

Derivar 0 manejar de
acuerdoa los
diferentes diagndsticos

Observacién/
Manejo preventivo si es. <
necesario (ej. Pre cirugia) ‘ ‘educacién/ l!::ptu

Derivar para manejo
del dolor.

Deficiencia N
Acuosa Mixto

oi— @ > @

Manejo para restaurar la homeostasis

/ Evaporativo

Obtenido de: Craig, J et al. Informe de definicion y clasificacion de TFOS DEWS II (4)

Los pacientes con SOS acuoso deficiente son aquellos pacientes con una
deficiencia primaria de la lagrima como ocurre en el sindrome de Sjogren,
o secundario a inflamacion, en pacientes inmunocomprometidos,
obstruccion del conducto de la glandula lagrimal, sindrome de Steven-
Johnson o incluso secundario a una hiposecrecion refleja como es en el
caso de pacientes con que usan lentes de contacto, operados de cirugia
refractiva o con queratitis neuropatica y en pacientes con paralisis del VII
par craneal. (3)
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En el caso de SOS evaporativo se deben tomar en cuenta factores
intrinsecos como la deficiencia de las glandulas de Meibomio, paralisis del
facial, proptosis, Parkinson, baja frecuencia de parpadeo y el uso de
medicamentos como los antihistaminicos; Mientras que los extrinsecos se
relacionan con la deficiencia de vitamina A, uso de colirios con
preservantes, uso de lentes de contacto y enfermedades de la superficie
ocular como conjuntivitis alérgica. (3)

Epidemiologia

La prevalencia de sindrome de 0jo seco oscila en amplios rangos entre los
diferentes paises, en EUA entre 7.8%-14.6%, en FEuropa entre
31.0%-57.1% si lo clasificamos por paises en Reino Unido se presenta en
un 31.0%, en Espaiia es del 11.0% en Italia de 57.1% y en Asia entre el
27.55%-33.7%. (5)

En Latinoamérica se plantea una prevalencia entre el 10% y el 20% y en
Ecuador el Sindrome del Ojo Seco, es la mas comun de las afecciones
oculares, y afecta aproximadamente a un 45% de la poblacion, la edad
media en la que se presenta el sindrome es 33 afios, se encontré mas en el
sexo femenino en un 65%, en el sexo masculino en un 35%, como
antecedentes patologicos personales destaco la diabetes mellitus 2 y
hepatitis C ambas en un 3%, entre los factores asociados se encuentra la
menopausia en 9.5%. (5)

Las mismas estadisticas fueron corroboradas en Ecuador en el 2017
Batallas, SC realiz6 un estudio del sindrome de ojo seco,
queratoconjuntivitis seca en el personal de salud que labora en el “Hospital
Alfredo Noboa Montenegro 20177, evalué a 176 empleados, en la
aplicacion del Test OSDI (Ocular Surface Disease Index) el género mas
afectado fue el femenino (74%), en edades de 20 a 30 afios (48%), en areas
de trabajo (14,2%) en ginecologia, al aplicar BUT (Breakup Time),
positivos (47%), Los resultados demostraron mayor nimero de casos
severos de ojo seco en el género femenino; en edades de 40 a 50 afos. (5)
La incidencia de ojo seco posterior a una cirugia con laser, como
complicacion de esta, es muy variada del 3-59%. Durante el post
operatorio temprano casi todos los pacientes padeceran de ojo seco
transitorio. (1)

Fisiopatologia

La pelicula lagrimal precorneal cumple una funcion fundamental, siendo el
primer elemento refractivo, sirve como proteccion, lubricacion y
oxigenacion del globo ocular, sus componentes estan distribuidos de
manera que no sea fAcil su ruptura, en la actualidad se conoce que
estructuralmente la capa lagrimal consta de una porcion lipidica que
descansa sobre una porcion mucino-acuosa; Los componentes de la
lagrima son principalmente los lipidos, mucina, proteinas y sal. (6) (5)
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Para que exista una lubricacion y distribucion adecuada es indispensable
que exista el reflejo de parpadeo adecuado, lo cual estimula la salida de
lipidos de las glandulas, la capa lipidica externa esta estrechamente ligada
con la porcion mucino-acuosa a través de lipocalinas; La porcion acuosa
es producida casi en su totalidad (95%) por la glandula lagrimal y su
restante por las glandulas de Krause y Wolfring, es importante recordar
que en caso de trauma o inflamacion su secrecion disminuye hasta en un
500%. Las mucinas son producidas principalmente por las células de
Goblet y glandula lagrimal, cumple la funcion de un gel transmembranoso
que permite una correcta adherencia. (3)

El mecanismo fisiopatologico se basa en la alteracion de cuatro parametros
que son: Inestabilidad de la lagrima, hiperosmolaridad lagrimal,
inflamacion y dafio de superficie siendo este el primer cambio en el ojo, el
mismo que dafia el epitelio conjuntival y corneal, se inicia la cascada
inflamatoria que perpetua el dafio en la superficie ocular, constituyendo un
circulo vicioso, con lo cual, uno de los pilares fundamentales del
tratamiento esta enfocado en la reduccion de osmolaridad. (3) (1)

La inervacion de la superficie ocular esta dada por una rama del trigémino,
son nociceptores por lo que son las responsables de la conduccion de
informacion del exterior hacia el cerebro, responsables de los sintomas de
dolor e irritacion, la evaporacion precoz de la lagrima caracteristica del ojo
disminuye la temperatura de la superficie ocular, lo que activa los
nociceptores del frio e inician la respuesta de parpadeo reflejo y secrecion
lagrimal. Se ha encontrado también la presencia de receptores alfa y beta,
inervacion simpatica, parasimpatica y la presencia de neurotransmisores
como péptido intestinal vasoactivo, esta neuro modulacion debe ser
considerada para descartar a los pacientes con ojo seco secundario a
actividad neuropaética. (7)

Cuadro clinico

Usualmente el primer sintoma referido por los pacientes es una sensacion
de cuerpo extrafio o sensacion de arenilla, prurito, escozor, lagrimeo
reflejo, ojos rojos o hipersensibilidad a la luz, en ciertos cuadros se puede
presentar también vision borrosa transitoria. (1) La ausencia de lagrimeo
emocional o reflejo es inusual. Los sintomas de KCS se exacerban cuando
el paciente se expone a ambientes secos, aire acondicionado y uso
prolongado de pantallas. (3)

Tabla 1. Signos del sindrome de ojo seco

Parpados Blefaritis posterior que se acompana
de disfuncion de las glandulas de
Meibomio
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Conjuntiva

Pelicula lagrimal

Cornea

Complicaciones

Conjuntivo-chalasis, Queratinizacion
y enrojecimiento

Acumulacién de lipidos
contaminados con mucina como
particulas méviles en cada parpadeo.
Menisco lagrimal menor a 0.25 mm

Erosiones puntiformes que se
observan con la tincién de
fluoresceina.

Filamentos corneales mejor
observados con rosa de bengala
Afectar la agudeza visual,
perforacion y queratitis bacteriana

Adaptado de: Kanski, J. Oftalmologia Clinica 9na edicion (3)

Causas

Las principales causas y factores de riesgo son una edad avanzada, mayor
de 65 afios, el sexo femenino tiene mayor probabilidad de desarrollar ojo
seco por el uso de anticonceptivos orales y la menopausia, condiciones
ambientales como climas secos con mucho viento, el uso prolongado de
lentes de contacto, deficiencia de vitamina A, que es la que se encarga del
crecimiento epitelial y diferenciacion celular (5), la falta de parpadeo que
es lo que sucede cuando se permanece largas horas en la computadora
multiples medicamentos se han visto relacionados con el ojo seco tales

como antihistaminicos,

descongestionantes,

antihipertensivos,

antidepresivos y antipsicoticos entre otros. (8) (9)

Tabla 2. Factores de riesgo para sindrome de ojo seco

Niveles de evidencia
Alto
Edad

Sexo femenino

Terapia estrogénica
postmenopausica

Antihistaminicos

Medio Bajo
Medicamentos: Tabaquismo
Antidepresivos triciclicos,

ISRS, beta-bloqueadores,

diuréticos, isotretinoina

Diabetes mellitus Etnia hispana

Infeccién VIH

Quimioterapia

Medicamentos
anticolinérgicos:
ansioliticos,
antipsicoéticos

sistémica Alcohol

Enfermedad vascular Cirugia de cataratas con Menopausia
incision grande

del tejido conjuntivo
o colageno
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Cirugia refractiva Keratoplastia Inyeccioén de toxina
corneal botulinica
Transplante Humedad ambiental baja, Acné, gota
hematopoyético de  disminucién de precipitacion

células madre atmosférica

Hepatitis C Niveles altos de Embarazo

contaminantes

Adaptado de: Mendoza, Isis. Sindrome de ojo seco una revision de la literatura. (10)

Padecer de enfermedades de base como artritis reumatoidea, diabetes,
problemas tiroideos entre otros son mas propensos a desarrollar ojo seco.
Conjuntamente con la pandemia del SARS COV-2 se implemento el uso
de mascarilla como prevencion, sin embargo, se ha evidenciado una
asociacion con la exhalacion de aire que escapa por la apertura superior de
la misma, causando una evaporacion mas rapida y por ende aumenta la
sintomatologia del ojo seco. (11)

Tabla 3. Principales farmacos asociados al sindrome de ojo seco

Familia de Farmaco

Antihistaminicos y
descongestivos

Antidepresivos

Anticonvulsivos
Antisicoticos
Farmacos para tratar

enfermedad de
Parkinson

Beta bloqueadores

Antiespasmoédicos

Agentes protectores
gastricos

Farmacos respiratorios
sistémicos

AINE

Opiaceos
Antiarritmicos

Farmacos

Cetirizina, loratadina, fexofenadina,
clorfeniramina, dexclorfeniramina, fenilefrina,
pseudoefedrina

Amitriptilina, nortriptilina, clomipramina,
imipramina, fluoxetina, citalopram, escitalopram,
paroxetina, sertralina, duloxetina, venlafaxina,
mirtazapina, bupropioén, trazodona

Acido valproico, lamotrigina, fenobarbita
Tioridazina, clozapina, clorpromazina
Biperidina, levodopa, bornaprina, pramipexol

Propranolol, labetalol, carvedilol, atenolol,
metoprolol

Metocarbamol
Cimetidina, ranitidina

Bromuro de ipratropio, tiotropio

Ibuprofeno, ketoprofeno, 4cido acetil salicilico,
diclofenaco

Dextropropoxifeno, morfina
Amiodarona, quinidina, flecainida, mexiletina
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Antihipertensivos Prazosina, reserpina, clonidina, metildopa,
furosemide, enalapril, lisinopril

Farmacos tiroideos Yodo, propiltiouracilo

Antineoplasicos Carbimazol, busulfan, vinblastina, vincristina,
metotrexate, mitomicina C

Agentes antivirales Aciclovir

Antimalaricos Hidroxicloroquina

Incontinencia urinaria  Tolterodina

Productos herbales Niacina, echinacea, kava, belladona, Datura

stramonium, Hyoscyamus niger, Mandragora
officinarum, Scopoli

Adaptado de: Guerrero, BJ. Sindrome de ojo seco asociado a farmacos. (9)

Diagnostico

Al ser una entidad multifactorial requiere un analisis exhaustivo del

paciente, no existe un gold-standard para su diagnostico y una sola prueba

seria insuficiente para poder determinar el diagnostico, es imprescindible

realizar una anamnesis minuciosa, tener en cuenta patologias de base y

tener en cuenta la clasificacion DEWS II para poder orientar el tratamiento

adecuado.Existen multiples métodos diagnosticos disponibles y con el

avance de la tecnologia se ha mejorado la fiabilidad, sin embargo, es

importante recordar que la correlacion entre la sintomatologia y los

métodos diagnosticos, la confiabilidad aumenta cuando la severidad de los

casos también lo hace; Se evaltan los siguientes parametros:

e BUT: Tiempo de rompimiento de la lagrima, analiza la estabilidad de la
pelicula lagrimal

