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CAPÍTULO 1 

 Accidente Cerebro Vascular Isquémico 

 Luis Eduardo Santaella Palma 
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Definición 

El  accidente  cerebrovascular  (ACV),  también  denominado  enfermedad cerebrovascular  (ECV)  o  ictus,  es  una  patología  que  cursa  con  una alteración  en  el  flujo  sanguíneo  cerebral,  de  carácter  transitorio  o permanente, y se clasifica en Isquémico y hemorrágico.(1) El  ACV  isquémico  se  produce  por  la  obstrucción/oclusión  de  un  vaso sanguíneo  que  influye  directa  o  indirectamente  en  la  irrigación  del encéfalo, ocasionando isquemia y necrosis tisular.(2) Epidemiología 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), cada año, alrededor de 15  millones  de  personas  en  el  planeta  padecen  un  ACV.  De  estos, aproximadamente 5 millones fallecen y 5 millones adquieren discapacidad permanentemente, constituyendo una patología con alto impacto sobre la salud  pública3.  El ACV  es  poco  frecuente  en  menores  de  40  años.  Sin embargo,  ocurre  en  aproximadamente  el  8%  de  niños  con  anemia drepanocítica. El ACV constituye la segunda causa de muerte y la primera de discapacidad en el contexto mundial.(3)  

El  ACV  representa  la  quinta  causa  de  muerte  en  Estados  Unidos  y  la cuarta  en  el  Reino  Unido,  exhibiendo  mayor  frecuencia  en  la  población afroamericana.  En  Estados  Unidos  se  documentan  anualmente  alrededor de  610.000  casos  nuevos,  siendo  aproximadamente  el  87%  de  origen isquémico.(4,5)  Según  el  Instituto  Nacional  de  Estadísticas  y  Censos (INEC), en Ecuador, la mortalidad por accidente cerebrovascular registró un saldo de 4607 casos, en 2019, y 5102 decesos en 2020.(6,7) Clasificación  

Existen diversos tipos de ECV isquémica, según la naturaleza de la lesión cerebral (Ver figura 1). (8,9) 

Figura  1. Clasificación  de  la  Enfermedad  cerebrovascular  (ECV) isquémica. 

Nota: Adaptado de Díez Tejedor, E. D. (Ed.). (2006). Guía para el diagnóstico y tratamiento del ictus. Guías oficiales de la Sociedad Española de Neurología. Prous Science. 
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Isquemia cerebral 

Incluye  las  alteraciones  encefálicas  secundarias  a  un  trastorno  en  la irrigación  sanguínea  y  disponibilidad  de  oxígeno.  La  isquemia  cerebral puede clasificarse en focal y global. (9,10) 

Isquemia Cerebral Focal 

Se produce cuando el trastorno de irrigación y disponibilidad de oxígeno afecta solo a una zona específica del encéfalo. La isquemia cerebral focal se divide en dos subtipos: el ataque isquémico transitorio (AIT) y el infarto cerebral. (9,10) 

• Ataque  isquémico  transitorio:  se  definió  tradicionalmente  como  un evento de disfunción cerebral focal o monocular episódico, que cursaba con  una  duración  menor  a  24  horas.  Ocasionado  por  trombosis, insuficiencia  vascular  o  embolia  arterial10.  Posteriormente,  el  TIA Working  Group  redefinió  el  AIT  como  un  episodio  de  disfunción neurológica  breve,  que  puede  manifestarse  con  duración  menor  a  una hora, sin evidencia de infarto cerebral en neuroimagen. De acuerdo al territorio  vascular  comprometido,  el  AIT  se  categoriza  en vertebrobasilar, carotídeo e indeterminado. (11) 

• Infarto cerebral: es producido por una disminución crítica del aporte circulatorio al encéfalo, generándose necrosis tisular, y suele cursar con déficit  neurológico  durante  más  de  24  horas10.  El  ACV  isquémico representa  aproximadamente  un  85%  de  los  casos  de  enfermedad cerebrovascular.  El  infarto  cerebral  se  clasifica  según  su  etiología  en cinco categorías: (8,9,10,12) 

• Infarto aterotrombótico: se produce por la formación de un trombo en una placa ateroesclerótica. (8,9,10,12) 

• Infarto  en  relación  con  enfermedad  de  vaso  pequeño:  conocido como  infarto  lacunar  y  se  produce  en  vasos  de  pequeño  calibre. 

(Tamaño <1,5 cm). (8,9,10,12) 

• Infarto cardioembólico:  Generalmente de tamaño medio (1,5 a 3 cm) o  grande  (>3  cm),  de  predominio  cortical,  que  cursa  con  déficit neurológico  abrupto  y  requiere  la  presencia  de  cardiopatía embolígena8,9,10,12. 

• Infarto cerebral de causa rara: Infarto de tamaño variable, ubicación cortical o subcortical, que puede comprometer el territorio carotídeo o vertebrobasilar,  descartándose  previamente  el  origen  aterotrombótico, cardioembólico o lacunar. Se atribuye frecuentemente a enfermedades del tejido conectivo, infecciones, neoplasias, síndrome mieloproliferativo, coagulopatías, metabolopatías, disección arterial, aneurisma sacular, 
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displasia  fibromuscular,  trombosis  venosa  cerebral,  malformación arteriovenosa, angeítis, entre otros. (8,9,10,12) 

• Infarto  cerebral  de  origen  indeterminado:  Posee  tamaño  medio  o grande,  de  ubicación  cortical  o  subcortical;  puede  comprometer  el territorio  carotídeo  o  vertebrobasilar.  Para  su  diagnóstico  se  deben descartar  infarto  aterotrombótico,  cardioembólico,  lacunar  y  de  causa rara.  Dentro  de  esta  categoría  indeterminada  se  podrían  describir  los casos  con  estudio  incompleto,  más  de  una  posible  etiología  y  causa desconocida8,9,10,12. 

Isquemia cerebral global  

En este caso, el descenso del flujo sanguíneo cerebral por debajo de los niveles  requeridos  para  el  funcionamiento  celular,  afecta  a  todo  el encéfalo, simultáneamente. El área de isquemia no se confina al territorio de arterias específicas, sino que compromete a los hemisferios cerebrales, acompañándose o no de lesión en tallo encefálico o cerebelo.10 Entre las causas,  cabe  mencionar:  parada  cardiorrespiratoria,  shock  sistémico, arritmias  cardiacas,  cirugía  cardiovascular  o  hipotensión  severa  inducida por anestésicos. (10) 

Factores de riesgo (9,12,13) 

Hipertensión arterial: constituye el factor de riesgo más relevante. Una presión  arterial  mal  controlada  se  asocia  a  70%  de  los  casos  de  ACV. 

(9,12,13) 

• Edad y sexo: Desde los 55 años, por cada década de edad se duplica la incidencia  de  ACV.  Por  otra  parte,  el  sexo  masculino  presenta  una incidencia de ACV superior a las mujeres, con una diferencia que ronda el 30% 

• Tabaquismo: Se ha demostrado que las personas con hábito tabáquico presentan mayor riesgo de presentar un ACV. 

• Diabetes:  Existe  una  relación  proporcional  entre  el  grado  de intolerancia a la glucosa y el riesgo de sufrir un ACV. 

• Dislipidemia: Se han asociado un nivel de colesterol LDL elevado y valores bajos de colesterol HDL, con el riesgo de padecer un ACV, en menores de 45 años. 

• Obesidad: un índice de masa corporal (IMC) superior o igual a 30 kg/

m2, se ha asociado a un mayor riesgo de padecer un ACV. 

• Sedentarismo: Se ha asociado a cambios en los niveles de colesterol, presión arterial e IMC, que incrementan el riesgo de presentar un ACV. 

• Alcoholismo: Se ha asociado un consumo no moderado de alcohol con mayor riesgo de padecer un ACV. (9,12,13) 
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Fisiopatología 

Autorregulación cerebral 

Se define como el proceso en el que el flujo sanguíneo cerebral (FSC) se mantiene  constante,  a  pesar  de  variaciones  en  la  presión  de  perfusión cerebral.  El  mantenimiento  del  FSC  ocurre  dentro  de  un  intervalo  de presión  arterial  media  (PAM)  de  60  a  150  mm  Hg.  Cifras  inferiores  o superiores a este intervalo, generan que el cerebro no pueda compensar los cambios en la presión de perfusión, debido a que ante la caída brusca de la PAM  se  genera  isquemia,  y  en  incrementos  abruptos  de  la  PAM  se favorece al edema cerebral14. En el ACV isquémico disminuyen el FSC y la  presión  de  perfusión  cerebral.  Cuando  la  circulación  colateral  falla  se genera necrosis o muerte celular.(15) 

Mecanismos isquémicos 

La isquemia produce una serie de mecanismos moleculares que generan muerte  neuronal.  Entre  ellos,  cabe  mencionar:  disminución  en  la producción  de  adenosín  trifosfato  (ATP);  alteraciones  en  las concentraciones de sodio, potasio y calcio a nivel celular; incremento de lactato;  acumulación  de  radicales  libres  y  de  agua  intracelular,  con estimulación de los receptores de glutamato. (16) Las cinasas de proteínas dependientes de calcio, la fosfolipasa A2, la óxido nítrico sintetasa (SON), las  endonucleasas  y  las  proteasas  se  activan,  generando  acumulación  de sodio  y  calcio  intraneural,  revirtiendo  la  absorción  de  glutamato  en  los astrocitos. Por otra parte, se incrementa la excitotoxicidad y activación de fosfolipasas,  que  producen  lesión  en  la  membrana  celular.  Algunas proteasas  fragmentan  el  ADN  y  el  citoesqueleto.  A  su  vez,  las lipooxigenasas,  ciclooxigenasas,  xantinooxidasas    y  SON  provocan  un aumento en los radicales libres con efecto citotóxico. (17,18) La  activación  del  receptor  N-metil-D-aspartato  (NMDA)  conduce  al incremento  de  óxido  nítrico.  Por  otra  parte,  la  óxido  nítrico  sintetasa (SON) neuronal genera aumento en los niveles de óxido nítrico y puede reaccionar  con  el  superóxido,  produciendo  peroxinitrito,  que  rompe cadenas  de  ADN  y  puede  activar  la  apoptosis  o  muerte  celular programada. (5,19,20) 

Necrosis y apoptosis 

El  proceso  inflamatorio  aumenta  el  FSC  hacia  la  región  isquémica,  este incremento del FSC estimula la liberación de calcio, favoreciendo mayor daño tisular. (21) La muerte celular posterior a la isquemia se produce a través  de  necrosis  o  apoptosis.  (21)  Cabe  destacar  que  la  necrosis predomina  en  el  área  infartada,  y  la  apoptosis  en  la  zona  de  penumbra isquémica. (22) 

La  necrosis  presenta  característicamente:  edema  celular,  lisis  de  la membrana plasmática, lesión del tejido circundante y daño de estructuras
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Intracelulares. (5,18) Por otra parte, la apoptosis está mediada por enzimas denominadas  caspasas,  que  favorecen  la  destrucción  de  proteínas  clave para la supervivencia celular. (23) 

Penumbra isquémica 

Constituye  el  área  de  tejido  que  rodea  al  centro  del  infarto,  cursa  con alteración  funcional,  pero  continúa  siendo  potencialmente  viable.  La isquemia incluye áreas de oligohemia benigna, y áreas de penumbra. La progresión a infarto depende del grado de circulación colateral, la duración de la lesión y el metabolismo celular. Las áreas de oligohemia benigna se asocian a FSC mayor de 17 ml por minuto, por cada 100 gramos de tejido. 

Las áreas de penumbra isquémica registran un FSC que oscila entre 10ml y 17 ml por minuto, por cada 100 gramos de tejido. Por otra parte, el core o centro del infarto, se asocia a un FSC menor de 10 ml por minuto, por cada 100 gramos de tejido. (5,16) 

Edema cerebral 

Alrededor  del  10%  de  los  ACV  isquémicos,  se  consideran  malignos porque  cursan  con  edema  cerebral,  aumento  de  presión  intracraneal  y herniación cerebral. (5,16) Los dos grandes mecanismos fisiopatológicos que  desencadenan  el  edema  cerebral  son:  el  citotóxico  y  el  vasogénico. 

(5,16) 

En  el  caso  del  edema  citotóxico,  la  isquemia  es  producida  por  estrés oxidativo, lo que genera expresión del receptor tipo 1 para la sulfonilurea y el  NCca-ATP,  que  favorecen  la  entrada  masiva  de  sodio  al  medio intracelular y, en consecuencia, el incremento de agua intraneuronal El edema vasogénico es causado por el incremento de la permeabilidad de la barrera hematoencefálica, que favorece la entrada de macromoléculas al espacio  extracelular,  lo  que  incrementa  el  volumen  de  fluidos  en  este compartimiento. (5,16) 

Manifestaciones clínicas 

La  presentación  clínica  del  ACV  isquémico  es  compleja  y  diversa.  A continuación,  se  categorizará  la  descripción  de  las  manifestaciones clínicas, en función al tipo de evento isquémico y la topografía funcional asociada al área comprometida. 

Ataque Isquémico Transitorio (AIT)  

El  diagnóstico  está  fundamentado  principalmente  en  el  interrogatorio, considerando  que  la  mayor  parte  de  los  pacientes  no  presentan  signos clínicos durante la exploración física. Cabe destacar que el 80% de los AIT 

se producen en el territorio carotídeo y el 20% en el área vertebrobasilar, cursando usualmente con una duración inferior de 20 minutos24,25. Los signos clásicos de la afectación carotídea, son: amaurosis fugaz ipsilateral, hipoestesia o paresia contralateral limitada a un hemicuerpo, afasia o
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hemianopsia  homónima.  Cuando  se  compromete  el  territorio vertebrobasilar  los  síntomas  típicos  son  trastornos  sensitivos  o  motores bilaterales, pérdida total o parcial de la visión en los campos homónimos de ambos ojos. (26) Cabe destacar que entre el 15 a 30% de los infartos cerebrales están precedidos por un AIT. Por otra parte, el AIT es también un predictor de infarto agudo de miocardio y muerte súbita. (26,27,28) Infarto cerebral 

La presentación clínica del infarto cerebral es variable, de acuerdo al área comprometida.  (26,28,29)  Por  lo  tanto,  a  continuación  se  describirán  las manifestaciones  clínicas  en  cuatros  grandes  grupos:  a)síndromes  del sistema  carotídeo;  b)síndrome  del  sistema  vertebrobasilar;  c)síndromes lacunares; d)Síndromes talámicos. 