¢ Produccion de la lagrima: Test de Schirmer, fluorsceina y osmolaridad
de la lagrima

¢ Enfermedades de la superficie ocular (3)

Un examen con la lampara de hendidura nos ayudara a identificar los

signos clinicos de blefaritis, hiperemia conjuntival e inclusive evaluar el

adecuado movimiento del parpadeo, tamafio del menisco lagrimal y

observar la presencia de una queratitis punteada. Es necesario ademas la

implementacion de pigmentos para una mejor visualizacion. (5)

Figura 2. Menisco Lagrimal pequefio

Obtenido de. Kanski, J. Oftalmologia Clinica 9na Edicion. (3)
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BUT (Break Up Time)

Se realiza la tincion con fluoresceina al 2% y se observa a través de la
lampara de hendidura con la luz azul cian, el tiempo se cuenta cuando el
realiza un parpadeo y se observa espacios donde se pierde la pelicula
lagrimal, un tiempo menor a los 10 segundos se considera sospechoso de
sindrome de ojo seco. Cabe recalcar que la observacion de ruptura
lagrimal en el mismo lugar es indicativa de alteracion corneal y debe ser
evaluado con mayor profundidad. (3) (5)

Figura 3. Tiempo de rompimiento de la lagrima (BUT)

Obtenido de. Kanski, J. Oftalmologia Clinica 9na Edicion. (3)

Test de Schirmer

Util para medir la eficacia de produccion de la parte acuosa de la lagrima,
la prueba consiste en la utilizacion de un papel filtro especial que puede ser
usado con o sin anestesia, se procede a doblar a Smm del final de la tirilla
y se inserta en el saco conjuntival del tarso inferior, evitando tocar la
cormnea. Si se usa anestesia un resultado anormal es obtener menos de
6mm, y al no aplicarlo con anestesia un resultado anormal es obtener
menos de 10mm. Una sola prueba no debe ser considerado como método
diagnostico, pero multiples resultados positivos nos pueden dar una
orientacion hacia la patologia. (3)

Las tinciones con fluoresceina son captadas por los espacios donde existe
alteracion celular o donde se encuentran lesiones, se ha implementado el
uso de rosa de bengala el cual tiene afinidad por el tejido desvitalizado que
tiene alterada la capa mucosa, sin embargo, se recomienda el uso de verde
lisamina debido a que tiene la misma afinidad, pero causa menos
irritacion. (3)

Se encuentran también examenes complementarios como son la
determinacion de la osmolaridad que normalmente se encuentra entre 308
- 316 mOsm/1, puede que no se tenga correlacion entre los sintomas y la
determinacion de la osmolaridad, pero si se ha visto que manejar una
osmolaridad baja promueve mejoria a largo plazo dentro del tratamiento,
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en nuestro medio no es comun utilizar esta herramienta. (3)
Adicionalmente se puede agregar como otra herramienta diagnostica la
implementacion del cuestionario de OSDI (Ocular Surface Diasease
Index) que consta de 12 elementos, 6 para la funcion visual, 3 para
sintomas y 3 para desencadenantes, se evalia de 0-4 dando un resultado
total sobre 100 puntos; Puntuacion de 0-12 se lo categoriza como normal;
12-32 medio; 23-32 moderado y severo 33-100. Tiene una sensibilidad del
79% y especificidad de 83%. (5)

Tratamiento

Al ser una enfermedad multifactorial se fundamenta en eliminar los
factores de riesgo, estabilizar la pelicula lagrimal y una lubricacion
adecuada, es dependiente a la severidad del caso y se recomienda también
tratar en el caso de existir enfermedad de base, eliminar los agentes
alergenos del ambiente en la medida de lo posible y una dieta adecuada
con una ingestion de agua. Manejo del dolor y terapias alternativas
también pueden beneficiar al paciente. (7) (3)

La adecuada estimulacion y limpieza de los parpados también es
fundamental en el pronostico de la enfermedad, la colocacion de
compresas tibias y limpieza en casos de blefaritis. En ciertos casos se
requiere el uso de dispositivos que mantengan la humedad como el uso de
unos lentes especiales como lentes de piscina, en algunos casos se puede
también realizar oclusion temporal de los puntos lagrimales. En pacientes
con glaucoma esta contraindicado la oclusion permanente. (7)

La estimulacion de la lagrima es también un factor importante del
tratamiento, se puede dar secretagogos como la pilocarpina o la
cevimelina. (5) En caso de asociacion con Rosacea se ha evidenciado que
la erradicacion del Helicobacter pilori conjuntamente con tetraciclinas
mejora los sintomas de inflamacion de los parpados, y es mas probable
obtener una mejoria en las blefaritis aplicando la limpieza palpebral con
aceite de arbol de té. (7)

El uso de antiinflamatorios también ha demostrado tener un rol importante
en el tratamiento, el uso de esteroides topicos por periodos cortos de
tiempo y en disminucion progresiva es la mas utilizada debido a la
induccion de catarata, glaucoma e infecciones que se pueden producir en
pacientes con uso prolongado de esteroides. (7)

La terapia sustitutiva con lagrimas artificiales es indispensable, existen
multiples opciones y no hay una regla que determine que colirio es mejor
que otro, existen diferentes opciones que se deben enfocar en las
necesidades del paciente, la frecuencia de instilacion de la gota va de
acuerdo al nivel de severidad del ojo seco y la composicion quimica de
cada farmaco, estdn compuestos de derivados de celulosa como
hipromelosa, metilcelulosa y agentes como el hialuronato de sodio,
propilenglicol, glicerina entre otros son los mas utilizados en la practica
oftalmoldgica tanto en presentacion como gotas o gel. (3)
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Se recomienda el uso de mucoliticos como la acetilcisteina al 5% en
pacientes con filamentos corneales y desechos de mucina que la
acetilcisteina ayuda a eliminar, si bien es cierto las farmacéuticas han ido
mejorando la manufacturacion de sus productos, es importante recordar los
preservantes que contienen multiples goteros causan toxicidad y pueden
tener un papel perjudicial en el tratamiento. (3)

La oclusion del punto lagrimal ya sea este temporal, reversible o
permanente esta indicado en pacientes con ojo seco de moderado a severo,
se utiliza un plug de silicona que ocluye el drenaje de la lagrima por lo que
se debe considerar también el riesgo beneficio, el reversible se puede
realizar de 2-6 meses siempre revisando la formacion de granulomas y
extrusion que son las complicaciones mas comunes. (3)

Figura 4. Insercion de plug de silicona
' Ld

Obtenido de. Kanski, J. Oftalmologia Clinica 9na Edicion. (3)

Se ha realizado algunos estudios sobre la eficacia de la luz pulsada intensa
regulada (IRPL) en el tratamiento del ojo seco por disfuncion de las
glandulas de Meibomio (DGM), este tipo de tratamiento se basa en la
emision de una luz policromadtica y no coherente de amplio espectro, estan
reguladas en su longitud de onda entre 550 y 1200 nm, lo cual genera calor
sobre el tejido que destruye las lesiones cutdneas pigmentadas, de esta
manera se corrige la atrofia de los acinos y su hiperqueritinizacion. En este
estudio se evidencio un aumento del BUT en los pacientes sometidos a
IRPL en > 10 segundos, una mejora significativa en los pacientes en
cuanto a su sintomatologia y signos de DGM tras los 45 dias de
tratamiento. (12)
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CAPITULO 5
Insuficiencia Renal Cronica
Raul Eduardo Pino Vera
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Definicion

La enfermedad renal cronica (ERC) se define como la funciéon renal
disminuida, la cual esta determinada por una tasa de filtracion glomerular
estimada (TFGe) de menos de 60 ml/min/1,73 m2 y/o la presencia de
insuficiencia renal durante al menos tres meses de duracion,
independientemente de la causa subyacente.

Esta condicion incluye cambios histologicos en la biopsia renal, presencia
de albuminuria (relacion albiimina/creatinina (CAC) > 30 mg/g),
sedimento urinario anormal (hematuria y/o leucocituria), anomalias
electroliticas o anomalias de otro origen tubular, una anomalia estructural
detectada en pruebas de imagen o antecedentes de trasplante renal. (1)

Clasificacion

El grupo Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)
subdividié cinco estadios segun TGFe segtin el grado de albuminuria. Este
algoritmo de dos etapas por TGFe y grado de albuminuria predice el riesgo
de progresion de la ERC, definida como ERC en etapa G5 tratada con
dialisis cronica o trasplante de rifion. (2)

La gravedad de la ERC se clasifica en 5 categorias que van en funcion del
filtrado glomerular y 3 categorias de albuminuria, y se debe a que la
mediciéon de proteinas en orina destaca como el factor de prondstico
modificable mas importante de progresion en la ERC, como se detalla en
la Tabla 1. (2)

Albuminuria
A1 A2 A3
Filtrado Glomerular Normal o Aumento Aumento
Aumento leve moderado grave
<30mg/g 30-299mg/g >300mg/g
Filtrado
G1 | Glomerular | >90 Bajo Moderadamente | alto
Normal evado
Levemente . Moderadamente
G2 | Disminuido | 60-89 Bajo Elevado Alto
Descenso Leve- Moderadame
G3a Moderado 45-59 | "hte Elevado Alto Muy Alto
Descenso
G3b Moderado- 30-44 Alto Muy Alto Muy Alto
Grave
G4 | Descenso Grave | 15-29 Muy Alto Muy Alto Muy Alto
G5 Fallo Renal <15 Muy Alto Muy Alto Muy Alto

Tabla 1. Clasificacion del pronostico de la Enfermedad Renal Crénica. Adaptada de las
Guias KDIGO 2012.
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Epidemiologia

En los Estados Unidos, se estima que mas de 1 de cada 7 adultos, o el
15%, 037

Millones de personas tienen ERC. Nueve de cada 10 adultos con ERC no
saben que tienen enfermedad renal cronica. Alrededor de dos de cada
cinco adultos con ERC grave no saben que lo padecen. (3)

La ERC es mas comun en los mayores de 65 afios (38 %) que en los de 45
a 64 afos (12 %) o de 18 a 44 afios (6 %). La ERC es ligeramente mas
comun en mujeres (14%) que en hombres (12%). La ERC es mas comin
en adultos negros no hispanos (16 %) que en adultos blancos no hispanos
(13 %) o asiaticos no hispanos (13 %). Alrededor del 14 por ciento de los
adultos hispanos tienen ERC. (3)

La edad predispone a un mayor deterioro vascular renal, a una mayor
propension a tener asociada otra comorbilidad, a posibles anomalias
obstructivas de vias urinarias, asi como a una mayor exposicion a agentes
nefrotoxicos que exponen a dichos enfermos a una susceptibilidad
incrementada para ERC, por lo que resulta casi mandatario su deteccion
sobre todo en personas de 60 afios y mas. (4)

Alrededor del 90% de los pacientes tienen anemia, el 63% tienen
problemas gastrointestinales como estrefiimiento, el 70-80% de los
pacientes en dialisis tienen disfuncion sexual y el 5-30% tienen
alteraciones de la funcidn tiroidea. (5)

La prevalencia de la enfermedad renal oculta para la poblacion
correspondiente a la tercera edad en su mayoria tiene lugar a los 60-69
afios, seguida del grupo de personas de setenta afios, para ambos sexos.
Ademas, existe una preponderancia numérica de mujeres a hombres, con
una relacion de mujeres a hombres de 1.5:1 (6)

Etiopatogenia

Las causas mas frecuentes de ERC que requieren tratamiento renal
sustitutivo (TRS) son la diabetes (nefropatia diabética), la hipertension
arterial (arteriosclerosis), enfermedad renal vascular, esclerosis vascular
renal, enfermedad renal isquémica), glomerulonefritis (enfermedad
glomerular primaria o secundaria a enfermedad sistémica), enfermedad
renal congénita y enfermedad renal intersticial. A menudo, mas de una
causa coexiste y empeora el dafio renal. Se han descrito varios factores de
riesgo para la aparicion y progresion de la ERC, que a su vez pueden
exacerbar los efectos de la enfermedad renal primaria. Se ha demostrado
que la diabetes era la causa mas frecuente de TRS (25%), seguida de las
causas vasculares/hipertension arterial (15%) y la glomerulonefritis (13%).

()

Manifestaciones Clinicas
La mayoria de los pacientes con ERC no desarrollan sintomas hasta que la
enfermedad esta avanzada. En algunos casos, se presentan con sintomas de
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una etiologia que conduce al dafio renal, pero generalmente estos sintomas
son inespecificos. A medida que avanza la afectacion renal, se retienen
diversas sustancias toxicas conocidas como toxinas urémicas, lo que
provoca inflamacion, disfuncion inmunitaria, enfermedad vascular,
disfuncion plaquetaria y mayor riesgo de hemorragia, etc. (1)

La mayoria de los sintomas de la ERC son el resultado de la acumulacion
de toxinas urémicas, y se mencionan a continuacion: letargo, fatiga,
miopatia, insomnio, deterioro cognitivo, apatia, palidez facial,
hiperpigmentacion, xerosis, disnea, prurito, hipertension arterial, nauseas,
vomitos, alteraciones del gusto, poliuria, nicturia, proteinuria, edema
periférico, disfuncion eréctil, disminucion del deseo sexual, amenorrea. (1)

Diagnostico

Se debe prestar especial atencion a los sintomas urinarios como nicturia,
poliuria, polidipsia, disuria o hematuria. También se debe obtener una
historia completa de enfermedad sistémica, exposicion a nefrotoxicos,
infeccion y posiblemente antecedentes familiares de nefropatia. (2)

Deben registrarse el peso, la altura y las posibles deformidades y
discapacidades del desarrollo. Obviamente, es importante medir la presion
arterial, examen de fondo de ojo, examen del sistema cardiovascular y del
torax, y palpacion abdominal para buscar masas palpables o rifiones en
contacto con la zona lumbar. En los hombres, un examen rectal es
fundamental para comprobar la prostata. Las extremidades pueden mostrar
signos de edema y debe comprobarse el estado de los pulsos periféricos.
2)

Un diagnostico de ERC requiere la confirmacion de una eGFR baja al
menos tres meses después de la evaluacion inicial o la presencia de
proteinuria o albuminuria persistentes. Si la historia clinica, el sedimento
de orina y los resultados de laboratorio o serologia sugieren una posible
glomerulonefritis, enfermedad tubulointersticial inexplicable o proteinuria
elevada, esta indicada una biopsia renal para determinar la etiologia de la
ERC. (7)

Existen otro tipo de pardmetros ademas de los antes mencionados junto
con sus posibles resultados que son ttiles para el diagnostico de la ERC,
los cuales se detallaran en la Tabla 2. (8)

Examenes Paraclinicos

] Anemia: Normocitica, normocrémica en relacion al
Hematologia déficit de eritropoyetina.
Tiempos de Coagulacion: alargados.

Creatinina: Niveles en relacion con la masa
muscular. Si hay una reduccion del 20 al 30% se
uede incrementar su valor.
rea: Influenciable por factores como el aporte
proteico en la dieta, deshidratacion, diuréticos y
gorticoides.
Acido Urico: Refleja la alteracién del metabolismo
de las purinas.
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Sodio y Potasio: Normales hasta fases
avanzadas. Aumento o disminucion del sodio en
sobrecarga o deplecién de volumen.
Calcio: Valores normales o bajos relacionados al
lones hiperparatiroidismo secundario.

Fosforo: Aumento de los valores en ERC
moderada a severa.
Magnesio: Leve hipermagnesemia.
Acidosis Metabdlica: Debido a incapacidad del
rifién para excretar aniones.

Ecografia: Prueba de eleccion, se puede observar
la ecogenicidad, tamafo, volumen, asimetrias,

etc.
Rx abdominal: Permite visualizar tamafio,
Imagenes alteraciones del contorno, calcificaciones.

Urografia intravenosa: Valora las vias excretoras.
TC: Para la visualizacién del retroperitoneo y
aproximacion diagndstica de masas.

RMN: Para valorar alteraciones vasculares.

Se indica cuando el resultado seagustificado para

Biopsia el pronostico asi como el tratamiento.

Tabla 2. Examenes de Laboratorio e Imagenes a solicitar ante un cuadro de Enfermedad
Renal Croénica.

Una vez que un paciente es diagnosticado de ERC, lo mas importante es
prevenir el desarrollo de la misma, para ello debemos actuar sobre los
factores de progresion renal y saber que los farmacos utilizados en la
préactica diaria pueden favorecer la nefrotoxicidad y la progresion renal. (9)
Debido al riesgo de alteracion de la funcion renal, se debe evitar el uso
mnecesario de AINE, asi como de otros farmacos altamente nefrotoxicos
como los aminoglucdsidos, algunos antivirales, aciclovir, cidofovir, etc. La
nefropatia inducida por contraste (>30% de empeoramiento de la funcion
renal desde el inicio dentro de los primeros 3 dias después de la
administracion del medio de contraste) es mas comun en pacientes de edad
avanzada, insuficiencia cardiaca, DM, ERC, especialmente GFR <30 ml/
min/1,73 m2, insuficiencia renal aguda previa, deshidratacion, infarto
agudo de miocardio, shock, medio de contraste alto, anemia, hipotension,
uso de farmacos nefrotdxicos y diuréticos a altas dosis. La deteccion de
estos factores de riesgo es clave para la prevencion. Debe verificarse la
necesidad de la dosificacion y, en este caso, evaluarse si las alternativas al
diagnostico por imagen sin el uso de medios de contraste intravenosos son
suficientes para brindar asistencia diagndstica. Si se requiere la
administracion de material de contraste, se utilizara la dosis mas baja
requerida, evitando asi la re administracion. (9)
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Tratamiento

A nivel mundial, el nimero de pacientes con ERC estd creciendo
exponencialmente y se ha convertido en un importante problema de salud
publica debido a su alta morbilidad, morbilidad, mortalidad y sobrecarga
del sistema de salud, y es probable que alcance niveles epidémicos en las
proximas décadas. Es una enfermedad cronica debilitante con pérdida
progresiva de la funcion renal, es un predictor de reduccion de la calidad
de vida y afecta de diferentes maneras a las personas y sus familias. (10)
La mayoria de las personas con ERC, especialmente en sus etapas
iniciales, son aparentemente asintomaticas y no reciben intervencion
médica durante varios afios de su vida para retrasar la progresion de la
enfermedad y evitar complicaciones. Por ello, la deteccion precoz se
considera una prioridad sanitaria para desarrollar estrategias que eviten la
progresion de la enfermedad a estadios avanzados y las complicaciones
cardiovasculares. (11)

La nutricion y el manejo dietético son pilares fundamentales del
tratamiento a lo largo del curso de la enfermedad en pacientes con ERC.
Los requisitos nutricionales de macro y micronutrientes cambian a medida
que avanza la enfermedad renal.

La OMS recomienda un estilo de vida basado en una dieta mediterranea y
una dieta baja en sal para la poblacion general, especialmente aquellos con
riesgo de enfermedad cardiovascular, pacientes obesos y con sobrepeso. Se
trata de un patron dietético rico en grasas de origen vegetal natural (aceite
de oliva virgen y frutos secos), alto consumo de alimentos de origen
vegetal minimamente procesados (verduras, frutas, cereales integrales y
legumbres), y bajo consumo de carnes (especialmente carnes rojas o
alimentos procesados) carne), y pescado con moderacion. (12)

En la Tabla 3 se detallan otros aspectos fundamentales para el manejo de la
ERC, enfocado a ralentizar su progresion, asi como tratar y mejorar los
sintomas provocados por sus posibles complicaciones. (8)

Manejo de la Enfermedad Renal Crénica

Prevenir o Ralentizar el Progreso de la ERC

Restriccién proteica moderada (0,6-0,8g/kg/dia),
Modificacion de la Dieta |sobre todo si el filtrado glomerular es menor a 20

ml/min.
Control de la Desde el punto de vista farmacoldgico, son los
Hipertension Arterial IECA y los ARA Il los medicamentos de eleccién.

Control de la

Hiperlipidemia Se suele requerir las estatinas y fibratos.

Control del Metabolismo |Restriccién de la ingesta de fésforo.
Calcio- Fésforo Se recomiendan suplementos de carbonato de
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Control de Hiperglucemia

Se requiere un control intensivo, siendo
necesario el uso de insulina de acuerdo a niveles
de glucosa.

Tratamiento sintomatico d

e las Complicaciones

Cardiovasculares

Para la Insuficiencia Cardiaca Congestiva es
prioritario el control de la presion arterial.

El uso de diuréticos, correccién de la anemia y
de posibles arritmias son de ayuda en el
tratamiento.

Metabolismo del Agua y
Sodio

Restriccién hidrica en casos especiales
(Insuficiencia Cardiaca, Edemas, Hipertension
Arterial), siempre y cuando se vigile posibles
casos de deshidratacion.

En fases de poliuria hay que fijar balances
exactos de liquidos, de Sodio y de Potasio.

Hiperpotasemia

Restriccién de la ingesta de alimentos ricos en
Potasio (bananas, aguacate, frutos secos).

Acidosis Metabdlica

Control con suplementos de bicarbonato de
sodio (2-6 g/dia) para mantener niveles de
bicarbonato en plasma de 22 mEg/I. Se inicia
tratamiento cuando los valores estan por debajo
de 18 mEg/I.

Prurito

Se controla con la normalizacién de los niveles
de calcio y fésforo sanguineos.

Es posible paliar con antihistaminicos.

En casos graves estd indicada la
paratiroidectomia.

Hiperuricemia

El Alopurinol sera necesario si los niveles de
acido Urico son mayores a 10mg/dl o hay
sintomas de gota.

Anemia

Principalmente se debe valorar su etiologia.

Si hay sintomas o el hematocrito es inferior a
30%, se utiliza Eritropoyetina a dosis de 25-100
U/kg subcutanea 3 veces por semana hasta
alcanczar niveles entre el 31-36% de
hematocrito.

Alteraciones de la
Hemostasia

Es posible el riesgo de presentar sangrado por
aumento del tiempo de hemorragia secundaria a
disfuncion plaquetaria.

Para cirugias o toma de biopsias la infusion de
Desmopresina (0,3mcg/kg endovenosa) puede
ser una alternativa.
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Indican un estado de uremia avanzada, lo cual

Sintomas P e ;
. . rian indicar el inici tratamient r
Gastrointestinales p.o,d..a dicar el inicio de tratamiento po
dialisis
Sintomas Indican estado de uremia terminal, constituyendo
Neuromusculares una de las indicaciones para didlisis.

Tratamiento Sustitutivo Renal

Se indica en casos de: Pericarditis, Sobrecarga
de liquidos o edema pulmonar, Hipertensién con
pobre respuesta a los antihipertensivos, Diatesis
hemorragica, Encefalopatia urémica progresiva
como mioclonus, convulsiones, confusion, caida
de la mufieca o pie.

Didlisis

Toda persona que se encuentra en ERC terminal
sometido a didlisis crénica es candidato a
transplante, excepto: Existencia de
enfermedades infecciosas activas, Patologias
extrarrenales graves y crénicas, Neoplasias
activas.

Transplante Renal

Tabla 3. Manejo de la ERC. Prevencion de la progresion y Tratamiento de
Complicaciones.
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CAPITULO 6
Porfirias Cutdneas
Santiago Jared Perez Guevara
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Introduccion

El término «porfiria» hace referencia a un grupo de trastornos que se
originan por una acumulacién de sustancias quimicas naturales que
producen porfirina en el cuerpo. Las porfirinas son esenciales para la
funcioén de la hemoglobina, proteina presente en los globulos rojos que se
une a la porfirina, fija el hierro y transporta oxigeno tanto a los érganos
como a los tejidos. Altos niveles de porfirinas pueden causar problemas
significativos.(1)

Existen dos categorias generales de porfiria: aguda, que afecta
principalmente el sistema nervioso, y cutanea, que afecta sobre todo la
piel. Algunos tipos de porfiria tienen sintomas tanto del sistema nervioso
como de la piel.