Síndromes del sistema carotídeo 

La  oclusión  en  la  carótida  interna  se  produce  con  mayor  frecuencia  por lesiones ateromatosas en la bifurcación. Suele diferenciase del infarto de la arteria  cerebral  media  por  presentar  adicionalmente  amaurosis  fugaz. 

(26,28,29) 

Infarto  de  la  arteria  cerebral  media. Si  la  obstrucción  ocurre  en  la porción  más  proximal  (M1)  cursará  con  hemiplejia  e  hipoestesia contralateral, hemianopsia homónima, desviación conjugada de la mirada, alteración  del  estado  de  consciencia  y  afasia  (si  existe  afectación  del hemisferio dominante). Si la oclusión se produce en las porciones M2-M3 

se  manifestará  usualmente  con  hemiparesia  e  hipoestesia  contralateral, disartria,  afasia  (si  involucra  al  hemisferio  dominante).  Se  presentará adicionalmente hemianopsia homónima cuando exista afectación de M2. 

Si la oclusión se produce en la porción M4, presentarán los mismos signos y síntomas anteriores, y cursará con disgrafia, discalculia, agrafoestesia y apraxias. (5) 

Cabe  mencionar  que  en  el  infarto  de  la  rama  superior  de  M2,  la hemiparesia es a predominio braquial y, si presenta afasia, suele cursar con la  de  Broca.  Por  otra  parte,  en  el  infarto  de  la  rama  inferior  de  M2, usualmente se manifiesta la afasia de Wernicke (si involucra al hemisferio dominante) y cuando se afecta el hemisferio no dominante, se producen alteraciones conductuales. Cabe destacar que cuando se ocluye la arteria lenticuloestriada se manifiesta una hemiparesia motora pura(26,28,29) Infarto  en  la  arteria  cerebral  anterior. Son  poco  frecuentes, presentándose  en  menos  de  3%  de  los  casos.    Suelen  cursar  con hemiparesia contralateral a predominio crural. Puede asociarse desviación conjugada  de  la  mirada,  afasia  motora,  trastornos  emocionales, incontinencia urinaria, pérdida de sensibilidad propioceptiva y
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discriminativa,  a  predominio  del  miembro  inferior,  así  como  déficit homónimo  de  la  visión  que  no  compromete  el  meridiano  horizontal. 

(26,28,29) 

Síndromes del sistema vertebrobasilar 

Infarto  de  la  arteria  cerebral  posterior.   Se  manifiesta  con  trastornos visuales  contralaterales,  déficit  sensitivo  contralateral  y  eventualmente: dislexia, déficit motor, y discalculia26,28,29. 

Infarto  de  arteria  cerebelosa  pósteroinferior  (PICA):  Las manifestaciones clínicas se clasifican según la porción comprometida:  

• Ramo medial: cursa con ataxia, vértigo y nistagmus. 

• Afectación del hemisferio cerebeloso lateral: ataxia, vértigos, dismetría, náuseas, vómitos, parálisis conjugada de la mirada, miosis y disartria. 

• Síndrome de Wallenberg: se presenta con ataxia cerebelosa, síndrome de Horner ipsilateral (miosis, ptosis palpebral y anhidrosis) y síndrome sensitivo  alterno  con  compromiso  de  la  sensibilidad  al  dolor  y temperatura ipsilateral y alteración de la sensibilidad táctil contralateral. 

Este  síndrome  está  ocasionado  principalmente  por  la  oclusión  de  la arteria vertebral en su porción intracraneal. (26,28,29) Infarto  de  la  arteria  cerebelosa  antero  inferior  (AICA):  cursa  con náuseas,  vómitos,  vértigos  y  nistagmus.  Eventualmente  puede  asociarse hipoalgesia,  pérdida  de  la  sensibilidad  térmica  facial  ipsilateral,  parálisis facial, sordera y síndrome de Horner homolateral. (28,29) Arteria cerebelosa superior: se presenta con nistagmus, ataxia, asinergia ipsilateral, temblor intencional, síndrome de Horner ipsilateral, alteración de  la  sensibilidad  térmica  contralateral,  hipoacusia  contralateral,  y alteración de la sensibilidad al dolor contralateral. Eventualmente pueden cursan con vértigos. (26,28,29) 

Síndrome basilar: está causado por oclusión vascular de la arteria basilar y  ocasiona  infarto  del  mesencéfalo,  tálamo  y  porciones  de  los  lóbulos temporal  u  occipital.  Puede  desencadenar  manifestaciones  complejas  y variadas,  que  eventualmente  evolucionan  al  desenlace  letal.  En  algunos casos,  se  manifiesta  el  síndrome  de  locked  in  man  (presenta  conciencia preservada,  pero  incapacidad  de  realizar  movimientos  voluntarios, exceptuando movimientos oculares). En otros casos, se presentan déficits motores y sensitivos alternos, incluyendo: síndrome de Weber, síndrome del  mesencéfalo  de  Foville,  síndrome  de  Benedikt,  síndrome  de  Claude, síndrome de Parinaud, síndrome de Millard-Gubler, entre otros. (26,28,29) Síndromes  lacunares:    Se  produce  generalmente  por  oclusión  de  las ramas penetrantes de las arterias: cerebral media, coroidea anterior, basilar
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y cerebral posterior. (26,28,29) Los síndromes lacunares poseen alto valor predictivo para infarto lacunar. A continuación, se detallan las principales formas clínicas: 

• Hemiparesia motora pura: se presenta hemiparesia contralateral a la lesión,  con  predominio  braquial,  ocasionada  generalmente  por  infarto lacunar en la cápsula interna, base de la protuberancia o a nivel de la corona radiada. 

• Síndrome sensitivo puro por afectación del núcleo ventrolateral del tálamo:  cursa  con  parestesias  y  déficit  sensitivo,  que  afecta  al  rostro, tronco, y extremidades, a nivel de hemicuerpo contralateral. 

• Síndrome sensitivo motor: ocasionado por lesión lacunar a nivel del brazo posterior de la cápsula interna. Cursa con hemiparesia asociada a déficit sensitivo sobrepuesto. 

• Disartria mano torpe: se presenta en lesiones lacunares en la capsula interna, base protuberancial y corona radiada. Cursa con parálisis facial central,  pérdida  del  control  del  movimiento  fino  de  la  mano  para escribir, hiperreflexia ipsilateral, signo de Babinski y disartria. 

• Hemiparesia atáxica: se debe a lesión lacunar en la protuberancia o en el  margen  de  la  cápsula  interna.  Suele  cursar  con  hemiparesia contralateral de predominio crural asociada a ataxia ipsilateral y signos de incoordinación cerebelosa. (26,28,29) 

Síndromes talámicos: Cabe destacar que la irrigación talámica la brindan generalmente  las  arterias  comunicantes  posteriores  y  el  segmento perimesencefálico de la arteria cerebral posterior. (26,28,29) Las lesiones isquémicas  más  frecuentes  en  el  tálamo  se  presentan  en  las  siguientes zonas anatómicas: 

Infarto en el área posterolateral del tálamo: cursa con déficit sensorial puro, déficit sensitivo motor y síndrome de Dejerine-Roussy (hemiparesia contralateral, hiperestesia y dolor intenso en exremidades con paresia). 

Infarto  en  el  área  anterior  del  tálamo:  produce  trastornos neuropsicológicos,  eventualmente  hemiparesia  y  alteraciones  de  la agudeza visual. 

Infarto  en  el  área  paramedial  del  tálamo:  cursa  con  disminución  del nivel de consciencia, trastornos en la mirada vertical y amnesia. 

Infarto  en  el  área  dorsal  de  tálamo:  suele  cursar  distintivamente  con cuadrantopsia homónima. (26,28,29) 

Diagnóstico 

Existen diversos instrumentos para evaluar la gravedad de pacientes con ACV. La escala de los Institutos Nacionales de la Salud (NIHSS) es la más
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empleada  actualmente  (Ver  Tabla  1).  Estructurada  en  11  ítems  con  un puntaje comprendido entre 0 a 4. El resultado se expresa en intervalos de 0 

a  39.  De  acuerdo  a  la  puntuación  obtenida  se  categoriza  la  gravedad  en varios  grupos:  ≤  4  puntos:  déficit  leve;  5-14  puntos:  déficit  moderado; 15-20 puntos: déficit importante; > 20 puntos: déficit grave.(5,30,31)   En el  paciente  con  sospecha  de  infarto  cerebral,  se  debe  cumplir obligatoriamente neuroimagen. 

La tomografía axial computarizada (TAC) de cráneo simple, es el estudio de  elección,  de  acuerdo  a  la  Tabla  1.  Escala  de  NIHSS  para  ACV 

recomendación  de  la  American  Heart  Association  (AHA),  por  su efectividad, accesibilidad y rapidez. (5,28,29) Tabla 1.  Escala de NIHSS para ACV 

Fuente: Brott T, Jr HPA, Olinger CP, Marler JR, Barsan WG, Biller J, et al. Measurements of  acute  cerebral  infarction:  a  clinical  examination  scale.  Stroke.  1989;20:864-70.  5-Adaptado  por  García Alfonso,  C.,  Martínez  Reyes, A.,  García,  V.,  Ricaurte-Fajardo, A., Torres, I., & Coral, J. Actualización en diagnóstico y tratamiento del ataque cerebrovascular isquémico agudo. Universitas Medica. 2019;60(3), 41-57. 
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Tanto TAC como resonancia magnética (RMN) cuentan con alto nivel de sensibilidad.  Sin  embargo,  la  RMN  es  útil  para  diagnosticar  infartos cerebrales  en  fase  hiperaguda  e  infartos  en  la  circulación  posterior  del encéfalo. (32,33,34) 

La angiografía cerebral, la angiotomografía cerebral y la angiografía por resonancia magnética cerebral permiten la visualización de la circulación intracraneal y segmentos extracraneales contiguos. Generalmente, pueden evidenciar si existe alguna oclusión de un vaso sanguíneo. (2,32,33) Durante  la  fase  aguda,  se  recomienda  efectuar  análisis  de  biometría hemática, glucemia, electrocardiograma y pantalla de coagulación.(2) Se sugiere cumplir la TAC de cráneo en los primeros 20 minutos a partir de  la  llegada  a  la  institución  de  salud,  con  el  propósito  de  establecer  el diagnóstico  diferencial  entre  ACV  isquémico  y  hemorrágico. 

Considerando  que,  en  caso  de  presentarse  un ACV  hemorrágico,  estaría contraindicado  el  tratamiento  trombolítico34,35,36.  La  TAC  de  cráneo simple  brinda  los  elementos  necesarios  para  aplicar  el  Alberta  Stroke Program  Early  Computed  Tomography  Score  (ASPECTS);  una  escala empleada  para  evaluar  los  primeros  signos  de  isquemia  cerebral  (Ver figura 2). (5,37) 

Para efectuar el cálculo, se utilizan dos cortes axiales de la TAC de cráneo. 

El  primer  corte  será  a  nivel  de  los  ganglios  basales.  El  segundo, corresponderá  al  de  mejor  visualización  de  los  ventrículos  laterales. 

Posteriormente,  el  territorio  de  irrigación  de  la  arteria  cerebral  media (ACM), se dividirá en diez regiones. (5,37) 

En el primer corte se evalúa el núcleo caudado (C), lenticular (L), rodilla y brazo posterior de la cápsula interna (CI) y corteza de la ínsula(I). En lo referente  a  los  territorios  de  irrigación  de  la ACM,  se  valora  la  corteza anterior  de  la  ACM  (M1),  la  corteza  lateral  adyacente  al  ribete  insular (M2) y la corteza posterior de ACM (M3), (total de 7 áreas). 

En  el  segundo  corte  se  evalúa  el  territorio  anterior  de  la ACM  (M4),  el territorio lateral de la ACM (M5) y el territorio posterior de la ACM (M6), (total de 3 áreas). (5,37) 

La  presencia  de  lesiones  hipodensas  en  una  de  estas  10  áreas  resta  un punto en la escala ASPECTS. Un resultado de 10 puntos, indica un estudio normal  y  un  puntaje  de  0  sugiere  afectación  en  todo  el  territorio  de  la ACM.  A  partir  de  7  puntos  se  considera  aceptable  para  terapia trombolítica. 

Un  puntaje  igual  o  inferior  a  6  se  asocia  con  reducido  beneficio  del tratamiento  trombolítico5,38.  En  la  TAC  de  cráneo  se  pueden  detectar otros signos como cambios isquémicos tempranos, definidos por
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hipodensidad leve del parénquima asociada a pérdida de la diferenciación entre  sustancia  blanca  y  gris.  En  el  caso  de  los  infartos  antiguos,  se visualizan  como  áreas  hipodensas  definidas  en  el  parénquima.  Por  otra parte, la presencia de hiperdensidad a nivel de una arteria, se relaciona con una probable obstrucción trombótica. (5,34) 

Figura 2. Escala ASPECTS. 

Nota: A) Primer corte: Territorios vasculares M1, M2, M3, cabeza de núcleo caudado (C), ínsula (I), núcleo lenticular (L). B) Segundo corte: Territorios vasculares M4, M5, M6. 

Nota: Adaptado de García Alfonso, C., Martínez Reyes, A., García, V., Ricaurte-Fajardo, A., Torres,  I.,  &  Coral,  J.  (2019). Actualización  en  diagnóstico  y  tratamiento  del  ataque cerebrovascular isquémico agudo. Universitas Medica, 60(3), 41-57. 