Los signos y sintomas de la porfiria varian segun el tipo especifico y la
gravedad. Por lo general, la porfiria se hereda: uno o ambos padres le
pasan un gen anormal a su hijo.(2)

Si bien la porfiria no tiene cura, ciertos cambios en el estilo vida que evitan
el desencadenamiento de sintomas pueden ayudar a controlarla. El
tratamiento de los sintomas depende del tipo de porfiria que tengas.

Manifestaciones Clinicas

Sintomas

Los sintomas de la porfiria pueden variar ampliamente en cuanto a su
gravedad, por tipo y entre las personas. Algunas personas con las
mutaciones genéticas que causan la porfiria nunca tienen ninglin sintoma.

€)

Porfiria aguda

Las porfirias agudas incluyen formas de la enfermedad que tipicamente
causan sintomas del sistema nervioso, que aparecen rapidamente y pueden
ser severos. Los sintomas pueden durar de dias a semanas y generalmente
mejoran lentamente después del ataque. La porfiria aguda intermitente es
la forma comun de la porfiria aguda.

Los signos y sintomas de la porfiria aguda pueden incluir lo siguiente:
Dolor abdominal intenso

Dolor en el pecho, las piernas o la espalda

Estrefiimiento o diarrea

Néuseas y vomitos

Dolor muscular, hormigueo, entumecimiento, debilidad o paralisis
Orina de color rojo 0 marrén

Cambios mentales, como ansiedad, confusién, alucinaciones,
desorientacion o paranoia

Problemas respiratorios

¢ Problemas para orinar

o Latidos cardiacos rapidos o irregulares que se pueden sentir
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(palpitaciones)
¢ Presion arterial alta
¢ Convulsiones. (4)

Porfirias cutaneas

Las porfirias cutaneas incluyen formas de la enfermedad que causan
sintomas en la piel como resultado de la sensibilidad a la luz solar, pero
estas formas no suelen afectar al sistema nervioso. La porfiria cutanea
tarda es el tipo mas comun de todas las porfirias.(5)

Como consecuencia de la exposicion solar, puedes experimentar lo
siguiente:

« Sensibilidad al sol y a veces a la luz artificial, lo que causa dolor urente
¢ Hinchazén (edema) y enrojecimiento (eritema) en la piel repentinos y
dolorosos

Ampollas en la piel expuesta, normalmente en las manos, brazos y cara
Piel delgada y fragil con cambios en el color de la piel (pigmento)
Picazon

Crecimiento excesivo de vello en las zonas afectadas

Orina de color rojo o marron. (6)

Muchos signos y sintomas de la porfiria son similares a los de otros
trastornos mas comunes. Esto puede dificultar saber si estas teniendo un
ataque de porfiria. Si tiene algunos de los sintomas anteriores, busca
atencién médica.

Causas

Todos los tipos de porfiria implican un problema en la produccion de
hemo. El hemo es un componente de la hemoglobina, la proteina de los
globulos rojos que transporta el oxigeno desde los pulmones hacia todas
las partes del cuerpo. La produccion de hemo, que tiene lugar en la médula
6sea y en el higado, implica ocho enzimas diferentes; la escasez
(deficiencia) de una enzima especifica determina el tipo de porfiria.

En la porfiria cutanea, las porfirinas se acumulan en la piel y, cuando se
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exponen a la luz del sol, causan sintomas. En las porfirias agudas, la
acumulacion dafia el sistema nervioso.(7)

Formas genéticas

La mayoria de las formas de la porfiria son hereditarias. La porfiria puede
aparecer si heredas lo siguiente:

Un gen defectuoso de uno de tus padres (patron autosémico dominante)
Genes defectuosos de ambos padres (patron autosémico recesivo)

El hecho de haber heredado un gen o genes que pueden causar porfiria no
implica que tendras signos y sintomas. Podrias tener lo que se llama
porfiria latente y nunca presentar sintomas. Este es el caso de la mayoria
de los portadores de genes andmalos.

Formas adquiridas

La porfiria cutanea tarda suele ser adquirida mas que heredada, aunque la
deficiencia de la enzima puede ser heredado. Ciertos desencadenantes que
afectan a la produccion de enzimas, como el exceso de hierro en el cuerpo,
las enfermedades hepaticas, el medicamento con estrogenos, el
tabaquismo o el consumo excesivo de alcohol, pueden causar sintomas.(8)

Factores de riesgo

Ademas de los riesgos genéticos, los factores ambientales pueden
desencadenar la aparicion de signos y sintomas de la porfiria. Cuando te
expones a los desencadenantes, la demanda del cuerpo por la produccion
de hemoglobina aumenta. Esto abruma la enzima deficiente y pone en
marcha un proceso que provoca la acumulacion de porfirinas.

Algunos ejemplos de los desencadenantes son:

Exposicion a la luz del sol

Ciertos medicamentos, entre ellos, los hormonales

Drogas recreativas

Dieta o ayuno

Tabaquismo

Estrés fisico, como infecciones u otras enfermedades

Estrés emocional

Consumo de alcohol

Hormonas menstruales: en las mujeres, es poco frecuente que los
ataques de porfiria aguda se presenten antes de la pubertad y después de
la menopausia.(9)

Complicaciones

Las posibles complicaciones dependen del tipo de porfiria:

o Las porfirias agudas pueden poner en riesgo la vida si el ataque no se
trata rapidamente. Durante un ataque, puedes sufrir deshidratacion,
problemas para respirar, convulsiones y presion arterial alta. Con
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« frecuencia, los episodios requieren hospitalizacion para el tratamiento.
Las complicaciones a largo plazo con ataques agudos recurrentes
pueden ser dolor cronico, insuficiencia renal cronica y dafio hepatico.

¢ Las porfirias cutaneas pueden producir lesiones permanentes en la piel.
Ademas, las ampollas se pueden infectar. Cuando la piel se sana
después de una porfiria cutdnea, puede tener apariencia y color
anormales, estar fragil o con cicatrices.

Prevencion

Aunque no se puede prevenir la porfiria, si tienes la enfermedad, evita los
desencadenantes para ayudar a prevenir los sintomas.

Dado que la porfiria generalmente es un trastorno hereditario, es
recomendable que tus hermanos, hermanas y otros familiares consideren
realizarse analisis genéticos para determinar si tienen la enfermedad, y
reciban asesoramiento en genética de ser necesario. (10)
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CAPITULO 7
Cancer de Cuello Uterino
Luis Gerardo Beltran Barreto
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Definicion

De acuerdo con el Instituto Nacional del Cancer (NIH) (1), es un cancer
que se forma en los tejidos del cuello uterino, de crecimiento lento, que a
veces no presenta sintomas pero se detecta mediante una prueba de
Papanicolaou de rutina. Casi siempre, el cancer de cuello uterino lo causa
una infeccion por el virus del papiloma humano (VPH).

Epidemiologia

Segun Bray et al. (2) en 2018 se diagnosticaron en todo el mundo 569847
(3,2 %) nuevos casos de cancer de cuello uterino (CCU) y 311365 (3,3 %)
muertes por esta enfermedad, representando en las mujeres el cuarto
cancer mas comun, tanto en incidencia (6,6 %) como en mortalidad
(7,5%), estando por debajo del cancer de mama, pulmoén y colorrectal.

En nuestro pais, segiin datos del Global Cancer Observatory (3) durante
2020 se diagnosticaron 1534 (9,5 %) nuevos casos de cancer de cuello
uterino, representando la segunda patologia oncoldgica mas frecuente en
mujeres, tan solo superado por el cancer de mama con 3563 (12,2 %)
casos. La mortalidad por esta patologia durante ese afio fue de 813 (5,4 %)
Casos.

Fisiopatologia

El cuello del utero es la porcion inferior del utero que conecta al cuerpo de
este con la vagina. Consta de tres porciones: el itsmo, el exocérvix
revestido por epitelio escamoso rico en glucogeno y el endocérvix
revestido por epitelio columnar mucinoso, la unidén microscopica de estos
dos epitelios conforma la unién escamocolumnar (4).

La uniéon escamocolumnar (SCJ) es una zona de transformacion. La
transformacion normal de un tipo celular maduro en otro es llamada
metaplasia. Cuando la metaplasia ocurre, existe siempre un potencial
neoplésico. En mujeres en edad reproductiva, la SCJ se mueve hacia
afuera por influencia hormonal. El pH acido vaginal provoca irritacion
mecénica que induce el proceso de metaplasia escamosa, resultando una
nueva SCJ. Esta area entre la original y la nueva SCJ es referida como
zona de transicion. Las células escamosas inmaduras metaplésicas en esta
zona son tedricamente las mas vulnerables a neoplasia. (5).

Factores de riesgo

De acuerdo con la American Cancer Society (6), los factores de riesgo
para desarrollar cancer de cuello uterino pueden ser modificables y no
modificables como se observa en la tabla 1.
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Tabla 1. Factores de riesgo en cancer de cuello uterino.

Modificables

— Infeccion por el Virus del - Infeccion por Chlamydia.
papiloma humano (VPH).

— Inicio temprano de actividad - Uso prolongado de anticonceptivos
sexual. orales.

— Promiscuidad. — Multiparidad.

— Tabaquismo. — Situacion econdémica precaria.

— Inmunosupresion. — Alimentacion deficiente en frutas y

verduras.
No modificables
—Dietilestilbestrol (DES). —Antecedente familiar de CCU.

Protectores.

—Uso de dispositivo intrauterino
Fuente: Elaboracion propia.

VPH y cancer de cuello uterino. - Entre los factores de riesgo mas
importantes para desarrollar cancer de cuello uterino y que se puede
prevenir es el VPH, ya que se estima que en el 90% de los carcinomas pre-
invasivos e invasivos se detecta este virus (7).

Los VPH pertenecen a la familia de Papillomaviridae con 5 géneros
descritos: Alphapapillomavirus, Betapapillomavirus, Mupapillomavirus,
Gamapapillomavirus y Nupapillomavirus. En esta secciéon nos
concentraremos en el género alfa, ya que son de mayor importancia clinica
por estar asociadas a canceres del tracto anogenital y mucosas. Se
clasifican ¢ VPH de alto riesgo (HR), bajo riesgo (LR) y riesgo
indeterminado (IR), tal como se detalla en la tabla 2 (8).

Tabla 2. Clasificacion del Alphapapillomavirus

VPH de alto riesgo. VPH bajo riesgo. Indeterminado.
Subtipos 16, 18, 31, 33, 35, 39, Subtipos 6, 11, 40, 42, 43, 44, Subtipos 26, 53
45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 73 y 54,61,70,72y 82. y 66. Se
82. desconoce aun el

riesgo de
VPH es detectado en 99% de Los VPH-6 y VPH-11 son los provocar cancer

tumores cuello uterino, mas comunes y Provocan g cuello uterino
especialmente subtipos verrugas genitales y papilomas (8)
oncogénicos como 16y 18 (9).  laringeos (8). ’

Fuente: Elaboracion propia.

86



Guia Rdpida de Consultas Médicas Tomo 12

Cuadro clinico

Las lesiones preinvasivas cervicouterinas suelen ser asintomaticas, aunque
pueden detectarse de modo fiable mediante citologia o biopsia, la mediana
de edad a la que se diagnostica es aproximadamente a los 28 afios y se
acompana de los factores de riesgo mencionados anteriormente (7).
Cuando la enfermedad se cataloga como invasiva, las manifestaciones
clinicas pueden incluir: la mayoria de pacientes tiene entre 45 — 55 afios,
presentan hemorragia o exudado vaginal anémalo, serosanguinolento y
fétido (7).

Los sintomas de un estado mas avanzado incluyen dolor en el costado o la
pierna, disuria, hematuria, hemorragia rectal, estrefiimiento y edema de
miembros inferiores. Visualmente las lesiones del cancer de cuello uterino
frecuentemente son exofiticas, pero también pueden ser endofiticas o
ulceradas, estan bien vascularizadas y sangran con facilidad (7).
Diagnostico.

Ya que la mayoria de lesiones preinvasivas son asintomaticas, el principal
método diagndstico es el cribado mediante citologia cervical
(papanicolaou) y pruebas para VPH-HR. El objetivo de los programas de
screening es identificar a mujeres con lesiones preinvasivas, para poder
brindarles un adecuado tratamiento y asi disminuir la mortalidad por
cancer de cuello uterino.

La American Cancer society (ACS) y la American Society for Colposcopy
and Cervical Pathology (ASCCP) (10), recomiendan iniciar el cribado a
los 25 afios, mediante el uso de la prueba del VPH sola cada 5 afios desde
los 25 anos hasta los 65 afios y descontinuar el cribado a los 65 afios si los
resultados anteriores fueron negativos, tal como se observa en la tabla 3.

Tabla 3. Recomendaciones para el cribado de cancer de cuello uterino.

Edad (afios) Recomendaciones ACS 2020
<25 Ninguna prueba.

Iniciar el cribado a los 25 afios, solo con prueba VPH de preferencia.

25-65 Si no estd disponible, realizar prueba simultanea de VPH vy
Papanicolaou cada 5 afios o Papanicolaou cada 3 afios.
Descontinuar el cribado si los resultados anteriores fueron negativos
> 65

Mujeres sin documentacion previa deben continuar el cribado hasta
cumplir criterios para descontinuar.

Criterios para descontinuar el cribado: 2 pruebas para VPH negativas consecutivas,
2 pruebas simultaneas Papanicolaou — VPH negativas o 3 Papanicolaou negativos,
de los ultimos 10 afios.

Fuente: American Cancer Society (10).

Para la interpretacion de los hallazgos de las pruebas de citologia cervical
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nos apoyamos del sistema Bethesda implementado en 1988 y su tultima
actualizacion en 2014 por Nayar R. y Wilbur D. (11), en donde se toma en
cuenta el tipo de muestra, se describe si es satisfactoria o insatisfactoria, se
la categoriza (negativa para lesion intraepitelial o malignidad, o, anormal),
la interpretacion de los resultados se lo realiza como se indica en la tabla 4.

Tabla 4. Sistema de Bethesda. Interpretacion/resultados.

Negativa para lesion intraepitelial o malignidad (NILM)

Variaciones celulares no neoplésicas: metaplasia escamosa, cambios
queratdsicos, metaplasia tubdrica, atrofia y cambios asociados al
embarazo.
Cambios celulares reactivos asociados con: inflamacion (incluye
reparacion tipica), cervicitis linfocitica (folicular), radiacion,
dispositivo anticonceptivo intrauterino.
Células glandulares después de la histerectomia.
Tricomonas vaginalis, Candida spp, cambio en la flora que sugiera
Organismos vaginosis bacteriana, actinomyces spp, virus del herpes simple,
citomegalovirus.
Células escamosas:
- Células escamosas atipicas: de significado indeterminado (ASC-
US); no se puede excluir HSIL (ASC-H).
- Lesion intraepitelial escamosa de bajo grado (LSIL): VPH /
displasia leve / CIN 1.
- Lesion intraepitelial escamosa de alto grado (HSIL): displasia
Anormalidad moderada y severa, CIS; CIN 2 -3.
en células - carcinoma de células escamosas.
epiteliales Células glandulares:
- C¢lulas glandulares atipicas (AGS): células endocervicales,
endometriales, glandulares.
- células glandulares con atipia a favor de neoplasia.
- Adenocarcinoma endocervical in situ (AIS).
- Adenocarcinoma: endocervical, endometrial, extrauterino, no
especificado.
Otras neoplasias malignas (especificar)

Fuente: Nayar R. y Wilbur D (11).

Hallazgos no
neoplasicos.

La actitud a tomar ante resultados anormales en las pruebas de screening,
se lo realiza conforme se detalla en la tabla 5, segiin recomendaciones de
la ASCCP (12).

Colposcopia. — se realiza en circunstancias especificas para confirmar o
descartar un resultado anomalo en las pruebas de cribado. La ASCCP (12)
recomienda la colposcopia en los siguientes casos: pacientes con citologia
ASC-H, la colposcopia es recomendable independientemente del resultado
de VPH; pacientes con resultado negativo para lesion intraepitelial o
malignidad (NILM) y positivo para VPH 16 — 18; la colposcopia debe
realizarse después de 2 pruebas de deteccion consecutivas insatisfactorias.
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Tabla 5. Recomendaciones ASCCP - hallazgos anormales en pruebas de screening.

Hallazgo Actitud

VPH 16 — 18 positivo. Colposcopia.

Todas las subcategorias de Colposcopia con muestreo endocervical, (excepto

AGC y AIS, excepto células en gestantes) y muestreo endometrial si > 35 afios

endometriales atipicas. 0 < 35 afios con factores de riesgo para neoplasia
endometrial.

Células endometriales atipicas. Muestreo endocervical y endometrial, si no se
evidencia patologia endometrial se puede realizar
colposcopia.

Si en los dos casos anteriores Realizar prueba simultanea a 1 y 2 afios. Si ambas

no se identifica HSIL; CIN 2+ pruebas complementarias son negativas, se

0 AIS / cancer. recomienda repetir la prueba a los 3 afios. Si alguna
prueba es anormal, se recomienda la colposcopia.

Citologia inicial AGC (en favor Si no se diagnostica AIS o cancer por colposcopia

de neoplasia) o AIS. — biopsia, se recomienda un procedimiento
diagnostico escisional.

Citologia insatisfactoria, VPH Repetir cribado después de 2 a 4 meses

negativo o desconocido,

cualquier edad.

Edad > 25 afios, citologia Repetir citologia después de 2 a 4 meses,

insatisfactoria, VPH positivo - colposcopia es aceptable.

genotificacion desconocida.

Fuente: ASCCP 2020 (12).

En pacientes cuyas biopsias sugieran enfermedad invasiva, deben
someterse a una biopsia de cono amplia para evaluar la profundidad de la
invasion. La estadificacion FIGO es clinica y estd determinada por el
examen fisico, radiografia de torax, pielografia intravenosa, cistoscopia,
proctosigmoidoscopia y los resultados de la biopsia de cono. La
tomografia, resonancia magnética, linfangiografia y la tomografia por
emision de positrones se usan como guia para el tratamiento (7). En la
tabla 6 se resume la estatificacion FIGO.

Tabla 6. Estadificacion del cancer de cuello uterino, FIGO.

Estadio Descripcion

I Carcinoma limitado al cuello uterino (se debe descartar la extension al
cuerpo uterino).
IA Carcinoma diagnosticado solo por microscopia, con invasion del estroma <

5 mm de profundidad.*
1A1 Invasion del estroma < 3 mm de profundidad.
IA2  Invasion del estroma >3 mm y < 5 mm de profundidad.

IB Invasion medida > 5 mm (mayor que el estadio IA) con lesion limitada al
cuello uterino.

IB1 Lesiones < 2 ¢cm en su dimension maxima.
1B2 Lesiones > 2 y <4 cm en su dimension maxima.
IB3 Lesiones > 4 cm de didametro maximo.

1 Extension mas alla del ttero pero no hasta la pared pelviana o el tercio
inferior de la vagina.
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ITA Limitado hasta los 2/3 superiores de la vagina; sin compromiso parametrial
evidente.

IIA1 Lesion <4 cm de diametro maximo.
IIA2  Lesion >4 cm de diametro méaximo.
B Compromiso parametrial pero no hasta la pared de la pelvis.

11 Extension a la pared pelviana y/o que compromete el tercio inferior de la
vagina y/o provoca hidronefrosis o un rifidén no funcionante.

IIIA  Extension al tercio inferior de la vagina pero no a la pared pelviana.

IIIB  Extension a la pared pelviana y/o hidronefrosis, o un rifion no funcionante
(salvo que se sepa que se debe a otra causa).

IIIC  Compromiso de los ganglios linfaticos pélvicos y/o paraadrticos,
independientemente del tamafio y de la extension del tumor (con el
agregado de las letras ry p)7.

ITIC1 Solo metastasis en los ganglios linfaticos pelvianos.
IIIC2 Metastasis en los ganglios linfaticos paraadrticos.

v Extension mas alla de la pelvis verdadera o compromiso clinico de la
mucosa vesical o rectal comprobado con biopsia.

IVA  Diseminacion a los 6rganos pelvianos adyacentes.

IVB  Propagacién a 6rganos distantes.

Fuente: Bhatla et al. (13).

Tratamiento

El tratamiento del cancer de cuello uterino depende muchos factores, tales
como resultados de pruebas de cribado, edad de la paciente, deseo de
mantenerse fértil, estadio en enfermedad invasiva. A continuacion, se
detalla el manejo segtin las guias de la ASCCP (12).

Manejo de LSIL (CIN 1) o menos precedido por HSIL. — como se observa
en la figura 1, cuando no se identifica CIN2+ después de un resultado
ASC-H o HSIL es aceptable revisar los resultados de citologia, histologia
y colposcopia, y manejo acorde a guias ASCCP. Cuando la citologia de
control al afio muestra HSIL, se recomienda procedimiento diagnostico
escisional, la observacion solo es aceptable en <25 afios (colposcopia y
citologia). Para HSIL y ASC-H, si las pruebas de control al afio son
negativas, se recomienda repetir la prueba al afio, si es negativa realizar
prueba para VPH a los 3 afios y si esta es negativa realizar prueba para
VPH cada 3 afios por al menos 25 afos (ver figura 1 y 2).
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Observacion: Procedimiento diagnostico Revision de resultados
<25 aiios: Colposcopiayy citologia al aiio o escisional. O | decitologia, histologia y
> 25 aios: colposcopia y prueba de VPH al afio T i
Pruebas negativas
Repetir prueba en 1 aiio
do HSIL al afio Manejo de

Resultados acuerdo a la guia
Prueba negativa anormales AsCCP

Prueba paraVPH en 3 afios
solo en < 25 afios

Prueba VPH cada 3 afios por * -
al menos 25 afos Si a los 2 afios citologia
ASC-H/HSIL

Figura 1. Manejo de LSIL 1 (CIN1) precedido por HSIL, ASCCP 2020 (12).

Continuar observacion

Manejo de LSIL (CIN1) diagnosticado repetidamente por 2 afios. —
para pacientes de 25 afios o mas se prefiere la observacion, pero el
tratamiento es aceptable (ablacion o escision) (12).

Manejo de LSIL (CIN 1) o menos precedido por ASC-H. — Si en la
colposcopia se puede visualizar completamente la uniéon escamocolumnar
y el limite superior de cualquier lesion y si la muestra endocervical, si se
toma, es negativa, se recomienda la observacion al afio con pruebas para
VPH; no se recomienda procedimiento diagnostico escisional. Si a los 2
anos persiste ASC-H o HSIL se recomienda realizar un procedimiento
diagnostico escisional.

Observacion: Revision de resultados
<25 anos: citologia al aflo y 2 anos. [¢] de citologia, histologia
> 25 aflos: prueba de VPH al afio y 2 afos y colposcopia.

Pruebas negativas
al aflo y 2 afios

Prueba par -
Vplgeena 3p:;,s > 25 aiios: Citologia Manejo de )
HSIL al afio y 2 afios; acuerdo a la guia
Resultados|anormales 0ASC-H a los 2 afios \ ASCCP

ASCCP g :;SOISL 0ASC-Halos2 |—»

Figura 2. Manejo de LSIL 1 (CIN1) precedido por ASC-H. ASCCP 2020 (12).

Manejo de HSIL (CIN 1-2). — Para pacientes no gestantes con CIN2-3 se
recomienda tratamiento (ablacion). No se recomienda la histerectomia
como Unica terapia para tratamiento de HSIL. La observacion es
inaceptable cuando la uniéon escamocolumnar o el limite superior de la
lesion no se visualiza completamente o cuando los resultados de un
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muestreo endocervical, son NIC 2+ o no estan clasificados.