La  angiografía  por  tomografía  computarizada  (angio-TAC)  de  cerebro  y vasos  de  cuello,  amerita  contraste  yodado  por  vía  endovenosa.  Permite valorar  la  anatomía  vascular  arterial  y  es  útil  para  evaluar  las características morfológicas del trombo, que es un predictor del pronóstico del paciente. (5,34,38,39) 

La  angio-TAC  es  útil  para  valorar  grandes  vasos  intracraneales.  Por  lo cual, la AHA sugiere su uso en candidatos a terapia endovascular35. Por otra parte, la presencia de abundantes ramas colaterales se asocia con una mejor respuesta a la trombólisis, terapia endovascular y a la disminución del tamaño del core isquémico. (40) 

Para  evaluar  el  área  de  penumbra  isquémica,  la  TAC  cerebral  por perfusión  es  el  método  de  elección36.  Cabe  destacar  que  el  core isquémico, en una TAC por perfusión, corresponde a la zona con un FSC 

inferior a 30% del detectado en el hemisferio sano. (41.42)

 23

 Temas Selectos en Medicina Interna Vol. 4

En  lo  referente  a  la  RMN  cerebral,  la  secuencia  diffusion-weighted imaging  (DWI)  es  efectiva  para  detectar  cambios  isquémicos  agudos, caracterizados  por  alta  señal  en  el  DWI,  y  se  debe  correlacionar  con  un área  de  baja  señal,  en  la  misma  localización,  en  el  mapa  de  apparent diffusion coefficient (ADC). Sin embargo, la RMN cerebral no constituye un  estudio  de  elección  en  la  evaluación  inicial,  por  la  duración  y accesibilidad. (36) 

En el contexto de la RMN, se aplica una técnica denominada “mismatch PWI-DWI”, al comparar las imágenes potenciadas por perfusión (PWI) y el  DWI.  El  área  que  presenta  anomalías  tanto  en  PWI  como  en  DWI constituye  una  zona  infartada.  Por  otra  parte,  el  área  que  presenta anomalías  únicamente  en  PWI  y  posee  un  DWI  normal  sugiere  área  de penumbra  isquémica5.Cabe  destacar  que  la  presencia  de  lesiones isquémicas  en  secuencias  DWI  y  ausencia  de  lesiones  isquémicas  en secuencias  FLAIR,  (mismatch  DWI-FLAIR)  sugieren  que  el  tiempo  de evolución  del  ACV  es  menor  de  4,5  horas.  Por  lo  cual,  plantea  la posibilidad de administrar terapia trombolítica. (5,43) Tratamiento   

Medidas generales 

Se  sugiere  asegurar  la  vía  aérea  y  brindar  asistencia  ventilatoria  en aquellos pacientes que cursen con alteración del estado de consciencia o depresión respiratoria. Garantizar saturaciones de oxígeno mayores a 94%. 

En  caso  de  temperatura  >  38  ºC,  se  debe  administrar  antipiréticos.  Se recomiendan  niveles  de  glicemia  inferiores  a  180  mg/dL  y  evitar  la hipoglucemia, que deberá tratarse cuando curse con un valor < 60 mg/dL. 

Se sugiere emplear antihipertensivos cuando las cifras de presión arterial sean  iguales  o  superiores  a  220/120  mmHg,  asegurándose  de  provocar descenso inferior al 15% en las primeras 24 horas. En los pacientes que son candidatos para terapias de reperfusión se debe asegurar una presión arterial inferior a 185/110 mm Hg, y en quienes hayan recibido terapia de reperfusión se debe garatizar presión arterial en un valor inferior a 180/105 

mmHg, en las primeras 24 horas. (5,35) 

Terapia trombolítica  

Las terapias de reperfusión en ACV isquémico agudo son: a) Trombólisis intravenosa  (IV);  b)  Trombólisis  intraarterial  (IA);  c)  Trombectomía mecánica3,5,35.. 

Trombólisis IV con alteplasa  

Se  debe  administrar  con  una  ventana  estándar  de  tiempo  estándar, comprendida entre 0-3 horas o en una ventana extendida de hasta 4,5 horas (contadas a partir de la última vez que fue visto sin alteraciones sugestivas de ACV)3,5,35. (Ver tabla 2). 
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Contraindicaciones para trombólisis IV con alteplasa: A. Pacientes con tiempo de evolución indeterminado o  > 4,5 horas B. Evidencia de hemorragia intracraneal o lesión isquémica extensa en la TAC cerebral simple 

C. Antecedente de ACV isquémico, traumatismo craneoencefálico grave o cirugía intracraneal/espinal en los 3 meses previos, o punción arterial de vaso no compresible en los últimos 7 días 

D. Antecedente  de  neoplasia  o  sangrado  a  nivel  gastrointestinal  en  los últimos 21 días 

E. Malformación  vascular  intracraneal  sin  ruptura,  no  resuelta>10 

microsangrados en la RMN cerebral 

F. Plaquetas menores a 100.000/mm3 

G. INR  mayor  de  1,7  o  PTT  (tiempo  parcial  de  tromboplastina)  >  40 

segundos o PT  (tiempo de protrombina) > 15 segundos H. Tatamiento con heparinas de bajo peso molecular durante las últimas 24 horas o con antiplaquetarios inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa o  con  inhibidores  directos  de  la  trombina  (Dabigatrán)  o  ihnibidores del  factor  Xa  (Rivaroxabán),  a  menos  que  cuenten  con  análisis  de laboratorio  normales  o  que  la  última  dosis  tenga  más  de  48  horas  y conserve función renal normal 

I. Adicionalmente,  debe  considerarse  el  riesgo  de  sangrado,  por  la administración  de  alteplasa,  cuando  exista:  disección  aórtica, endocartitis,  neoplasia  cerebral  intraaxial  o  trombo  cardíaco intracavitario. (35,44) 

Administración  de  alteplasa  IV  para  ACV  isquémico  agudo,  en periodo de ventana  

A. Se  debe  calcular  la  dosis  total  de  rtPA  (activador  tisular  del plasminógeno)  por  vía  intravenosa  a  0,9  mg/kg  (dosis  máxima:  90 

mg).    Se  aplicará  el  10%  de  la  dosis  en  bolo  durante  1  minuto  y  el restante en infusión continua durante 1 hora. 

B. Se  ingresará  al  paciente  en  unidad  de  cuidado  intensivo  para monitorización. 

C. En caso de que el paciente presente náuseas, vómitos, cefalea intensa, elevación brusca de la presión arterial o deterioro neurológico, debe
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suspenderse la infusión continua y cumplir con carácter urgente una TAC 

de cráneo simple. (5,35) 

D. Se debe evaluar la presión arterial y realizar examen neurológico cada 15 minutos en el transcurso de la infusión continua y las 2 primeras horas  posteriores  a  ella.  Posteriormente,  deben  efectuarse  cada  30 

minutos durante 6 horas y luego cada hora hasta cumplir 24 horas de la administración de la terapia trombolítica. (5,35) E. Aplicar  tratamiento  antihipertensivo  si  la  presión  arterial  sistólica  es mayor o igual a 180 mmHg o si la presión arterial diastólica es mayor o igual a 105 mmHg. 

F. Pautar TAC simple de cráneo control o RMN cerebral a las 24 horas de la administración de alteplasa IV y previo al inicio de anticoagulantes o antiagregantes plaquetarios, principalmente para descartar focos de sangrado intracraneal. (5,35) 

Tabla 2.  Indicaciones trombólisis endovenosa con alteplasa 
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Nota: Adaptado por García Alfonso, C., Martínez Reyes, A., García, V., Ricaurte-Fajardo, A.,  Torres,  I.,  &  Coral,  J.  Actualización  en  diagnóstico  y  tratamiento  del  ataque cerebrovascular isquémico agudo. Universitas Medica. 2019;60(3), 41-57. 

Complicaciones de la trombólisis intravenosa  

• Sangrado intracraneal: puede suscitarse hasta en el 7% de los casos, con una mortalidad de hasta el 61%, a los 3 meses(5,35,45,46). Si existe sospecha  de  sangrado  intracraneal,  (por  alteración  del  nivel  de consciencia,  o  progresión  del  déficit  neurológico  focal  o  episodios convulsivos  durante  la  infusión  continua),  debe  suspenderse  la administración  de  alteplasa  y  transportar  inmediatamente  al  paciente para  TAC  simple  de  cráneo,  solicitar  biometría  hemática,  PT,  PTT, fibrinógeno  y  tipo  sanguíneo.  En  caso  de  comprobarse  el  sangrado intracraneal  en  la  TAC,  debe  iniciarse  crioprecipitados  e  infusión  de ácido  tranexámico.  Solicitar  valoración  urgente  por  hematología  y neurocirugía para determinar medidas adicionales. Garantizar control de presión arterial, glucemia y temperatura (35,45,46) 

• Angioedema orolingual: se presenta entre 1 a 5% de los casos. Si el edema compromete el piso de boca o la orofaringe, la laringe o paladar, con rápido avance (menos de 30 minutos), existe alta probabilidad de ameritar intubación orotraqueal. Debe suspender infusión de alteplasa y administrar  metilprednisolona  o  difenhidramina.  Si  persiste angioedema, considerar adrenalina al 0,1% (35,45,46) Trombólisis intraarterial  

El tratamiento con trombólisis intraarterial ha demostrado ser beneficioso para  pacientes  seleccionados  con ACV  isquémico  extenso,  con  duración menor de 6 horas y que presente contraindicación a la trombólisis por vía endovenosa (5,35) 

Trombectomía mecánica 

Ha demostrado ser benéfico en pacientes elegibles para trombólisis IV, si cumplen  con:  a)  ACV  por  oclusión  de  arteria  carótida  interna  (ACI)  o ACM M1; b) ≥ 18 años; c) Escala de NIHSS ≥ 6; ASPECTS ≥ 6; d) <6
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horas desde el inicio de sintomatología. (35) Evaluación de respuesta al tratamiento trombolítico El  instrumento  Thrombolysis  in  Cerebral  Infarction  (TICI),  valora parámetros angiográficos posterior a la terapia trombolítica y categoriza la efectividad de la revascularización/reperfusión. (5,37,47) La categoría 0 indica que no existe flujo anterógrado. La categoría 1 indica flujo posterior a la oclusión, pero sin reperfusión tisular. La categoría 2a indica reperfusión tisular en < 66% del territorio de la arteria ocluida. 

La  categoría  2b  sugiere  reperfusión  tisular  completa  del  territorio  de  la arteria comprometida, pero con elentecimiento, al comparar con la arteria homóloga  contralateral.  La  categoría  3  es  compatible  con  reperfusión tisular  completa  y  sin  retraso,  al  comparar  con  la  arteria  homóloga Contralateral. (5,48)  

Varios  estudios  han  demostrado  una  disminución  importante  de  la mortalidad en TICI 2b y 3, en comparación con categorías inferiores de TICI (12,8% versus 39,1%, respectivamente). Por lo cual, un TICI 2b o 3 

constituye  un  parámetro  angiográfico  que  sugiere  buena  respuesta  al tratamiento y menor riesgo de letalidad. (5,35,51) Prevención secundaria 

• Estatinas: en el estudio SPARCL se demostró que el tratamiento con 80 

mg de atorvastatina al día reducía el riesgo de ACV. (49) Un metanálisis que  incluyó  más  de  80.000  sujetos,  asoció  el  uso  de  estatinas  con diminución de hasta 41% en incidencia de ACV. (50) 

• Antiagregantes  plaquetarios:  la  guía  de  la  American  Heart Association/American  Stroke  Association,  del  2018,  sugiere  emplear antiagregantes  plaquetarios  en  contexto  de  ACV  isquémico  como medida de prevención secundaria. En pacientes que recibieron alteplasa, se  recomienda  esperar  al  menos  24  horas  para  iniciar  el antiagregante5,35. 

• Anticoagulantes: la guía de la American Heart Association/American Stroke  Association,  del  2018,  no  sugieren  el  empleo  inmediato  de anticoagulantes  para  prevenir  recurrencia  de  ACV  o  evitar  deterioro neurológico, considerando que su uso inmediato se asocia a incremento del riesgo para hemorragia intracraneal potencialmente letal5,35. 

En la figura 3, se visualiza un algoritmo sobre el manejo general del ACV 

isquémico. 
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Figura 3. Abordaje de un paciente con ACV isquémico Fuente: Ricaurte-Fajardo, A., Torres, I., & Coral, J. (2019). Actualización en diagnóstico y tratamiento del ataque cerebrovascular isquémico agudo. Universitas Medica, 60(3), 41-57. 
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Introducción  

“Recibir  un  diagnóstico  de  cáncer  de  páncreas    puede  ser  devastador,  y comunicar  la  noticia  también  es  difícil,  ya  que  en  general  tiene  un pronóstico desfavorable”. 

El  cáncer  de  páncreas  es  el  más  letal  del  mundo,  solo  un  5  %  de  los pacientes sobreviven más de cinco años tras el diagnóstico, y el 75 % no supera el primer año. Cada día más de 1 000 personas son diagnosticadas en todo el mundo de cáncer de páncreas. De ellas, aproximadamente 985 

morirán. Los síntomas son tan inespecíficos que entre el 80 y el 85 % de los pacientes reciben un diagnóstico en fases avanzadas. (1) 

“De forma más frecuente el cáncer de páncreas se origina en la región del páncreas llamada la cabeza (60% de los casos). De forma menos frecuente se puede originar de la zona llamada el cuerpo o la cola del páncreas”.(2) Epidemiología 

El cáncer de páncreas rara vez se diagnostica en personas menores de 40 

años, y la edad media en el momento del diagnóstico es de 71 años. En todo el mundo, la incidencia de todos los tipos de cáncer de páncreas (85 

% de los cuales son adenocarcinomas) varía de uno a diez casos por cada 100 000 personas, por lo general es más alta en los países desarrollados y en  hombres,  y  se  ha  mantenido  estable  durante  los  últimos  30  años  en relación con la incidencia de otros tumores sólidos comunes.(3) La  mayoría  de  pacientes  a  los  que  se  les  diagnostica  un  Cáncer  de Páncreas  tienen una edad comprendida entre los 65 y los 70 años. Es poco frecuente que este tumor se presente en pacientes con edades inferior a 60 

años,  en  cuyo  caso  debe  descartar  la  asociación  con  una  alteración genética. (1) Según American Cancer Society,12 en 2018 alrededor de 55 

440 personas (29 200 hombres y 26 240 mujeres) serán diagnosticadas con cáncer de páncreas. Cerca de 44 330 personas (23 020 hombres y 21 310 

mujeres) morirán a causa de cáncer de páncreas. El Cáncer de Páncreas representa alrededor de 3 % de todos los cánceres en los Estados Unidos (EE.UU), y es responsable de alrededor del 7 % de las muertes por cáncer. 