En pacientes CIN2 que deseen mantener la fertilidad, la observacion o el
tratamiento son aceptables siempre que la SCJ sea visible y no se
identifique CIN 2+ o CIN sin clasificar en el muestreo endocervical. Si
HSIL histologica no se puede especificar como CIN 2, se prefiere el
tratamiento, pero la observacion es aceptable. Para pacientes de 25 afios o
mas, la observacion incluye colposcopia y prueba para VPH a intervalos
de 6 meses por 2 afios. Si durante la vigilancia, todas las evaluaciones
demuestran un grado menor a CIN 2 y ASC-H en 2 ocasiones sucesivas,
con 6 meses de diferencia, realizar prueba para VPH al afio después de la
segunda evaluacion. Si es negativo en 3 pruebas de vigilancia anuales
consecutivas, vigilar a largo plazo. Si CIN 2 permanece presente durante
un periodo de 2 afios, se recomienda el tratamiento (ver figura 3).

CIN2 HSIL inespecifico CIN 3: HSIL con SCT o
< 25 aflos 0 > 25 ailos y desea fertilidad: <25 afios: observacion limite superior de la
observacion >25 afios: tratamiento lesién no visualizado: o

l l ECC con CIN2+ o sin

\ asificar.
Observacion: l

<25 aiios: Colposcopiay citologia - —
>25 aiios: colposcopiay prueba de VPH a los 6 y 12 meses. Procedimiento diagnéstico
= escisional
_— T~
—
_—

Persiste colposcopia CIN2 o ASC-H, AGC
o HSIL con biopsia < CIN2

2 evaluaciones consecutivas: < ASC-H o <

Si CIN3, CIN2, ASC-H, HSIL, AGC persiste
por 2 aiios.

I

.

J . — =
.

<25 afios: citologia en 1 aiio
> 25 afios: Prueba VPH en 1 aflo T

[ ||

Prucba VPH anual por 3 ailos, luego cada 3
aos por al menos 25 aiios

— Continuar observacion:
<25 ailos: Colposcopiay citologia
>25 ailos: colposcopiay prueba de VPH
Cada 6 meses por 2 ailos desde primer diagnostico CIN2

Cualquier prucba
anormal

Figura 3. Manejo de CIN2-3. ASCCP 2020 (12).

Manejo de AIS. — Se recomienda un procedimiento diagnostico escisional
(longitud de la muestra 10 mm, 18 a 20 mm para pacientes que no desean
fertilidad), para todas las pacientes para descartar un adenocarcinoma
invasivo, si los margenes son negativos, se prefiere la histerectomia
simple. Si los margenes positivos en la muestra de escision, se prefiere la
re-escision para lograr margenes negativos. Para pacientes con AIS y
margenes positivos persistentes para quienes no son factibles
procedimientos de escision adicionales, es aceptable una histerectomia
radical simple o modificada.

Para pacientes que desean fertilidad, manejo conservador siempre que se
hayan logrado margenes negativos en la muestra de escision, si es asi, se
recomienda vigilancia con prueba simultdnea y muestreo endocervical
cada 6 meses por 3 afios, luego anualmente durante al menos 2 afios o
hasta que se realice una histerectomia (ver figura 3).
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Procedimiento diagnostico
escisional para descartar cancer
invasivo.

Margenes negativos

Margenes involucrados
0 ECC positivo

Se prefiere re-escision para lograr margenes
negativos, incluso si se planea histerectomia. l Histerectomia de preferencia ‘

Manejo conservador: aceptable
SOLO si paciente desea fertilidad

l

Re-evaluacion cada 6 meses por 3
afios, luego cada afio por 2 afios

Manejo acorde a las
guias ASCCP.

Prueba VPH anual por 3 aios,
luego cada afios por al menos 25
aios

Continuar prueba VPH cada 3 afios hasta
histerectomia o por lo menos 25 afios

t

Todas las pruebas negativa:

Resultado
anormal

Histerectomia después
del parto

Figura 4. Manejo de AIS. ASCCP 2020 (12)

En la tabla 7 se resume las recomendaciones por la Sociedad Espafiola de
Oncologia Médica (SEOM) (14) para el tratamiento de cancer de cuello
uterino en estadios tempranos.

Para el tratamiento de enfermedad metastasica o invasiva, se lo realiza
conforme a la figura 5, en base a recomendaciones por la ESMO (9) y
SEOM (14).

Tabla 7. Algoritmo de tratamiento del CCU en estadios tempranos - SEOM.

1A1 Si la paciente desea fertilidad: conizacion.
Si no desea fertilidad: histerectomia simple.

1A2 Histerectomia + linfadenectomia pélvica* + linfadenectomia paraadrtica
RT
Si la paciente desea fertilidad: traquelectomia + linfadenectomia pélvica*
+ linfadenectomia paraaortica.

IB1 Histerectomia radical con linfadenectomia pélvica* + paraadrtica RT.

1B2 Histerectomia radical con linfadenectomia pélvica + paraaortica RT.

IB3 Quimioterapia concurrente a base de cisplatino con RT haz externo + BT
vaginal.

IIA1 Histerectomia radical con linfadenectomia pélvica + paraaortica RT.

11A2 Quimioterapia concurrente a base de cisplatino con RT haz externo + BT
vaginal.

* Diseccion opcional del ganglio centinela.
Fuente: SEOM 2020 (14).
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| Enfermedad localmente avanzada | | Metéstasis |

| FIGOB.IB. B | | FIGOIVA | | FIGO IVB |
Qu{nnf),_mdmemp 1a (CRD), Quimioterapia Quimioterapia + bebacizumab,
radiacion seglin la (©), RT, RT
estadificacion  quirurgica o exenteracion
PET-TC: pélvica
Quimioterapia  neodyuvante
seguido  por cirugia o
radioterapia (RT).

Figura 5. Manejo de cancer de cuello uterino en enfermedad invasiva, ESMO — SEOM.

Pronostico

El pronostico y la supervivencia para pacientes con cancer de cuello
uterino depende de factores como raza, etnia, edad, y principalmente del
estadio en que se diagnostica, segiin la ASCO (15) cuando se lo detecta en
un estadio temprano, la tasa de supervivencia a 5 afios para mujeres con
cancer invasivo es de 92 %. Solo el 44 % de personas con cancer de cuello
uterino reciben un diagnostico en un estadio temprano. Cuando el céncer
de cuello uterino se ha diseminado hacia los tejidos u érganos circundantes
y/o ganglios linfaticos regionales, la tasa de supervivencia a 5 afios baja a
58 %. Si el cancer ha metastatizado la tasa de supervivencia a 5 afios es
solo del 17 %.

Para las mujeres blancas, la tasa de supervivencia a 5 afios es del 71 %.
Para las mujeres negras, la tasa de supervivencia es del 58 %. Para las
mujeres blancas menores de 50 afios, la tasa de supervivencia a 5 aflos es
del 78 %. Para las mujeres negras de 50 afos o mas, la tasa de
supervivencia a 5 afos es de 46 % (15).
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CAPITULO 8
Glaucoma
Andres Wilson Peiia Sotomayor
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Introduccion

El glaucoma es un grupo de enfermedades oculares que dafian el nervio
optico, cuya salud es fundamental para una buena vision. Este
dafio generalmente es causado por una presion ocular mas alta de lo
normal.

El glaucoma es la consecuencia de una lesién en el nervio optico. A
medida que este nervio se deteriora gradualmente, aparecen puntos ciegos
en el campo visual.

La presion ocular elevada se debe a una acumulacion de liquido (humor
acuoso) que circula dentro del ojo. Por lo general, este liquido interno
drena a través de un tejido llamado malla trabecular en el angulo en el que
se juntan el iris y la cornea. Cuando se produce un exceso de liquido o el
sistema de drenaje no funciona de manera correcta, el liquido no puede
salir a su ritmo normal y aumenta la presion ocular.

El glaucoma suele ser hereditario. Los cientificos han identificado, en
algunas personas, genes vinculados con una presion ocular alta y con una
lesion en el nervio optico.(1)

Tipos de Glaucoma

Glaucoma de angulo abierto

El glaucoma de angulo abierto es la forma mas comiin de la enfermedad.
El angulo de drenaje formado por la cornea y el iris permanece abierto,
pero la malla trabecular estd parcialmente bloqueada. Esto hace que la
presion ocular aumente gradualmente. Esta presion dafia el nervio dptico.
Sucede tan lentamente que puedes perder la vision incluso antes de que
seas consciente de que hay un problema.

7 =
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Glaucoma de angulo cerrado

El glaucoma de angulo cerrado ocurre cuando el liquido se bloquea
stbitamente y no puede salir del ojo. Esto provoca una elevacion rapida e
intensa en la presion dentro del ojo. Las gotas para dilatar los ojos asi
como ciertos medicamentos pueden desencadenar un ataque agudo de
glaucoma.

Glaucoma de tension normal

En el glaucoma de tension normal, el nervio optico se dafia a pesar de que
la presion del ojo se encuentra dentro del rango normal. Nadie conoce la
causa exacta. Es posible que tengas un nervio optico sensible o que llegue
menos sangre al nervio optico. Esta circulacion sanguinea limitada podria
ser producto de la aterosclerosis, la acumulacion de depoésitos de grasa
(placa) en las arterias, u otras afecciones que dificultan la circulacion.(2)

b

N

El glaucoma en los nifios
Es posible que los bebés o los nifios sufran glaucoma. Puede ser congénito
o presentarse durante los primeros afios de vida. El dafio del nervio 6ptico
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puede producirse por obstrucciones en los drenajes o por un trastorno
médico no diagnosticado.

- -

>

Glaucoma pigmentario

En el glaucoma pigmentario, los granulos de pigmento del iris se
acumulan en los canales de drenaje, ralentizando o bloqueando asi el
liquido que sale del ojo. En ocasiones, algunas actividades como trotar
remueven los granulos de pigmento y hacen que se depositen en la malla
trabecular, lo cual provoca aumentos de presion intermitentes. (3)

Factores de riesgo

Las formas crénicas de glaucoma pueden destruir la vision antes de que

los signos y los sintomas sean aparentes, tienes que conocer estos factores

de riesgo:

¢ presion interna ocular alta (presion intraocular)

¢ Tener mas de 60 aflos

¢ antecedentes familiares de glaucoma

e Poseer determinadas enfermedades, como diabetes, una enfermedad
cardiaca, presion arterial alta o anemia drepanocitica

¢ Tener corneas delgadas en el centro
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¢ Tener miopia o hipermetropia extremas

» Haber tenido una lesion en el ojo o ciertos tipos de cirugia ocular

e Tomar corticoesteroides, especialmente gotas oftdlmicas, durante un
largo tiempo(4)

Tratamiento

El tratamiento del glaucoma suele comenzar con gotas recetadas para los
0jos. Pueden ayudar a disminuir la presion ocular y a mejorar el drenaje
del liquido del ojo o a disminuir la cantidad de liquido que produce el ojo.
Segun cudl sea el valor bajo al que deba estar la presion ocular, es posible
que sea necesario recetar mas de una de las gotas para los 0jos .

Debido a que el torrente sanguineo absorbe parte del medicamento que
contienen las gotas para los ojos, es posible que experimentes algunos
efectos secundarios no relacionados con los 0jos.

Tratamiento Farmacologico

Si las gotas oculares por si solas no disminuyen la presion ocular al nivel
deseado, el médico puede indicar también un medicamento oral, por lo
general, un inhibidor de la anhidrasa carbonica. Los posibles efectos
secundarios incluyen miccion frecuente, sensacion de cosquilleo en los
dedos de manos y pies, depresion, malestar estomacal y calculos renales.

Cirugia y otros tratamientos.