Factores de riesgo 



Figura II”  factores de riesgo que contribuyen a la mala salud del páncreas” 
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Los  factores  de  riesgo  del  cáncer  de  páncreas  incluyen  los  siguientes: fumar,  obesidad,  antecedentes  personales  de  diabetes  o  pancreatitis crónica,  antecedentes  familiares  de  cáncer  de  páncreas  o  pancreatitis crónica. Presentar ciertas afecciones hereditarias es otro factor a tener en cuenta ante la sospecha. (4). 

El factor de riesgo ambiental más relacionado con el Cáncer de Páncreas es el consumo de tabaco. 

Fumar cigarrillos es un factor responsable del 20 % al 25 % de los casos de  cáncer  pancreático,  seguido  por  pancreatitis  crónica  por  consumo  de bebidas alcohólicas y diabetes mellitus (más de un 50 % cuando la tienen por más de 10 años). El riesgo de los fumadores es cuatro veces superior al de  los  no  fumadores,  y  se  presume  que  los  carcinógenos  del  tabaco llegarían al páncreas por el flujo biliar. (2) La edad es el factor de riesgo no modificable más importante, las tasas de incidencia aumentan de forma paralela con esta. Su incidencia alcanza un 80 % entre los 60 y 80 años y es muy raro antes de los 40 años. Basado en un reciente estudio de cohorte danés, las personas con pancreatitis crónica tienen  un  mayor  riesgo  de  muerte  por  cáncer  (cáncer  de  páncreas  en particular)  y  tienen  una  mayor  incidencia  de  comorbilidades  que  las personas sin Pancreatitis Crónica. 

Diagnóstico 

Síntomas  

“El  síntoma  más  frecuente  es  la  ictericia  (coloración  amarillenta  de  la piel).  Este  síntoma  aparece  cuando  el  tumor  se  origina  en  la  cabeza  del páncreas secundario a la compresión de la vía biliar por el tumor”. 

Otro síntoma frecuente es la alteración de las cifras de glucosa en sangre. 

El páncreas tiene la función de generar la insulina que controlará el nivel de  glucosa  en  sangre,  si  el  tumor  altera  dicha  función,  nos  encontramos con descompensaciones de la glucosa en sangre. También es frecuente que el  paciente  refiera  digestiones  pesadas,  dolor  abdominal  originado  en  la zona del estómago e irradiado hacia la espalda o bien en forma de cinturón hacia los lados. A menudo los enfermos refieren una pérdida de peso en los últimos meses, así como del apetito(1) 

Signos 

“Masa abdominal palpable (epigastrio) 25-30% 

Fiebre (sin foco infeccioso conocido) 15-20% 

Vesícula distendida no dolorosa (signo de Courvoisier) 10-15% 

Edemas en extremidades inferiores 10-15% 

Distensión abdominal 10-15%”. 
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Detección 

Figura III ”Cáncer de páncreas: Tomografía computarizada” 

Morales,  2017”El  diagnóstico  se  puede  realizar  empleando  sonograma  y  tomografía computarizada  del  abdomen,  marcador  tumoral  serológico  como  la  prueba  en  sangre CA-19-9, biopsia percutánea o por endoscopía” 

Tratamiento 

Quimioterapia 

La  gran  parte  de  los  pacientes  afectados  con  cáncer  de  páncreas  se manejan  con  quimioterapia.  La  opción  clásica  la  gemcitabina, empleándose también oxaliplatin e irinotecan o la terapia dirigida, como erlotinib (una dosis oral diariamente), o la combinación de ambas (4)   Cirugía  

La cirugía es   el proceso curativo de elección, pero en muchos casos, tal como se ha mencionado previamente, esto tumores no son resecables. En la  mayoría  de  los  casos  la  cirugía  se  hace  como  recurso  paliativo  en particular en tumores del lado derecho del páncreas. El enfoque quirúrgico difiere  para  los  tumores  situados  en  la  cabeza,  el  cuerpo,  la  cola  o  la apófisis  unciforme  del  páncreas.Cuando  hay  criterios  de  resectabilidad, generalmente  se  practica  la  cirugía  de  Whipple.  También  cuando  hay ictericia  obstructiva,  se  emplea  algún  método  de  derivación  biliar.  Hay casos en que se ofrece quimioterapia y radioterapia neoadyuvante (antes de realizarse la cirugía) (4). 
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Definición 

La  cirrosis  es  una  enfermedad  crónica  difusa  e  irreversible  del  hígado, caracterizada por la presencia de fibrosis y por la formación de nódulos de regeneración,  que  conducen  a  una  alteración  de  la  arquitectura  vascular, así  como  de  la  funcionalidad  hepática.  Representa  el  estadio  final  de numerosas enfermedades que afectan al hígado. (1) Figura 1. Hígado cirrótico 

Epidemiología 

Se  estima  que  la  cirrosis  se  halla  detrás  de  800.000  muertes  anuales  en todo  el  mundo.  En  Europa  y  Estados  Unidos  tiene  una  prevalencia  de alrededor de 250 casos anuales por cada 100.000 personas. En los varones la prevalencia es dos veces mayor que en las mujeres. En España se estima una prevalencia de entre el 1 y el 2% de la población, y es más frecuente en varones a partir de los 50 años. 

En el mundo occidental, es cierto que la causa más común de cirrosis es el alcoholismo,  seguido  de  las  hepatitis  virales.  No  obstante,  conviene recalcar que aproximadamente sólo un 12% de los pacientes alcohólicos evolucionan hasta desarrollar cirrosis. (2) 

Etiología 

Son numerosos los agentes capaces de dar lugar a una lesión del hígado que finalmente desemboque en una cirrosis. En España, aproximadamente el  90%  de  la  cirrosis  tiene  su  origen  en  el  consumo  de  alcohol  y  en  las hepatitis  virales.  Seguidamente  se  analizan  los  principales  agentes etiológicos de esta patología. (3) 

• Alcohol 

El alcohol es el causante del 65% de las cirrosis que se diagnostican en España, con una proporción varón/mujer de 2,5/1, que en la actualidad está tendiendo a igualarse.  (3) 

La cirrosis alcohólica se observa fundamentalmente en pacientes con un consumo excesivo y prolongado de alcohol. Se han comunicado cifras de
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consumo  que  oscilan  entre  40  y  80  g/día,  aunque  en  mujeres  con  un consumo  menor  puede  originarse  también  una  cirrosis.  Al  no  aparecer síntomas  de  intoxicación  alcohólica  o  de  abstinencia,  el  paciente  puede mantener  un  elevado  consumo  alcohólico  durante  mucho  tiempo, retrasando obviamente el diagnóstico.  (3) 

• Virus hepatotropos 

Entre los virus causantes de cirrosis, los más significativos son los virus C 

y B de la hepatitis, acompañado o no este último por el virus delta. En la cirrosis de origen vírico es fundamental la vía de transmisión (parenteral o vertical).  En  este  sentido,  la  hepatitis  B  se  cronifica  en  el  98%  de  los portadores por transmisión perinatal, aunque hay que señalar que ésta es una  forma  poco  frecuente  en  España.  El  resto  de  los  enfermos,  con independencia de que se hayan contagiado por virus parenteral o sexual, sólo  se  cronifican  aproximadamente  en  un  10%  de  los  casos;  de  éstos, aproximadamente el 20% desarrollará cirrosis al cabo de 5 años. (4) Este  tipo  de  cirrosis  puede  sospecharse  en  los  siguientes  colectivos: usuarios  habituales  de  drogas  por  vía  parenteral,  homosexuales,  recién nacidos  de  madres  positivas  para  el  antígeno  HBs  (antígeno Australia), trabajadores  de  hospitales,  inmigrantes  procedentes  de  países mediterráneos,  África  o  el  lejano  Oriente,  personas  que  han  recibido transfusiones y disminuidos psíquicos, entre otros. (4) En  pacientes  con  hepatitis  C,  aproximadamente  el  20%  de  ellos desarrollará cirrosis transcurridos entre 10 y 20 años; se admite que este virus  es  el  causante  del  40%  de  las  cirrosis  en  estado  avanzado.  La transmisión  de  este  tipo  de  virus  tiene  lugar  principalmente  por  vía parenteral. (4) 

• Cirrosis autoinmune 

En  la  cirrosis  de  origen  autoinmune  se  produce  una  inflamación hepatocelular de patogenia desconocida, que si no es tratada correctamente genera  una  cirrosis.  Afecta  fundamentalmente  a  mujeres  y  suele acompañarse de otras manifestaciones autoinmunes. (5) Fisiopatología 

La  cirrosis  se  desarrolla  según  el  siguiente  mecanismo  patogénico:  con independencia  del  agente  etiológico,  se  produce  una  inflamación  de  la íntima  endotelial,  seguida  de  estasis  en  las  venas  centrales  y  en  los sinusoides; si estos cambios se extienden a las vénulas portales, se genera un cuadro de isquemia acinar. Estas alteraciones conducen a la apoptosis, a la  atrofia  e  hiperplasia  nodular  regenerativa  y,  por  último,  a  una fibrosis. (6) 
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Figura 2.  Evolución histológica desde un hígado sano hasta un hígado cirrótico Cuadro clínico 

• Síndrome hepatorrenal 

El síndrome hepatorrenal se ha diagnosticado en el 10% de los pacientes con cirrosis avanzada y ascitis. Es una condición clínica que tiene lugar en pacientes  con  enfermedad  hepática  avanzada,  insuficiencia  hepática  e hipertensión portal, caracterizada por un deterioro de la función renal, una intensa alteración de la circulación arterial y la activación de los sistemas vasoactivos endógenos. (7) 

• Varices esofágicas 

La aparición de varices esofágicas es inherente a la presencia de cirrosis hepática e hipertensión portal. 

Aproximadamente  un  40%  de  los  pacientes  asintomáticos  presentan dichas  varices  cuando  son  diagnosticados;  a  medida  que  la  enfermedad progresa, su frecuencia es mayor, estando presentes en el 90% de los
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enfermos.  (7)  

Las  varices  originan  una  hemorragia  digestiva  alta,  que  suele  ser  la complicación característica de la fase descompensada de la cirrosis. Dicha hemorragia  causa  una  mortalidad  inicial  del  50%  de  los  afectados;  el riesgo de recidiva en pacientes sin tratamiento se sitúa en el 60%.  (7) Figura  3. Signos  endoscópicos  de  riesgo  para  la  hemorragia  por  varices  esofágicas:  a) varices esofágicas de gran tamaño; b) manchas rojas sobre la superficie de la variz; c) “red wale marks” (estrías longitudinales y sinuosas de color rojo sobre la superficie de la variz) sobre unas varices de gran tamaño. 

• Encefalopatía hepática 

La encefalopatía hepática consiste en una alteración neuropsiquiátrica de origen  metabólico,  debida  a  la  existencia  de  un  exceso  de  amonio  en  la circulación sistémica, compuesto que alcanza el sistema nervioso central y origina síntomas psiquiátricos muy diversos.  (7) Habitualmente,  como  complicación  de  la  cirrosis  hepática,  su  carácter suele  ser  reversible.  Ante  una  encefalopatía  hepática  hay  que  hacer diagnóstico  diferencial  con  otros  tipos  de  encefalopatías  (metabólica, tóxica), con lesión intracraneal y con alteraciones neuropsiquiátricas.  (7) 

• Peritonitis bacteriana espontánea 

La peritonitis bacteriana espontánea es la infección bacteriana del líquido ascítico sin que exista un foco infeccioso intraabdominal, como un absceso o  una  perforación.  Ocurre  aproximadamente  en  el  10%  de  los  pacientes hospitalizados. 

La cirrosis es la patología en la que este tipo de peritonitis se da con mayor frecuencia.  Habitualmente  las  bacterias  implicadas  suelen  ser  bacilos aerobios  gramnegativos  (que  proceden  de  la  propia  flora  intestinal  del paciente,  pues  no  hay  que  olvidar  que  la  cirrosis  conlleva  numerosas alteraciones  en  los  mecanismos  de  defensa  antimicrobiana),  así  como cocos  grampositivos  (estreptococos  y  enterococos),  cuya  frecuencia  es superior en los enfermos ingresados en centros hospitalarios. (8)
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• Carcinoma hepatocelular 

El desarrollo de un carcinoma hepatocelular es frecuente en la evolución de los pacientes con cirrosis hepática, al margen de su etiología. Una vez diagnosticada  la  cirrosis,  la  posibilidad  de  desarrollar  un  carcinoma hepatocelular es del 20% a los cinco años. (9) Puesto  que  este  tipo  de  carcinoma  asienta  frecuentemente  sobre  una cirrosis,  sus  manifestaciones  clínicas  suelen  superponerse  a  las  de  esta última.  El  pronóstico  de  estos  enfermos  depende  de  la  evolución  de  la cirrosis en el momento en que se diagnostica el cáncer.  (9) Diagnóstico 

• La  ecografía  abdominal  tiene  el  inconveniente  de  que  existe  una considerable variabilidad entre diferentes observadores. 

• La  elastometría  es  una  técnica  que  mide  la  rigidez  hepática,  que depende del grado de fibrosis hepática existente. (10) En lo referente a pruebas de laboratorio, pueden tener utilidad diagnóstica las siguientes: 

• Aminotransferasas  (aSt/alt). El  aumento  de  la  actividad aminotransferasa  refleja  daño  necroinflamatorio  en  mayor  o  menor grado,  una  elevación  marcada  de  las  transaminasas  en  el  contexto  de una  cirrosis  hepática  debe  sugerir  una  agresión  de  origen  tóxico (fármacos o alcohol), una hepatitis vírica injertada o un daño isquémico inducido por shock o colapso cardiovascular.  (10) 

• Fosfatasa alcalina.  Esta enzima suele estar elevada pero menos de dos o tres veces el rango normal. Elevaciones más altas deben sugerir una cirrosis de origen biliar (colangitis esclerosante primaria o cirrosis biliar primaria).  (10)  

• Gammaglutamiltranspeptidasa. La elevación de la GGT en la cirrosis hepática  es  un  hecho  inespecífico.  Cuando  existe  un  componente colestásico,  su  elevación  ocurre  de  forma  paralela  a  la  de  la  fosfatasa alcalina.  Una  elevación  significativa  aislada  debe  sugerir  alcoholismo activo o inducción enzimática por fármacos.  (10) 

• Bilirrubina:  la  bilirrubina  es  uno  de  los  parámetros  utilizados  en  la clasificación  de  Child-Pugh  para  evaluar  el  estado  de  la  función hepática.  En  los  pacientes  con  cirrosis  biliar  primaria,  la  elevación  de los niveles de bilirrubina constituye un indicador de mal pronóstico y una indicación para plantear el trasplante de hígado  (10) 

• Albumina:  Debe  considerarse  que  una  tasa  baja  de  albúmina  puede verse también en la insuficiencia cardiaca congestiva, en el síndrome nefrótico y en la enteropatía pierde proteínas.  (10)
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• Tiempo  de  protrombina.   El  hígado  interviene  en  la  síntesis  de  la mayoría  de  las  proteínas  implicadas  en  los  mecanismos  de  la coagulación.  Por  lo  tanto,  el  tiempo  de  protrombina  refleja  con  gran precisión el estado de la función hepática y aumenta gradualmente en la medida que ésta se deteriora.   (10) Globulinas. Las gammaglobulinas pueden  estar  incrementadas  en  la  cirrosis  hepática  con  hipertensión portal. De hecho, sus niveles constituyen, en gran medida, un marcador indirecto del grado de shunt portosistémico.  (10) Alteraciones hematológicas.  En la cirrosis hepática es común observar diversas  alteraciones  hematológicas,  incluyendo  trastornos  de  la coagulación y diversos grados de citopenia. (11) 

• Anemia. Puede  tener  un  origen  multifacto-rial  e  incluye  pérdidas crónicas  de  sangre  por  el  tubo  digestivo,  déficit  de  ácido  fólico, toxicidad directa por alcohol, hiperesplenismo y supresión de la médula ósea.  (11) 

• Trombocitopenia.  La plaquetopenia es un fenómeno común atribuido a la hipertensión portal y a la esplenomegalia congestiva. El bazo puede llegar a secuestrar el 90% de las plaquetas circulantes, aunque es raro observar niveles de plaquetas inferiores a 50.000 cc.  (11)  

• Leucopenia  y  neutropenia.   Son  también  una  consecuencia  del hiperesplenismo.  (11) 

Debe hacerse diagnóstico diferencial con las siguientes entidades clínicas: pericarditis,  insuficiencia  cardiaca,  infiltración  neoplásica  masiva  del hígado y síndrome de Budd-Chiari. 

Pronóstico 

En relación con el pronóstico, la cirrosis compensada puede evolucionar a descompensada,  mientras  que  el  empeoramiento  de  esta  última  conlleva mayor  riesgo  de  muerte.  En  lo  que  respecta  a  la  cirrosis  compensada, como ya se ha mencionado con antelación, lo más llamativo es su carácter oligosintomático, con presencia de síntomas inespecíficos. A los 10 años, la supervivencia de los pacientes que se mantienen en esta fase es próxima al 80%. La presencia de hipertensión portal en esta fase se considera un factor pronóstico de mortalidad. (12) 

La  aparición  de  ascitis,  hemorragia  por  varices,  encefalopatía  hepática  e ictericia  marcan  el  comienzo  de  la  fase  descompensada.  Cuando  la enfermedad  evoluciona  hasta  llegar  a  esta  fase,  la  supervivencia  de  los pacientes al cabo de los 10 años se sitúa en el 7%.  (12) El pronóstico de algunas de las complicaciones de la cirrosis, como es el caso de las varices esofágicas, ha mejorado notablemente en los últimos años:  fármacos  que  reducen  la  presión  portal  y  avances  en  las  técnicas endoscópicas (ligador multibandas) son algunas de las opciones
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terapéuticas que han permitido este avance.  (12) Tratamiento 

La  posibilidad  de  efectuar  una  terapia  específica  sobre  la  etiología  de  la cirrosis es limitada, ya que es relativamente frecuente que la enfermedad se diagnostique cuando ya está avanzada. (13) En el caso de la cirrosis alcohólica, es importante que el paciente abandone el  alcohol,  aunque  desgraciadamente  ello  no  supone  la  remisión  de  la enfermedad; una situación similar se presenta también para las cirrosis de origen vírico.  (13) 

El  efecto  de  las  terapias  específicas  tales  como  las  sangrías (hemocromatosis),  los  antivirales  (hepatitis  B  y  C  en  etapas  tempranas previas  al  desarrollo  de  cirrosis),  la  D-penicilamina  para  quelar  el  cobre (enfermedad  de  Wilson),  los  inmunosupresores  (cirrosis  de  origen autoinmune) y el ácido ursodesoxicólico (cirrosis debidas a una colestasis), es  bastante  limitado,  estando  incluso  contraindicado  en  la  cirrosis  vírica una vez que se tiene la confirmación diagnóstica mediante biopsia.  (13) Es  importante  evitar  los  estados  de  desnutrición,  pudiendo  valorarse  la introducción  de  complejos  vitamínicos  en  caso  de  que  existan  estados carenciales, fundamentalmente de vitaminas B, C, K y ácido fólico. Los hepatoprotectores no son necesarios.  (13) 

Recomendaciones nutricionales 

Recomendaciones  de  la  Sociedad  Europea  de  Nutrición  Clínica  y Metabolismo (ESPEN) 

En  relación  a  macronutrientes  la  ESPEN  sugiere  que  los  hidratos  de carbono  (HC)  aporten  del  45  al  65%  de  la  energía  total  de  la  dieta,  la recomendación de proteína es de 1.0-1.5 g/kg de peso al día; la cantidad exacta  debe  determinarse  de  acuerdo  con  el  estado  nutricional  del paciente;  se  recomienda  un  60-70%  de  proteínas  de  origen  vegetal  y  el resto de origen animal, y, una vez establecido el aporte de HC y proteínas, el resto de las calorías deben ser cubiertas por lípidos. 

En aquellos pacientes que presentan ascitis y/o edema se debe restringir la cantidad  de  sodio  (<2  g/día).  Y,  en  el  caso  de  fibra  dietética  se  ha recomendado un consumo de 30 g/día, aumentando su requerimiento en pacientes  con  encefalopatía  hepática.  Además,  la  ESPEN  sustenta  la suplementación  con  fórmulas  de  aminoácidos  de  cadena  ramificada (AACR) en pacientes con encefalopatía hepática mediante vía enteral, así como  suplementación  oral  en  cirrosis  avanzada.  La  suplementación  con AACR  también  se  puede  considerar  en  niños  en  lista  de  espera  para trasplante hepático.  (13)
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Figura 4.  Indicaciones nutricionales de acuerdo a las guías y recomendaciones disponibles. 

La  recomendación  de  líquidos  según  la  Sociedad  Americana  para  la Nutrición Parenteral y Enteral estipula que el consumo ideal para cualquier adulto  debería  ser  de  1  ml/kcal/día.  La  pérdida  de  agua  corporal  puede deberse a varios factores (diarrea, heridas, drenajes quirúrgicos, drenajes nasogástricos,  secreciones  pancreáticas,  secreciones  urinarias,  uso  de diuréticos).  Se  debe  hacer  una  restricción  de  líquidos  cuando  exista hiponatremia (niveles de sodio < 120 mmol/l).  (13) Colación nocturna 

Una de las estrategias más utilizadas y sustentadas por la literatura es la adición  de  una  colación  nocturna  que  contenga  HC,  ya  que  estudios previos  han  demostrado  que  mejora  la  masa  muscular  y  el  metabolismo energético  al  cubrir  las  necesidades  energéticas  requeridas  por  la  noche, que  además  se  aumentan  por  el  hipercatabolismo  observado  en  cirrosis. 

Las  calorías  derivadas  de  dichas  colaciones  pueden  oscilar  entre  200  y 400  kcal  y  deben  contener  HC  complejos  para  prolongar  la  absorción durante  la  noche  y  proporcionar  fibra  dietética.  Además,  para  su prescripción  se  deben  considerar  las  preferencias  del  paciente  para asegurar una buena adherencia.  (13) 

A continuación, se analiza someramente el abordaje terapéutico de las principales complicaciones de la cirrosis hepática. 
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• Ascitis 

Se  recomienda  dieta  hiposódica,  cuya  finalidad  es  la  consecución  de  un balance  negativo  de  sodio.  Diuréticos:  espironolactona  (compuesto  más utilizado y de mayor eficacia), furosemida. Se empieza usando el primero y si no es suficiente se añade el segundo fármaco, incrementando siempre la dosis de forma progresiva. (14) 

Las dosis máximas son 400 mg para la espironolactona y 120 mg para la furosemida. 

Figura  5.   Descompensación  ascítica  en  un  paciente  con  cirrosis  hepática  de  etiología enólica. Obsérvese la circulacióncolateral en el flanco derecho del abdomen. 

• Síndrome hepatorrenal 

El  tratamiento  definitivo  es  el  transplante  ortotópico  hepático.  El tratamiento puente es la terapia vasoconstrictora: telipresina 0,5-2 mg/4-6 

h;  noradrenalina  en  perfusión  IV  continua  0,5-3  mg/h;  midorina  más ocreótido  2,5-12,5  mg/8  h  más  100-200  µg/8  h;  albúmina  (administrada junto con los vasoconstrictores): 1 g/kg/día. (14) 

• Varices esofágicas 

Se  emplean  fármacos  betabloqueantes  adrenérgicos  no  selectivos: propanolol  y  nadolol.  Estos  fármacos  previenen  la  aparición  de hemorragias  secundarias  a  las  úlceras  esofágicas,  ya  que  reducen  la presión  portal,  disminuyendo  simultáneamente  el  riesgo  de  ascitis  o peritonitis bacteriana espontánea. También se realiza ligadura endoscópica con bandas, que en la actualidad representa el tratamiento de elección. (15) 

• Encefalopatía hepática 

Se trata con disacáridos no absorbibles (lactulosa, lactitiol) y antibióticos
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no absorbibles: neomicina, paramomicina, metronidazol.  (15) 

• Peritonitis bacteriana espontánea 

Se  utilizan  cefalosporinas  de  segunda  o  tercera  generación  vía  IV  y seroalbúmina  humana  para  expandir  el  volumen  plasmático,  porque disminuye la incidencia de insuficiencia renal y la mortalidad.  (15) Carcinoma hepatocelular 

En  estos  casos  se  opta  por  el  trasplante  de  hígado,  en  pacientes  con  un tumor único inferior a 5 cm o tres tumores de 3 cm cada uno.  (15)  
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Definición 

El  hipertiroidismo  en  el  término  médico  utilizado  para  describir  al resultado  metabólico  de  diferentes  alteraciones  que  se  producen  en  la glándula  tiroides  o  fuera  de  esta  y  que  conllevan  a  un  aumento  de  las concentraciones plasmáticas de hormonas tiroideas. 

Epidemiología 

El hipertiroidismo tiene una mayor prevalencia mundial en mujeres que en hombres, se estima una relación 5:1(1). 

La prevalencia general de hipertiroidismo, es aproximadamente del 1,3 % 

y aumenta del 4 al 5 % en mujeres mayores, su presentación más común en este grupo etario; es el bocio nodular tóxico, mientras que, en mujeres jóvenes la causa más común; es la enfermedad de Graves. También se ha encontrado  una  mayor  prevalencia  de  hipertiroidismo,  en  la  población fumadora.  En  un  estudio  de  cohorte  prospectivo  de  mujeres  adultas,  la incidencia global de la enfermedad de Graves fue de 4,6 por 1000 durante 10 años de observación (1). 

Etiopatogenia 

Hipertiroidismo con captación normal o alta de radioyodo El  hipertiroidismo  con  una  captación  normal  o  alta  de  yodo  radiactivo: Indica una síntesis de novo de las hormonas tiroides (1). 

Enfermedad  de  Graves:  La  enfermedad  de  Graves  es  la  causa  más común  de  hipertiroidismo.  Es  un  trastorno  autoinmune  que  resulta  de  la activación de anticuerpos contra el receptor de la tirotropina, resultando en la síntesis y secreción de hormona tiroidea y el crecimiento de la tiroides, formando un bocio difuso (1), (5). 

Hashitoxicosis:  Es  el  neologismo  que  combina  "Hashimoto"  y 

"tirotoxicosis", describe a pacientes con enfermedad tiroidea autoinmune que  inician  con  un  cuadro  de  hipertiroidismo  con  una  captación  alta  de yodo radiactivo causada por anticuerpos del receptor de TSH, seguido del desarrollo de hipotiroidismo secundario a la infiltración de la glándula con linfocitos y la destrucción resultante mediada por autoinmunidad del tejido tiroideo similar a la tiroiditis de Hashimoto (1). 