Otras opciones de tratamiento pueden ser la terapia con laser y varios
procedimientos quirurgicos. Las siguientes técnicas tienen el objetivo de
mejorar el drenaje de liquido dentro del ojo, 1o cual disminuye la presion:
Terapia con laser. Si tienes glaucoma de angulo abierto, la trabeculoplastia
con laser puede ser una opcion. Se realiza en el consultorio del médico. El
médico usa un rayo laser pequefio para abrir los canales obstruidos en la
malla trabecular. Es posible que pasen unas semanas antes de que se pueda
notar el efecto total de este procedimiento.(5)

Cirugia de filtracion. Con un procedimiento quirargico llamado
"trabeculectomia", el cirujano hace un orificio en la parte blanca del ojo
(esclerodtica) y extrae parte de la malla trabecular.

Tubos de drenaje. En este procedimiento, el cirujano oculista inserta en el
0jo un pequefio tubo de derivacion por el que drenara el exceso de liquido,
para reducir la presion ocular.

Cirugia de glaucoma minimamente invasiva. Es posible que el médico
te recomiende una cirugia de glaucoma minimamente invasiva para
reducir la presion en los ojos. Estos procedimientos, por lo general,
demandan menos cuidados en el postoperatorio inmediato y tienen menos
riesgos que la trabeculectomia o la colocacion del dispositivo de drenaje.
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Suelen combinarse con una cirugia de cataratas. Existen distintas técnicas
para la cirugia de glaucoma minimamente invasiva (6).

Prevencion

Estos pasos de cuidado personal pueden ayudarte a detectar el glaucoma
en una etapa temprana, lo que es importante para prevenir la pérdida de la
vision o para disminuir la velocidad de avance.

Realizate regularmente un examen con dilatacion ocular. Realizar
con regularidad un examen completo del ojo puede ayudar a detectar el
glaucoma en una etapa temprana, antes de que ocurra un dafio
significativo.

Tienes que conocer los antecedentes médicos oculares de tu
familia. El glaucoma suele heredarse. Si tienes un riesgo mayor,
necesitaras realizar un analisis para la deteccion con mayor frecuencia.
Hacer actividad fisica segura. La actividad fisica regular y moderada
puede ayudar a prevenir el glaucoma porque reduce la presion ocular.
Habla con el médico sobre un programa de ejercicios adecuado.

Utiliza con regularidad gotas oftdlmicas con prescripcion. Las gotas
oftalmicas para el glaucoma pueden reducir significativamente el riesgo
de que la presion ocular alta avance hasta un glaucoma. Para que sean
efectivas, tienes que utilizar con regularidad las gotas oftalmicas
prescritas por el médico, incluso si no tienes sintomas.

Utiliza proteccién para los ojos. Las lesiones graves en el ojo pueden
causar glaucoma. Colocate proteccion para los ojos cuando utilices
herramientas eléctricas o participes en juegos con raqueta de alta
velocidad en canchas cerradas.(7)
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Crisis Epilépticas
Arturo Danilo Tapia Caisaguano
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Definicion

Las crisis epilépticas son trastornos paroxisticos involuntarios de la
funcion cerebral originados por una descarga neuronal anormal, sincronica
,excesiva , repentina su presentacion clinica dependera de la funcion del
area cortical comprometida.

En el caso de que la region afectada sea una zona localizada corresponde a
una crisis focal, con sintomas motores, sensitivos o autonémicos, y en el
caso de ser difusa corresponde a crisis generalizadas, con pérdida del nivel
de conciencia y movimientos corporales anomalos.

Epidemiologia

Las crisis epilépticas son un motivo de consulta frecuente en los servicios
de urgencias, llegando a representar entre 1% y el 3% del total de ingresos.
En pacientes con epilepsia conocida las crisis pueden requerir revaloracion
por cambios en la intensidad o frecuencia de las mismas, o por la
asociacion de complicaciones como el estatus epiléptico , mientras que en
pacientes sin epilepsia conocida las crisis pueden ser sintoma de
enfermedades potencialmente grave

Segun datos de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) , la epilepsia
afecta a mas de 50 millones de personas. La proporcion de la poblacion
general con epilepsia activa se estima entre 4 y 10 personas cada 1000, La
OMS ademas estima que una de cada diez personas sufre una crisis
epiléptica (CE) a lo largo de su vida si vive 80 afios.

En el Ecuador, la prevalencia de epilepsia activa es similar a la de los
paises desarrollados de 7 a 12 por 1000.

Fisiopatologia

Existen diferentes hipotesis para explicar el origen de las crisis epilépticas:
1. Alteraciones neuronales:

Las neuronas que generan descargas epilépticas producen potenciales de
accion de mayor voltaje que el resto de neuronas y estas ante un estimulo
determinado pueden generar "potenciales de accion gigantes”, cuya
expresion clinica se traduce en una crisis epiléptica.

2. Alteraciones en los neurotransmisores:

En el cerebro tenemos la presencia de neurotransmisores inhibidores y
excitadores. El principal neurotransmisor inhibidor es el acido gama-
aminobutirico (GABA). Mientras que los principales aminoacidos
excitatorios son el acido glutamico y el aspartato.

La epilepsia podria ser resultado de un desequilibrio entre estos
neurotransmisores, existiendo un déficit de GABA o un exceso de
aminodacidos excitatorios.

3. Kindling:

Este fendmeno logra producir crisis epilépticas de manera experimental.
Consiste en aplicar a un grupo neuronal, durante breves periodos de
tiempo, estimulos eléctricos repetitivos, de baja intensidad. Inicialmente
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esto lleva a generar en dichas neuronas descargas que se visualizan en el
electroencefalograma (EEG) pero sin ninguna manifestacion clinica.

Posteriormente, la aplicacion de estos mismos estimulos, generara
descargas de mayor voltaje en el EEGs y producira diferentes
manifestaciones clinicas en el sujeto de experimentacion, hasta llegar
incluso a producir una convulsion.

Si al llegar al punto en el que el estimulo genera manifestaciones clinicas
se sigue estimulando el tejido nervioso, este descargard luego
espontaneamente, sin necesidad de ningln tipo de epilepsia. Se genera en
esta forma, tejido epileptogénico.

Clasificacion - Cuadro Clinico

Para una adecuada identificacion de las crisis es necesario conocer su

clasificacion:

Parciales o focales

Se originan en un area limitada de la corteza cerebral:

¢ Simples: no existe alternacion del nivel de consciencia . Corta duracion
( 1- 2 minutos ) y tienen comienzo y final brusco.

Con sintomas motores: motoras sin progresion, jacksonianas, versivas

(desviacion conjugada y sostenida de los ojos, cabeza y en ocasiones todo

el cuerpo hacia un lado), posturales y fonatorias.

Con sintomas somatosensoriales: pueden ser visuales , olfatorias,

auditivas, gustativas y vertiginosas.

Con sintomas o signos vegetativos: sintomas gastrointestinales

( hipersalivacion, sialorrea, cdélicos con borborigmos, vomitos,

flatulencias), sintomas vasomotores o circulatorios ( alteraciones la presion

arterial y frecuencia cardiaca), respiratorios y sexuales ( priapismo,

ereccion).

Con sintomas psiquicos: disminésicos, cognitivos, afectivos (miedo,

ansiedad o terror), alucinaciones o ilusiones de cualquier modalidad

sensorial.

¢ Complejas: se presentan con mayor frecuencia. Existe alteracion del
nivel de consciencia y con frecuencia se acompaiian de automatismos
¢ Parciales con evolucion a generalizadas a tonito- clonicas:

Generalizadas

La descarga neuronal afecta a ambos hemisferios cerebrales , existe
alteracion del nivel de consciencia.

e Ausencias:

- Tipicas (petit mal): frecuentes en la infancia entre los 4 y 8 afios de
edad. Se caracteriza por la disminucion o abolicidén del estado de la
consciencia, duracion corta (pocos segundos), generalmente no
existe perdida de tono postural ni caida. Finalizada la crisis el sujeto
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reanuda su actividad como si la crisis ni hubiera sucedido.

- Atipicas: caracteristicas similares a la crisis de ausencia tipica, pero
con un comienzo mas lento y una mayor duracion.
Mioclénicas: se caracterizan por sacudida breve y brusca, sin alteracion
perceptible de la consciencia, puede ser tnica o repetida, bilateral y
simétrica de las extremidades.
Toénicas: se presenta con una contraccion muscular mantenida en
flexion o extension, generalmente simétrica asociada a pérdida de
consciencia y trastornos vegetativos.
Clénicas: de predominio en la infancia , se caracteriza por movimientos
ritmicos bilaterales asimétricos por lo general, su duracion es variable
con un enlentecimiento progresivo.
Tonico-clonicas generalizadas (grand mal): las mas frecuentes en el
adulto. Se presenta con una fase inicial o fase tonica en la que se
aparece una contraccion muscular subita con emision de un ronquido o
grito y posterior caida. El paciente se muestra rigido pudiendo presentar
apnea, cianosis, incontinencia , mordedura de la lengua , aumento del
tono simpatico con midriasis, taqulcardla, e incremento de la presion
arterial. Se continua con la fase clonica donde el paciente suele
permanecer ciandtico y con emision de espuma por la boca. Tras esta
fase se produce una relajacion completa de la musculatura que inicia
con una respiracion profunda. La recuperacion de la consciencia se
acompafia de una sensacion de fatiga, somnolencia, confusion mental y
relajacion muscular que corresponde a la fase postictal.
Atonicas: se caracteriza por una pérdida brusca del nivel de consciencia
con caida debido a una pérdida del tono postural. No existe fase ni
estado de confusion postictal.

Diagnéstico

El diagnostico de crisis epiléptica fundamentalmente es clinico y se basa
en la informacion obtenida durante el interrogatorio al paciente, familiares
y/o testigos del evento.

Anamnesis general

Motivo de consulta: crisis epiléptica.

Inicio, cronologia, duracion

Localizacion; generalizadas o focales.

Caracteristicas: tonico-clonicas, tonicas, clonicas, ausencias,
mioclonias.

Intensidad

Otros sintomas y signos acompanantes

Anamnesis Dirigida
En la anamnesis dirigida debemos recoger informacion sobre:

1.

Antecedentes personales que puedan estar relacionados con crisis
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como patologia durante el embarazo, convulsiones febriles durante la
infancia, infecciones del sistema nervioso central, accidente
cerebrovascular o traumatismo craneoencefalico.

2.
3.

4.

Antecedentes familiares de epilepsia o enfermedades neurologicas.
Factores precipitantes: privacion del sueflo, estrés, emociones intensas,
consumo de alcohol o luces intermitentes intensas.

Factores causantes (de crisis sintomaticas agudas): consumo de
toxicos, alcohol, farmacos o enfermedades concomitantes.

Sintomas premonitorios como aura o prodromos y si el episodio se
produjo en vigilia o durante el suefio.

Manifestaciones clinicas acompafantes como mioclonias, ausencias,
automatismos, rigidez y si hubo o no alteracion de la conciencia o
incontinencia de esfinteres.

Tiempo de recuperacion: la recuperacion ha sido rapida o ha habido un
periodo poscritico.

Exploracion fisica general

Constantes vitales: Presion arterial, frecuencia cardiaca (FC), frecuencia
respiratoria (FR), temperatura, saturacion de Oxigeno ( SatO2),
glicemia capilar.

Aspecto general: coloracion, hidratacion, nivel del nivel de consciencia ,
signos de ingesta de alcohol o estupefacientes.

Cabeza y cuello: buscar signos de traumatismo craneoencefalico.
Auscultacion cardiaca: la auscultacion cardiaca y de arterias cardtidas
puede dar informacion de anomalias que predisponen a padecer
accidentes cerebrovasculares.

Auscultacion respiratoria

Exploracion abdominal: visceromegalias podrian indicar la presencia de
enfermedades de enfermades metabolicas.

Exploracion de extremidades

Exploracion fisica especifica

Buscar signos de infeccion o de enfermedades sistémicas.

Exploracion detallada de la piel: donde se pueden encontrar signos de
trastornos neuro cutaneos

Exploracion neurologica:  permite diferenciar procesos del sistema
nervioso central que cursan con crisis epilépticas como meningitis,
encefalitis, hemorragias, tumores.