Adenoma tóxico y bocio multinodular tóxico: El  adenoma  tóxico  y  el  bocio  multinodular  tóxico  son  alteraciones  que resultan  de  una  hiperplasia  focal  y/o  difusa  de  las  células  foliculares tiroideas,  mismas  que  tienen  un  funcionamiento  independiente  de  la regulación  de  la  TSH.  “Se  han  identificado  mutaciones  somáticas activadoras de los genes del receptor de TSH tanto en adenomas tóxicos como en nódulos de bocio multinodular tóxico. De manera similar, se han identificado  mutaciones  activadoras  de  la  proteína  Gs-alfa  en  adenomas tóxicos, pero no se sabe si ocurren en bocios multinodulares tóxicos” (1). 
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El bocio multinodular tóxico se relaciona con una ingesta baja de yodo, mientras que el adenoma tóxico no guarda relación con la misma (1). 

Hipertiroidismo inducido por yodo:   

El hipertiroidismo inducido por yodo es el resultado, casi exclusivamente de una administración exógena de yodo, ya sea de una carga de contrastes yodados en técnicas imagenológicas como la tomografía computarizada o la angiografía, o con la introducción de yodo oral en personas procedentes de zonas geográficas que cursan deficiencia de yodo y con antecedentes de patología  tiroidea  previa;  como  nódulos  tiroides  o  hipertiroidismo subclínico.  Recordando  que,  ante  cambios  en  la  ingesta  de  yodo,  ya  sea por  exceso  o  deficiencia,  los  mecanismos  reguladores  de  la  tiroides, equilibrarían la síntesis y secreción hormonal (efecto Wolff-Chiakoff), sin embargo,  en  una  glándula  previamente  enferma,  estos  mecanismos  no lograrían su función homeostática (1), (4). 

Enfermedad trofoblástica y tumores de células germinales: Los altos niveles de isoformas de gonadotropina coriónica humana (hCG) con más actividad de la tirotropina son causantes de hipertiroidismo, como en la mola hidatiforme o en la coriocarcinoma, y en el caso de los hombres el cáncer testicular (1). 

Hipertiroidismo mediado por TSH:   

El hipertiroidismo secundario al aumento en la producción de la hormona estimulante  de  la  tiroides  es  un  trastorno  poco  común,  que  puede presentarse  como  un  hipertiroidismo  neoplásico  y  no  neoplásico.  En  el hipertiroidismo  neoplásico,  suelen  corresponder  a  macroadenomas productores  de  tirotropina  (TSH),  algunos  de  los  cuales  son  localmente invasivos.  El  mecanismo  patogénico  consiste  en  el  aumento  de  la producción y secreción tiroidea por estímulo neoplásico. La mayor parte de  estos  pacientes  presentan  bocio,  casi  la  mitad  alteraciones campimetricas y una tercera parte de las mujeres presentan galactorrea, sin embargo,  todos  tienen  en  común  concentraciones  séricas  elevadas  de hormonas tiroideas (1). 

En  el  hipertiroidismo  no  neoplásico,  el  mecanismo  patogénico  es  la resistencia al efecto de retroalimentación de las hormonas tiroideas sobre la producción hipofisiaria de TSH y se debe generalmente a mutaciones en el receptor nuclear de triyodotironina. Otra forma rara de hipertiroidismo no neoplásico mediado por TSH es la mutación genética en el receptor de TSH (1). 

Hipertiroidismo con una absorción de yodoradiograma prácticamente ausente 

El hipertiroidismo con una captación baja o casi nula de yodo radiactivo: Indica un proceso inflamatorio y destructivo del tejido tiroideo con
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liberación de hormona preformada a la circulación sanguínea o una fuente extra tiroidea de hormona tiroidea (1). 

Tiroiditis:  

El término tiroiditis hace referencia al conjunto de trastornos que producen la  inflamación  de  la  glándula  tiroides,  dando  como  resultado  un hipertiroidismo transitorio debido a la liberación de hormona preformada del  espacio  coloidal,  como  sucede  en  las  tiroiditis  virales  o  post  virales, luego  de  la  cual  se  manifiesta  la  fase  hipotiroidea  y  la  recuperación posterior de la función tiroidea (1). 

Hipertiroidismo subclínico: 

Se  trata  de  una  presentación  de  hipertiroidismo  donde  los  valores  de  la hormona tirotropina se encuentran disminuidos y los valores séricos de las hormonas  tiroides;  tiroxina  y  triyodotironina  generalmente  normales, razón  por  la  cual  suele  presentarse  de  forma  asintomática.    En aproximadamente  la  mitad  de  los  casos  el  nivel  sérico  de  TSH  se normaliza  espontáneamente  y  el  riesgo  de  que  la  enfermedad  progrese hasta una forma sintomática es de muy baja. 

Hipertiroidismo exógeno y ectópico:   

El  hipertiroidismo  exógeno  o  ectópico,  se  origina  por  un  exceso  de hormona  tiroidea  que  se  produce  fuera  de  la  glándula;  sea  de  fuentes externas o internas (1). 

Ingestión facticia de hormona tiroidea, sobredosis de levotiroxina, estroma ovárico, con tejido tiroideo funcional en una neoplasia ovárica y metástasis de cáncer de tiroides funcional, donde las metástasis óseas grandes causan hipertiroidismo sintomático, son situaciones clínicas donde se presenta un hipertiroidismo exógeno (1). 

Cuadro clínico 

En el hipertiroidismo manifiesto la mayoría de los pacientes presentan una gran variedad de síntomas debido a la presencia de receptores tiroideos en múltiples  tejidos  corporales.  Dentro  de  los  síntomas  más  característicos tenemos;  la  ansiedad,  labilidad  emocional,  debilidad,  temblor, palpitaciones, intolerancia al calor, aumento de la transpiración, pérdida de peso a pesar de un apetito normal o aumentado, y aumento de la frecuencia de las deposiciones, polaquiuria, oligomenorrea o amenorrea en mujeres y ginecomastia y disfunción eréctil en hombres (2). 

Síntomas  más  leves:  Los  síntomas  que  deben  hacernos  sospechar  de hipertiroidismo  a  cualquier  edad  son;  la  pérdida  de  peso  inexplicable, fibrilación auricular de nueva aparición, miopatía, trastornos menstruales y ginecomastia (2). Otras manifestaciones que nos pueden hacer sospechar de hipertiroidismo son; osteoporosis, hipercalcemia, insuficiencia cardíaca, contracciones auriculares prematuras, dificultad para respirar y un
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deterioro en el control glucémico en pacientes diabéticos (2). 

Pacientes  de  edad  avanzada:    En  pacientes  de  edad  avanzada  suelen predominar síntomas pulmonares y cardiacos como la disnea de esfuerzo y la taquicardia, también puede existir pérdida de peso con disminución del apetito, una presentación importante de conocer en este grupo etario es la tirotoxicosis apática, en la cual los pacientes mayores carecen de síntomas, excepto por la astenia y debilidad, por lo cual la importancia de una buena historia clínica para identificar no solo los signos y síntomas que permitan la  sospecha  de  la  enfermedad,  sino  también  los  factores  de  riesgo asociados (2). 

Clínica por sistemas de órganos específicos Piel: Piel caliente, por aumento del flujo sanguíneo; suave debido a una disminución en la capa de queratina, también se dan otros cambios como sudoración,  onicolisis  (uñas  de  Plumber),  hiperpigmentación,  prurito  y adelgazamiento del cabello (3). 

Ojos: La mirada fija y la retracción de los párpados ocurren en todos los pacientes  con  hipertiroidismo.  Se  deben  a  una  hiperactividad  simpática mediada por receptores alfa adrenérgicos (3). 

Solo  los  pacientes  con  enfermedad  de  Graves  manifiestan  patología orbitaria,  que  se  caracteriza  por  la  inflamación  de  los  músculos extraoculares y la grasa orbitaria y el tejido conjuntivo lo que origina el exoftalmos. 

Los pacientes con orbitopatía pueden tener sensación de arenilla o dolor ocular,  y  pueden  tener  diplopía  debido  a  la  disfunción  de  los  músculos extraoculares (3). 

Cardiovascular: Los pacientes con hipertiroidismo tienen un aumento del gasto cardíaco, secundario a un incremento de las necesidades periféricas de  oxígeno  y  el  aumento  de  la  frecuencia  cardiaca.  La  insuficiencia cardíaca congestiva de gasto alto o normal puede ocurrir en pacientes con hipertiroidismo grave (3). 

Respiratorio:  Existe  disnea  y  disnea  de  esfuerzo,  cuyo  principal mecanismo es el aumento del consumo de oxígeno y de la producción de dióxido de carbono (3) 

Gastrointestinal: El aumento de la tasa metabólica (hipermetabolismo, el aumento  de  la  motilidad  intestinal,  la  hiperdefecación  y  malabsorción asociadas provocan pérdida de peso.  La estimulación del apetito es mayor en  pacientes  jóvenes,  por  lo  cual  este  grupo  poblacional  con hipertiroidismo  tiende  al  aumento  de  peso,  mientras  que  en  los  adultos mayores el apetito es menor, por lo cual tienden a la pérdida de peso. La enfermedad  celíaca  es  más  prevalente  en  pacientes  con  enfermedad  de Graves (3). 
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Óseo: La hormona tiroidea estimula la reabsorción ósea, lo que aumenta la porosidad del hueso cortical y reduce el volumen del hueso trabecular. (7). 

Diagnóstico 

El diagnóstico de hipertiroidismo se realiza a través de la identificación de las  manifestaciones  clínicas,  pruebas  bioquímicas,  y  pruebas  para  el diagnóstico  etiológico  de  la  enfermedad  como  es  la  ecografía, gammagrafía  tiroidea  y  autoanticuerpos  TSI  (thyroid  stimulating inmunoglobulin), anti –Tg o anti-TPO. (2). 

Bioquímico 

La  determinación  de  TSH  es  la  prueba  bioquímica  más  sensible  y específica para examinar la función tiroidea. En pacientes en los que exista sospecha  clínica  de  hipertiroidismo  la  mejor  prueba  inicial  es  la  TSH 

sérica ya que ésta es la primera que se altera. (2). Existe una controversia considerable en cuanto a los valores de referencia apropiados para la TSH 

sérica  (8).    Es  por  ello  que  se  recomienda  reconocer  que  los  valores  de TSH deben ser interpretados de acuerdo a las técnicas que se utilizan para su  medida,  los  datos  poblacionales,  grupos  etarios,  embarazo,  con  la finalidad  de  evitar  clasificaciones  erróneas  que  lleven  a  tratamientos innecesarios  (9).  La  T4  y  T3  no  unida  o  libre,  es  la  fracción  que  está disponible  para  la  absorción  en  las  células  y  la  interacción  con  los receptores nucleares. Por lo tanto, es necesario estimar las concentraciones de hormonas libres. 

En  el  hipertiroidismo  primario  presentan  TSH  sérica  baja  y concentraciones altas de T4 y/o T3 libre (2).  La mayoría de los pacientes con  enfermedad  de  Graves  o  bocio  nodular  tienen  síntomas  y  signos  de hipertiroidismo, pero solo concentraciones séricas altas de T3 y TSH bajas. 

Un  paciente  ocasional  tendrá  niveles  séricos  normales  de T3  y T4  libre, pero  tendrá  niveles  elevados  de  T3  libre  en  suero,  fenómeno  conocido como  Tirotoxicosis  T3.  Este  patrón  ocurre  en  el  curso  temprano  del hipertiroidismo, un momento en el que la mayoría de los pacientes tienen relativamente pocos síntomas. 

El fenómeno de TSH baja, T4 libre sérica alta y concentraciones normales de T3 se denomina toxicosis por T4. Se puede encontrar en pacientes con hipertiroidismo  que  tienen  una  enfermedad  no  tiroidea  concurrente  que disminuye la conversión extratiroidea de T4 a T3. Los pacientes pueden hipertiroidismo inducido por amiodarona, ya que la amiodarona inhibe la conversión extratiroidea de T4 a T3 en todos los pacientes (2). 

En  el  hipertiroidismo  subclínico,  la  mayoría  de  los  pacientes  no  tienen manifestaciones  clínicas  o  los  síntomas  que  están  presentes  son  leves  e inespecíficos, muchos tienen bocio multinodular con autonomía (bocio
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nodular tóxico) o enfermedad de Graves leve. Vamos a encontrar en ellos concentraciones  séricas  bajas  de  TSH  <0.4  mU/L  y  concentraciones séricas normales de T4 libre y T3 libre (2). 

En  el  Hipertiroidismo  inducido  por  TSH,  podemos  destacar  dos  causas probables: adenomas hipofisarios y resistencia a la hormona tiroidea (2). 

Debemos  sospechar  de  adenomas  hipofisarios  secretores  de  la  hormona estimulante  de  la  tiroides  (TSH)  en  pacientes  hipertiroideos  con  bocio difuso  y  sin  manifestaciones  extratiroideas  de  la  enfermedad  de  Graves (ofatlmopatía  y  dermopatía),  que  tienen  concentraciones  séricas  altas  de T4  y  T3  libres  y  valor  de  TSH  no  suprimida  (normal  o  alta)  (10), particularmente  en  presencia  de  dolor  de  cabeza,  defectos  en  el  campo visual  o  características  clínicas  de  hipersecreción  concomitante  de  otras hormonas  pituitarias  ,  como  trastornos  menstruales,  galactorrea,  en  la acromegalia  con  voz  más  grave,  síndrome  del  túnel  carpiano  e hiperhidrosis (10), (11).  Por otro lado, la resistencia a la hormona tiroidea es  un  defecto  hereditario  en  la  sensibilidad  a  la  hormona  tiroidea, generalmente  causado  por  defectos  en  uno  de  los  dos  receptores  de hormona tiroidea. Estos pacientes tienen TSH sérica normal o alta a pesar de las altas concentraciones de T4 y T3 libres (12). 

Eco Tiroideo 

Permite evaluar la presencia de nódulos tiroideos además la presencia de zonas  hipoecogénicas  en  el  parénquima  tiroideo  sugestivas  de  tiroiditis inflamatorias o autoinmunitarias. Se debe realizar eco tiroidea en todos los pacientes con sospecha de nódulo tiroideo o bocio nodular en el examen físico  o  con  nódulos  observados  incidentalmente  en  otros  estudios  de imágenes. En la Enfermedad de Graves se aprecia un parénquima tiroideo con  aumento  difuso  de  vascularización.  Asimismo,  la  ecografía  es  una herramienta de diagnóstico etiológico de las tirotoxicosis por amiodarona (13). 