Pruebas Complementarias
Los estudios complementarios pueden contribuir a facilitar el diagndstico
diferencial e identificar las posibles causas etiologicas.

Analitica completa:
Se debe realizar glucemia capilar y realizar un hemograma, iones, glucosa,
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funcion renal, perfil hepatico y gasometria venosa con lactato. Se pueden
incluirse otras determinaciones analiticas especificas dependiendo de la
sospecha diagnostica.

¢ Gasometria arterial

Valorar funcion respiratoria y equilibrio &cido-base. Durante una crisis
epiléptica se produce hipoxia tisular y como consecuencia se puede
producir una acidosis metabolica secundaria.

o Estudio de toxicos
En caso de sospecha de abuso de sustancias.

¢ Electrocardiograma

Debe realizarse en todo paciente con un cuadro de alteracion del nivel de
conciencia, especialmente en pacientes de edad avanzada, en quienes las
alteraciones del ritmo cardiaco pueden similar epilepsia.

¢ Punciéon lumbar
Indicada cuando se sospecha de crisis en el contexto de infeccion del
sistema nervioso central (meningitis, encefalitis, etc.).

Indicaciones

1. Sospecha de infeccion del SNC.

2. Primera crisis en pacientes con VIH.

3. Sospecha de hemorragia subaracnoidea no observada en TC.
4. Diagnostico etiologico dudoso.

Electroencelograma

Se recomienda realizar un electroencefalograma (EEG) a todo paciente
con una primera crisis epiléptica no provocada, el registro debe realizarse
lo mas pronto posible, ya que tendrd mayor rendimiento diagnostico/
probabilidad de detectar actividad epileptiforme. La presencia de actividad
epileptiforme en el EEG intercritico apoya el diagnéstico de epilepsia y
nos permite clasificar el tipo de crisis y sindromes epilépticos. Debemos
tener en cuenta que la negatividad del mismo no excluye el diagnostico.

Neuroimagen

Debe realizarse una prueba de neuroimagen (TC/RM) en todo paciente
con una primera crisis epiléptica, salvo en pacientes con alteraciones
metabolicas o hidroelectroliticas que justifiquen la crisis.

Indicaciones TC
¢ Enfermo no epiléptico conocido:
- Primera crisis en paciente adulto.
- Presencia de focalidad neuroldgica a la exploracion.
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- Sospecha de infeccion del SNC previa a la puncion lumbar, para
descartar contraindicaciones de la misma.

- Crisis focales.

- TCE.

- Estatus epiléptico.

- Sospecha de proceso neuroquirtrgico

» Enfermo epiléptico ya conocido:
- TCE grave.
- Clinica que sugiera nueva lesion estructural.
- Focalidad neuroldgica no previa.

Tratamiento

Manejo inicial en Sala de Urgencias

Ante la sospecha de crisis convulsiva, el paciente debe ser ubicado en un

area de observacion. Ante la aparicion de una crisis generalizada tonico-

clénica con pérdida del nivel de conciencia debemos seguir la siguiente
secuencia de actuacion:

1. Asegurar la via aérea: insertar canula de Guedel para evitar la caida de

la lengua hacia la hipofaringe; colocar al paciente en posicion de

seguridad (decubito lateral).

Monitorizacion electrocardiografica y pulsioximetria.

Toma de constantes vitales.

Canalizar dos accesos venosos de buen calibre en ambos miembros

superiores.

5. Si existe hipoglucemia administrar 50 cc de suero glucosado al 50%.
Si el paciente es consumidor habitual de alcohol (y/o se sospecha
deprivacion) infundir 100 mg de tiamina por via intravenosa.

6. Si la crisis persiste, valorar el uso de benzodiacepinas.

W

Tratamiento Farmacologico

1. Primera Fase: benzodiacepinas

Las benzodiacepinas (BZD) son los unicos farmacos que presentan
suficiente evidencia cientifica como tratamiento inicial del paciente con
Crisis Epiléptica.

El uso precoz, tras 2-5 min, se asocia con un mejor control de las CE
(60-80%) y una disminucioén de la morbimortalidad. Cada minuto de
retraso en el tratamiento supone un 5% de riesgo acumulado para que las
crisis duren mas de 60 min, y los pacientes tratados tras este tiempo
presentan mas secuelas neurologicas a los 4 afios.
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Tabla 1: Farmacos Primera Fase

FARMACOS DOSIFICACION
Benzodiacepinas IV
Diazepam (Amp. 10 mg/2 ml) |5-10 mg (0,15 mg/kg) bolo iv (diluir 1 mg/ml) o en
50 cc SSF en 2 min.  (Max. 5 mg/min hasta 20

mg).

Niios: 0,3 mg/kg. Max. 5 mg ( <50 kg)
Clonazepam (Amp. 1 mg/ml) |1 mg iv bolo, valorar repetir bolo a los 5 min (max.
0,5 mg/min.,

dosis max. 3 mg)

Nifos: 0,05 mg/kg. Max. 2 mg

Midazolam (Amp. 15 mg/3|1-2 mg/l min. (0,1-0,2 mg/kg) (max. 2 mg/min

ml, 50 mg/10 ml) hasta dosis max. 15 mg)
Niflos: méax. 4 mg (14-40 kg)

BENZODIACEPINAS NO IV

Midazolam (Amp. 15 mg/3|5-10 mg IM , valorar repetir a los 10 min (max. 15
ml, 50 mg/10 ml mg)

Midazolam (Solucion bucal|2,5 mg si nifio 3 m-1 afo; 5 mg si 1-5 afios; 7,5
entre mg, si 5-10 aflos, 10 mg si > 10 afios

ambas mejilla y encia, jeringa
2,5/5/7,5/10 mg) (Solucién
bucal o ampollas valorar con
atomizador por via intranasal)

Diazepam (Canula rectal 5, 10|10 (5 mg si nifios < 40 kg) rectal, valorar repetir a

mg) los 10 min.

(max 20 mg)
Lorazepam (Comprimidos 1|1-2 mg entre labio y encia
mg y 5 mg)

Clonazepam (Comprimidos|0,5-1 mg entre labio y encia/5-10 gotas en
0,5 mg, 2 mg, gotas orales 2,5 |cucharada con o sin
mg/ml) agua/te/zumo

Tomado de: Documento de consenso para el tratamiento del paciente con crisis epiléptica
urgente (Garcia, 2020)

El diazepam (DZP) es la BZD IV mas recomendable por su mejor nivel de
evidencia y recomendacion (1A), aportando como ventajas un inicio de
accion rapido (1-3 min), aunque su efecto es poco duradero (10-30 min).

2. Segunda Fase: farmacos antiepilépticos no benzodiacepinicos
intravenosos

Las recomendaciones mas recientes establecen la necesidad de administrar
farmacos antiepilépticos (FAE) no BZD de forma mas precoz en EE. El
retraso en el inicio y las dosis infraterapéuticas se asocian a mayor
refractariedad y peor pronostico. Se recomienda una terapia precoz con
FAE no BZD tras administrar las BZD en los primeros 15 min después del
inicio de cualquier tipo de CE. No se recomiendan estos FAE antes ni al
mismo tiempo que las BDZ.
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Tabla 2. Farmacos de segunda Fase

FARMACOS DOSIFICACION

Fenitoina (Amp. 250 mg, diluir | 20-30 mg/kg 1.000 mg 30-40 min Méax: 1 mg /
en 250 cc suero salino no | kg/min > 20 min Se puede repetir bolo 10 mg/
glucosado, envase plastico) kg En envase de plastico y suero salino

Valproico (Amp. 400 mg con o | 20-40 mg/kg, 1.200-2.000 mg en 5-10min
sin diluir) Max: 6 mg/kg/min) 15-20 mg 800-1.200 mg
(ancianos, nifios y < 50 kg)

Levetiracetam (Amp. 500 mg/5 | 30-60 mg/kg, 3.000-4.500 mg 15-20 min Max:
ml, diluir en 100 cc SSF/SG 5%) | 4.500 en adultos, 2.500 mg nifios

Lacosamida (Amp. 200 mg/20 | 6 mg/kg, 400 mg en 15-20 min Max: 600 mg
ml con o sin diluir)

Brivaracetam (Amp. 50 mg/5 ml, | 2 mg/kg, 100-200 mg, en 10-15 min Max: 3
con o sin diluir) mg/kg, 300 mg, 50 mg si < 50 kg

Tomado de: Documento de consenso para el tratamiento del paciente con crisis epiléptica
urgente (Garcia, 2020)

3. Tercera Fase terapéutica: anestesia intravenosa

Se utilizan en pacientes con Estado Epiléptico Refractario tras fracaso de
las dos lineas anteriores de tratamiento, especialmente en pacientes con
Estado Epiléptico Convulsivo de mas de 30 min de duracién. En
ocasiones, se utilizan de manera precoz. FEl bajo nivel de conciencia y la
inestabilidad hemodindmica en pacientes con EEC se asoci¢ a necesidad
de coma inducido. En cambio, en EER no convulsivo, sin alteracion del
nivel de conciencia, la estrategia es mas conservadora, evitando en la
medida de lo posible la induccién del coma. Se utilizan anestésicos
barbittricos y no barbitiricos

Tabla 3: Farmacos de Tercera Fase
FARMACOS DOSIFICACION

Midazolam (Amp. 15 mg/3 ml,|1-2 mg/1 min. (0,1-0,2 mg/kg) en bolo inicial +
50 mg/10 ml) infusion 0,1-0,4 mg/kg/h

Ketamina (Amp. 500 mg/10 ml) |50-1.000 mg (0,5 a 3 mg/kg) en bolo + infusion
1-10 mg/kg/h

Propofol (Amp. 10 y 20 mg/ml) |3-5 mg/kg en bolo lento inicial + infusién 5-10
mg/kg/h

Tiopental (Amp. 500 mg/10 ml) |2-3 mg/kg en bolo 30 s + infusién a 3-5 mg/kg/h

Tomado de: Documento de consenso para el tratamiento del paciente con crisis epiléptica
urgente (Garcia, 2020)
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Imagen 1. Protocolo de Manejo en Urgencias

Paciente con Signos
Neuroldgicos Paroxisticos

Historia Clinica , examen fisico y
neurolégico y ECG en caso de perdida
de conocimiento

Crisis Sintomatica Aguda

* Asegurar via aérea

* Monitor ECGy

— pulsioximetro

* Canalizar dos vias
venosas periféricas

IN9uelo NLBeuC|g2

Exdmenes

* Analitica sanguinea

* Toxicos (si sospecha de abuso de Glucemia capilar: si< 70
sustancias) mg/dl: 50 cc sg 50%

* Puncion Lumbar (si sospecha de i Antecedente de
infeccion del SNC) consumo OH: tiamina

* Neuroimagen (TC/RM, si sospecha 100 mg IV

de lesidn estructural)

[
Tratamiento de la
causa + Farmacos

Antiepilépticos

Criterios de ingreso hospitalario

Estatus epiléptico (unidad de cuidados intensivos - UCI- ).

Primera crisis convulsiva con estado postictal prolongado.

Crisis reiteradas no controlables o muy prolongadas.

Enfermedad sistémica subyacente.

Traumatismo craneoencefalico.

Sospecha de no cumplimiento terapéutico.

Crisis secundarias a causas agudas (infeccion SNC, lesion ocupante de
espacio, alteracion ionica).

Crisis focales no estudiadas.

Focalidad neuroldgica tras una crisis generalizada.

Epiléptico conocido con crisis diferentes a las habituales (descartar
lesion estructural).
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Alta a domicilio
Epiléptico conocido con crisis esporadicas, similar a previas, ya resuelta.

Pronostico

En general, las epilepsias idiopaticas son de mejor prondstico que las
sintomadticas. En algunas de ellas, el tipo de epilepsia esta precedido de la
palabra "benigna", indicando que no hay deterioro neurologico, que existe
buena respuesta terapéutica.
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