Gammagrafía Tiroidea  

La  gammagrafía  utiliza  radioisótopos  de  yodo  (I-131  e  123-I)  o pertecnetato  de  tecnecio-99m.  Es  una  prueba  que  se  realiza  para  el diagnóstico  de  bocio  multinodular  tóxico  y  el  adenoma  tóxico (hiperfuncionantes)  y  para  diferenciar  de  la  enfermedad  de  Graves-Basedow.  La  imagen  gammagráfica  del  bocio  multinodular hiperfuncionante muestra una captación irregular con múltiples nódulos en diferentes estados funcionales (calientes, templados y fríos). En el caso del adenoma tóxico hay una hipercaptación, el radiotrazador se acumula en un solo  nódulo  que  suprime  el  resto  de  la  glándula.  En  la  enfermedad  de Graves-Basedow  la  captación  es  homogénea  y  difusa  en  un  tiroides globalmente  aumentado  de  tamaño,  es  decir  hay  una  hipercaptación global. La gammagrafía con radionúclidos está contraindicada durante el
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embarazo (14). 

Autoanticuerpos 

Los TSI  (thyroid  stimulating  immunoglobulin)  tienen  alta  sensibilidad  y especificidad, si obtenemos un resultado positivo confirma el diagnóstico de  Enfermedad  de  Graves,  su  determinación  también  se  emplea  en pacientes  con  oftalmopatía  sugestiva  de  Graves  y  con  función  tiroidea normal,  por  otro  lado  también  es  posible  encontrar  un  título  positivo  de anticuerpos  antitiroglobulina  (anti-Tg)  o  anticuerpos  antiperoxidasa tiroidea (anti-TPO) (2). 

Tratamiento 

Antitiroideos 

Los  fármacos  incluyen  al  metimazol,  carbimazol  y  propiltiuracilo,  éstos actúan inhibiendo la síntesis de hormonas tiroideas mediante la inhibición de la acción de la peroxidasa tiroidea. El propiltiuracilo además posee una acción extratiroidea, inhibiendo de manera parcial la conversión periférica de T4 a T3. Se recomienda metimazol como tratamiento de primera línea, debido  a  una  mejor  eficacia,  más  tiempo  vida  media  y  duración  de  la acción  permitiendo  una  dosis  diaria  y  menos  efectos  secundarios  en comparación con el PTU. El metimazol se inicia con una dosis de 10 a 30 

mg diarios y la PTU con 100 mg 3 veces al día (14). Las mujeres gestantes durante el primer trimestre del embarazo deben tomar PTU, continuar con la  PTU  durante  el  resto  del  embarazo  o  volver  a  metimazol  a  las  16 

semanas.  Para  minimizar  el  riesgo  de  hipotiroidismo  en  el  feto, administramos  la  dosis  más  baja:  PTU  50  mg  dos  a  tres  veces  al  día metimazol 5 a 10 mg al día (15). Es importante tomar en cuenta los efectos adversos  que  los  antitiroideos  o  tionamidas  pueden  presentar,  entre  los efectos  secundarios  menores  incluyen  fiebre,  sarpullido,  prurito,  pérdida de  cabello,  linfadenopatía,  cefalea,  mialgias  y  artralgias;  los  efectos secundarios  graves  incluyen  agranulocitosis,  hepatotoxicidad,  vasculitis, síndrome similar al lupus y neuritis (14). 

Betabloqueantes 

Los  bloqueadores  de  receptores  β-adrenérgicos  son  útiles  como coadyuvante  en  el  tratamiento,  ya  que  permite  el  control  de  síntomas (palpitaciones,  taquicardia  temblor,  sudoración,  nerviosismo).  Cabe destacar que a dosis altas el propanolol inhibe la conversión periférica de T4  a  T3.  El  atenolol  usamos  en  una  dosis  inicial  de  25  a  50  mg/día  y ajustamos la dosis según sea necesario hasta 200 mg/día dividido en dos tomas  para  mantener  una  frecuencia  cardíaca  entre  60  y  90  latidos  por minuto (16).   En embarazadas se puede usar el metoprolol o propranolol para tratar la taquicardia y el temblor, el tratamiento a largo plazo con β-bloqueantes  (más  de  2  a  6  semanas)  debe  evitarse  por  el  retraso  del crecimiento fetal y la hipoglucemia, especialmente con atenolol (15). 
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Glucocorticoides 

En dosis altas también inhiben la conversión periférica de T4 a T3, su uso se emplea en el tratamiento de crisis tirotóxica (17). 

Yoduro inorgánico 

El  yodo  inhibe  de  forma  aguda  la  secreción  hormonal  pero  los mecanismos  responsables  son  inciertos,  se  usa  principalmente  a  corto plazo  con  frecuencia  solo  durante  una  o  dos  semanas.  Se  emplea  en  el tratamiento  inicial  de  la  crisis  tirotóxica,  en  la  preparación  preoperatoria para  tiroidectomía  en  enfermedad  de  Graves,  también  como  terapia adyuvante, una semana después de yodo radiactivo o con tionamidas (18). 

Radioyodo 

El objetivo del I-131 es destruir la cantidad suficiente de tejido tiroideo, está contraindicado en hipertiroidismo en gestantes y en la lactancia. 

Tratamiento quirúrgico 

De  elección  en  el  bocio  multinodular  tóxico,  adenoma  toxico  o enfermedad de Graves cuando presenta clínica compresiva (14). 
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CAPÍTULO 5 

 Miocardiopatías  

 Annie Betzabeth Cuzco Valdez 
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Las  miocardiopatías  son  enfermedades  primarias  del  músculo  cardíaco. 

Deben  distinguirse  de  las  cardiopatías  estructurales  como  la  cardiopatía isquémica,  la  patología  valvular,  las  cardiopatías  congénitas.  Según  las características  patológicas,  la  miocardiopatía  se  divide  en  3  tipos principales:  

• Dilatacional 

• Hipertrófico 

• Restrictivo 

El término miocardiopatía isquémica se refiere a una condición en la que hay dilatación y disminución de la contractilidad del miocardio, que ocurre en pacientes con formas graves de enfermedad de las arterias coronarias (con o sin infartos). Esta miocardiopatía no se suele considerar entre los tipos anteriores, porque no describe una enfermedad miocárdica primaria. 

En  la  figura  superior  y  como  referencia  para  comparar  las  diversas  miocardiopatías, tenemos a un corazón normal: Las paredes del corazón (el músculo de los ventrículos) son de grosor normal, así como sus cavidades. La sangre pasa sin dificultad desde el ventrículo izquierdo (VI) a la aorta (Ao) y a todo el cuerpo Las miocardiopatías suelen presentarse con signos clínicos de insuficiencia cardíaca, que pueden variar según la prevalencia de disfunción sistólica y/

o  disfunción  diastólica. Algunas  miocardiopatías  también  pueden  causar dolor torácico, síncope, arritmias o muerte súbita. 

El  diagnóstico  generalmente  incluye  antecedentes  familiares,  análisis  de sangre, ECG, radiografía de tórax, ecocardiografía y resonancia magnética cardíaca.  Algunos  pacientes  requieren  una  biopsia  endomiocárdica.  Se realizan  otras  pruebas  según  sea  necesario  para  determinar  la  causa.  El tratamiento depende del tipo y la causa de la miocardiopatía. 
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Miocardiopatía dilatada 

La miocardiopatía dilatada es una disfunción del miocardio que conduce a insuficiencia cardíaca, en la que predominan la dilatación ventricular y la disfunción sistólica. Los síntomas incluyen dificultad para respirar, fatiga y edema periférico. El diagnóstico se establece sobre la base de los hallazgos clínicos y los niveles elevados de péptidos natriuréticos, los resultados de la  radiografía  de  tórax,  la  ecocardiografía  y  la  resonancia  magnética.  El tratamiento  se  centra  en  eliminar  la  causa  de  la  enfermedad.  Si  la insuficiencia  cardíaca  es  grave  y  progresiva,  pueden  estar  indicados  la terapia  de  resincronización  cardíaca,  el  DAI,  el  tratamiento  de  la insuficiencia  mitral  grave,  un  dispositivo  de  soporte  del  ventrículo izquierdo o un trasplante de corazón 

La  miocardiopatía  es  la  enfermedad  primaria  del  músculo  cardíaca.  La miocardiopatía dilatada puede desarrollarse a cualquier edad, pero es más común en adultos menores de 50 años. 

Alrededor  del  10  %  de  las  personas  que  desarrollan  miocardiopatía dilatada  tienen  más  de  65  años.  En  los  EE.  UU.,  la  condición  es aproximadamente  3  veces  más  común  en  hombres  que  en  mujeres  y  3 

veces más común en negros que en blancos. Alrededor de 5 a 8 de cada 100 000 personas se enferman cada año. 

Fisiopatología de la miocardiopatía dilatada Como  enfermedad  miocárdica  primaria,  la  disfunción  miocárdica  en  la miocardiopatía dilatada ocurre en ausencia de otros trastornos que pueden causar dilatación miocárdica, como enfermedad arterial coronaria grave o patologías que involucran sobrecarga ventricular debido a cambios en la presión  o  el  volumen  (p.  enfermedad  ).  Se  cree  que  la  miocardiopatía dilatada  comienza  con  miocarditis  aguda  en  algunos  pacientes. 

(probablemente viral en la mayoría de los casos), acompañada de una fase latente variable, una fase de necrosis difusa de los cardiomiocitos (debido a una reacción autoinmune a los miocitos dañados por el virus) y fibrosis crónica.  Independientemente  de  la  causa,  el  miocardio  se  dilata,  se adelgaza  y  se  hipertrofia  compensatoriamente  (ver  figura  Formas  de miocardiopatía ), lo que a menudo resulta en insuficiencia mitral funcional o insuficiencia tricuspídea y dilatación auricular. 

En la mayoría de los pacientes, ambos ventrículos se ven afectados, en algunos  casos  solo  el  ventrículo  izquierdo  (VI)  y  con  mucha  menos frecuencia el ventrículo derecho (VD). 

Los trombos parietales pueden formarse como resultado del estancamiento de  la  sangre,  cuando  las  cámaras  del  corazón  se  expanden significativamente y se expresa su disfunción. Las taquiarritmias cardíacas a menudo complican el curso de la miocarditis aguda y la fase tardía de la dilatación crónica; puede desarrollarse un bloqueo auriculoventricular. 
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Debido  a  la  dilatación  de  la  aurícula  izquierda,  a  menudo  se  produce fibrilación auricular. 

Etiología 

La  miocardiopatía  dilatada  tiene  muchas  causas  conocidas  y probablemente muchas inexploradas. 

Más  de  20  virus  pueden  causar  miocardiopatía  dilatada.  En  climas templados, el Coxsackievirus del grupo B es el más común. En América Central  y  del  Sur,  la  causa  más  común  de  origen  infeccioso  es  la enfermedad de Chagas causada por Trypanosoma cruz. 

Otras  causas  incluyen  taquicardia  prolongada,  infección  por  VIH, toxoplasmosis, tirotoxicosis y enfermedad de beriberi. Muchas sustancias tóxicas,  especialmente  el  alcohol,  varios  solventes  orgánicos,  hierro  o iones de metales pesados y ciertos medicamentos de quimioterapia (p. ej., doxorrubicina,  trastuzumab),  causan  daño  cardíaco.  El  ritmo  ventricular ectópico frecuente (> 10 000 extrasístoles ventriculares por día) se asocia con disfunción sistólica del ventrículo izquierdo. 

El  estrés  emocional  repentino  y  otras  condiciones  hiperadrenérgicas pueden  conducir  a  una  miocardiopatía  dilatada  aguda,  que  suele  ser reversible (como la causada por una taquicardia prolongada). Un ejemplo es la miocardiopatía con balón apical aguda (miocardiopatía de takotsubo). 

Esta  enfermedad  afecta  el  vértice  y,  a  veces,  otras  partes  del  ventrículo izquierdo, causando disfunción de la pared regional y, en algunos casos, dilatación focal (globo). 

Los factores genéticos intervienen en 20 a 35% de los casos; Se conocen > 60 genes y loci asociados con el desarrollo de la enfermedad. 

Síntomas y signos de miocardiopatía dilatada El  inicio  de  la  miocardiopatía  dilatada  suele  ser  gradual,  excepto  en  los casos  de  miocarditis  aguda,  balonización  apical  aguda  y  miocardiopatía dependiente  de  taquicardia.  Aproximadamente  el  25%  de  todos  los pacientes  con  miocardiopatía  dilatada  informan  dolor  torácico  atípico. 

Otros síntomas dependen del ventrículo afectado. 

La disfunción del ventrículo izquierdo causa disnea de esfuerzo, así como fatiga debido al aumento de la presión diastólica del LV y al bajo gasto cardíaco. 

La  insuficiencia  ventricular  derecha  provoca  edema  periférico  e inflamación  de  las  venas  del  cuello.  A  veces,  en  personas  jóvenes,  el páncreas  se  ve  predominantemente  afectado,  con  el  desarrollo  típico  de arritmias  auriculares  y  muerte  súbita  por  taquiarritmias  ventriculares malignas. 

La miocardiopatía dilatada es una disfunción del miocardio que conduce a
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insuficiencia cardíaca, en la que predominan la dilatación ventricular y la disfunción sistólica. Los síntomas incluyen dificultad para respirar, fatiga y edema periférico. El diagnóstico se establece sobre la base de los hallazgos clínicos y los niveles elevados de péptidos natriuréticos, los resultados de la  radiografía  de  tórax,  la  ecocardiografía  y  la  resonancia  magnética.  El tratamiento  se  centra  en  eliminar  la  causa  de  la  enfermedad.  Si  la insuficiencia  cardíaca  es  grave  y  progresiva,  pueden  estar  indicados  la terapia  de  resincronización  cardíaca,  el  DAI,  el  tratamiento  de  la insuficiencia  mitral  grave,  un  dispositivo  de  soporte  del  ventrículo izquierdo o un trasplante de corazón. 

La  miocardiopatía  es  la  enfermedad  primaria  del  músculo  cardíaco (consulte también Introducción a las miocardiopatías ). La miocardiopatía dilatada  puede  desarrollarse  a  cualquier  edad,  pero  es  más  común  en adultos  menores  de  50  años.  Alrededor  del  10  %  de  las  personas  que desarrollan  miocardiopatía  dilatada  tienen  más  de  65  años.  En  los  EE. 

UU.,  la  condición  es  aproximadamente  3  veces  más  común  en  hombres que en mujeres y 3 veces más común en negros que en blancos. Alrededor de 5 a 8 de cada 100 000 personas se enferman cada año. 

Etiología de la miocardiopatía dilatada 

La  miocardiopatía  dilatada  tiene  muchas  causas  conocidas  y probablemente  muchas  inexploradas  (ver  Causas  de  la  miocardiopatía dilatada  ).  Más  de  20  virus  pueden  causar  miocardiopatía  dilatada.  En climas  templados  ,  el  Coxsackievirus  del  grupo  B  es  el  más  común.  En América Central y del Sur, la causa más común de origen infeccioso es la enfermedad de Chagas causada por Trypanosoma cruzi . 

Otras  causas  incluyen  taquicardia  prolongada,  infección  por  VIH  , toxoplasmosis , tirotoxicosis y enfermedad de beriberi . Muchas sustancias tóxicas,  especialmente  el  alcohol,  varios  solventes  orgánicos,  hierro  o iones de metales pesados y ciertos medicamentos de quimioterapia (p. ej., doxorrubicina,  trastuzumab),  causan  daño  cardíaco.  El  ritmo  ventricular ectópico frecuente (> 10 000 extrasístoles ventriculares por día) se asocia con disfunción sistólica del ventrículo izquierdo. 

El  estrés  emocional  repentino  y  otras  condiciones  hiperadrenérgicas pueden  conducir  a  una  miocardiopatía  dilatada  aguda,  que  suele  ser reversible (como la causada por una taquicardia prolongada). Un ejemplo es la miocardiopatía con balón apical aguda (miocardiopatía de takotsubo). 

Esta  enfermedad  afecta  el  vértice  y,  a  veces,  otras  partes  del  ventrículo izquierdo, causando disfunción de la pared regional y, en algunos casos, dilatación focal (globo). 

Los factores genéticos intervienen en 20 a 35% de los casos; Se conocen > 60 genes y loci asociados con el desarrollo de la enfermedad. 
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Síntomas y signos de miocardiopatía dilatada El  inicio  de  la  miocardiopatía  dilatada  suele  ser  gradual,  excepto  en  los casos  de  miocarditis  aguda,  balonización  apical  aguda  y  miocardiopatía dependiente  de  taquicardia.  Aproximadamente  el  25%  de  todos  los pacientes  con  miocardiopatía  dilatada  informan  dolor  torácico  atípico. 

Otros síntomas dependen del ventrículo afectado. 

La disfunción del ventrículo izquierdo causa disnea de esfuerzo, así como fatiga debido al aumento de la presión diastólica del LV y al bajo gasto cardíaco. 

La  insuficiencia  ventricular  derecha  provoca  edema  periférico  e inflamación  de  las  venas  del  cuello.  A  veces,  en  personas  jóvenes,  el páncreas  se  ve  predominantemente  afectado,  con  el  desarrollo  típico  de arritmias  auriculares  y  muerte  súbita  por  taquiarritmias  ventriculares malignas. 

• Diagnóstico  

• Radiografía de pecho 

• electrocardiograma 

• ecocardiografía 

• resonancia magnética del corazón 

• Biopsia endomiocárdica (casos seleccionados) 

• Averiguar el motivo, si es necesario. 

El  diagnóstico  de  miocardiopatía  dilatada  se  basa  en  la  anamnesis,  la exploración física y la exclusión de otras causas frecuentes de insuficiencia ventricular (p. ej., hipertensión sistémica, enfermedad valvular primaria , infarto  de  miocardio  ;  consulte  Diagnóstico  y  tratamiento  de  las miocardiopatías ). 

En  particular,  en  los  casos  de  miocardiopatía  dilatada  de  causa desconocida, se debe tomar una historia familiar completa para identificar a los miembros de la familia con una posible enfermedad cardiovascular de inicio temprano, insuficiencia cardíacao muerte súbita. Muchos centros examinan a los familiares de primer grado en busca de disfunción cardíaca (p. ej., mediante ecocardiografía). 

Debido  a  que  se  deben  descartar  otras  causas  comunes  de  insuficiencia ventricular,  se  requieren  radiografías  de  tórax,  ECG,  ecocardiografía  y resonancia  magnética  cardíaca.  En  algunos  casos,  se  realiza  una  biopsia endocárdica. 

Ante  la  presencia  de  síntomas  agudos  o  dolor  torácico,  es  necesaria  la determinación de marcadores cardíacos séricos . Aunque un aumento de la troponina  suele  ser  indicativo  de  isquemia  coronaria,  también  se  puede observar  un  aumento  de  la  troponina  en  la  insuficiencia  cardíaca  , especialmente  si  la  función  renal  está  reducida.  Los  niveles  séricos  de péptido natriurético también están elevados en la insuficiencia cardíaca. 
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Realizar identificación de posibles causas, si no hay una causa específica clínicamente aparente, se debe medir la capacidad de unión al hierro sérico y la ferritina y los niveles de la hormona estimulante de la tiroides. 

En algunos casos se pueden realizar pruebas serológicas para Toxoplasma, T. cruzi , Coxsackievirus, VIH y echovirus. 

El examen de rayos X revela cardiomegalia, generalmente con un aumento en todas las cámaras del corazón. El derrame pleural, especialmente en el lado  derecho,  a  menudo  acompaña  a  un  aumento  de  la  presión  venosa pulmonar y edema intersticial. 

Un  ECG  puede  revelar  taquicardia  sinusal  y  depresión  inespecífica  del segmento ST con una onda T invertida o de bajo voltaje. A veces pueden estar  presentes  ondas  O  patológicas  en  las  derivaciones  torácicas, simulando un infarto de miocardio previo. A menudo se notan bloqueo de la pierna izquierda del haz de His y fibrilación auricular. 

La  ecocardiografía  demuestra  dilatación,  hipocinesia  de  las  cámaras  del corazón  y  excluye  trastornos  valvulares  primarios.  Los  trastornos  de  la contractilidad  de  la  pared  local  también  pueden  ocurrir  con  la miocardiopatía  dilatada,  ya  que  el  proceso  puede  ser  focal.  La ecocardiografía también puede demostrar la presencia de un trombo en las cámaras. 

Miocardiopatía  dilatada  (radiografía  de  tórax):  Esta  radiografía  muestra  cardiomegalia grave en un paciente con miocardiopatía dilatada. 
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Esta  resonancia  magnética  cardíaca  con  contraste  tardío  y  realce  con  gadolinio  muestra tinciones transmurales de gadolinio (flecha) características de la sarcoidosis. 

La  tomografía  por  emisión  de  positrones  (PET)  ha  demostrado  ser  un método sensible para el diagnóstico de sarcoidosis cardíaca. Es posible que se requiera una angiografía coronaria para descartar la enfermedad de las arterias  coronarias  como  la  causa  de  la  disfunción  del  VI  cuando  el diagnóstico  está  en  duda  después  de  investigaciones  no  invasivas.  Los pacientes con dolor torácico o múltiples factores de riesgo cardiovascular y los pacientes de edad avanzada son más propensos a padecer cardiopatía coronaria. Durante el cateterismo se puede realizar una biopsia de la pared de cualquier ventrículo en los casos en que los resultados puedan afectar el tratamiento. 

Pronóstico de la miocardiopatía dilatada 

En general, el pronóstico de la miocardiopatía dilatada es malo, pero puede mejorar con el tratamiento continuo (p. ej., bloqueadores beta, inhibidores de  la  enzima  convertidora  de  angiotensina  [ECA],  antagonistas  de  los receptores  de  mineralocorticoides,  desfibriladores  cardioversores implantables o terapia de resincronización cardíaca). Alrededor del 20% de los pacientes mueren durante el primer año, luego alrededor del 10% por año a partir de entonces; Del 40 al 50% de todas las muertes son súbitas, como resultado de una arritmia maligna o embolia. 

El  pronóstico  es  mejor  si  se  conserva  el  grosor  de  la  pared  ventricular debido  a  la  hipertrofia  compensatoria,  y  peor  si  las  paredes  están adelgazadas, lo que conduce a la expansión de los ventrículos. En
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pacientes  con  miocardiopatía  dilatada  bien  compensada  debido  al tratamiento,  la  estabilización  del  proceso  puede  ocurrir  durante  muchos años. 

Tratamiento de la miocardiopatía dilatada 

Tratamiento de la causa, si se identifica 

Terapia  estándar  para  la  insuficiencia  cardíaca  con  fracción  de  eyección reducida 

Anticoagulantes y otros medicamentos para la fibrilación auricular A veces DAI, terapia de resincronización cardíaca (TRC), dispositivo de asistencia ventricular izquierda o trasplante Inmunosupresión  en  pacientes  con  miocarditis  de  células  gigantes, miocarditis eosinofílica o sarcoidosis 

Deben eliminarse las causas tratables (p. ej., toxoplasmosis, enfermedad de Chagas aguda, hemocromatosis, tirotoxicosis, beriberi). Los pacientes con infección  por  VIH  deben  recibir  terapia  antirretroviral  (TAR).  El tratamiento  con  inmunosupresión  debe  limitarse  en  pacientes  con miocarditis  de  células  gigantes,  miocarditis  eosinofílica  o  sarcoidosis comprobada por biopsia. 

Por lo demás, el tratamiento es el mismo que para la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida: inhibidores de la ECA, bloqueadores beta, bloqueadores de los receptores de aldosterona, bloqueadores de los receptores de angiotensina II, IRAN (combinación de bloqueadores de los receptores de angiotensina e inhibidores de la neprilisina), inhibidores del cotransportador  de  sodio-glucosa-2  (  SGLT),  hidralazina/nitratos, diuréticos y digoxina. Los estudios han demostrado que los pacientes con miocardiopatía dilatada idiopática responden mucho mejor al tratamiento estándar  de  insuficiencia  cardíaca  y,  en  general,  obtienen  mejores resultados que los pacientes con arteriopatía coronaria. 

Son  necesarias  precauciones  especiales  en  el  tratamiento  de  la miocardiopatía periparto . Durante el embarazo, debido al riesgo de daño al  feto,  se  debe  evitar  el  uso  de  muchos  medicamentos  (por  ejemplo, inhibidores de la ECA y bloqueadores de los receptores de la angiotensina II).  Además,  estos  medicamentos  no  se  recomiendan  para  mujeres  que amamantan. 

La  terapia  profiláctica  con  anticoagulantes  orales  se  ha  utilizado  en  el pasado para prevenir la formación de trombos parietales en otras formas de miocardiopatía. El uso de anticoagulantes en pacientes con función VI reducida  y  ritmo  sinusal  sigue  siendo  controvertido,  y  el  uso  de anticoagulantes  en  esta  situación  no  está  incluido  en  los  protocolos estándar.  Se  recomienda  warfarina  o  un  anticoagulante  oral  de  acción directa (NOAC) cuando se presentan síntomas específicos (p. ej., embolia
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cerebrovascular previa, trombo cardíaco conocido, fibrilación auricular y/o aleteo). 

El tratamiento de la insuficiencia cardíaca reduce el riesgo de arritmia y se puede  usar  un  desfibrilador  cardioversor  implantable  para  prevenir  la muerte  por  arritmias  repentinas  en  pacientes  que  tienen  una  fracción  de eyección  reducida  a  pesar  de  la  terapia  médica  óptima.  Debido  a  que  el bloqueo  auriculoventricular  (AV)  que  ocurre  durante  la  fase  aguda  de  la miocarditis  a  menudo  se  resuelve,  por  lo  general  no  se  requiere  la colocación  urgente  de  un  marcapasos  permanente.  Sin  embargo,  si  el bloqueo AV persiste o se desarrolla durante la fase dilatada crónica, puede ser necesario un marcapasos permanente. 

Los pacientes con insuficiencia cardíaca refractaria a pesar del tratamiento pueden ser candidatos para un trasplante de corazón. 

Miocardiopatía hipertrófica 

La  miocardiopatía  hipertrófica  es  una  enfermedad  congénita  o  adquirida caracterizada  por  hipertrofia  ventricular  grave  con  disfunción  diastólica, pero sin aumento de la poscarga (p. ej., debido a estenosis aórtica valvular, coartación aórtica, hipertensión arterial sistémica). Los síntomas incluyen dolor en el pecho, dificultad para respirar, desmayos y muerte súbita. El soplo  sistólico,  que  aumenta  durante  la  maniobra  de  Valsalva,  suele escucharse en el tipo hipertrófico obstructivo. 

El diagnóstico se realiza mediante ecocardiografía o resonancia magnética cardíaca.  El  tratamiento  consiste  en  bloqueadores  beta,  verapamilo, disopiramida y, a veces, reducción química o extirpación quirúrgica de la obstrucción del tracto de salida. 

La  miocardiopatía  es  la  enfermedad  primaria  del  músculo  cardíaco,la miocardiopatía  hipertrófica  (MCH)  es  una  causa  frecuente  de  muerte súbita  en  deportistas  jóvenes.  Puede  provocar  desmayos  inexplicables  y solo se puede diagnosticar en la autopsia. 

Etiología de la miocardiopatía hipertrófica La mayoría de los casos de miocardiopatía hipertrófica son hereditarios. Se sabe que al menos 1500 mutaciones diferentes se transmiten con un patrón de  herencia  autosómico  dominante;  también  pueden  ocurrir  mutaciones espontáneas. Al menos 1 de cada 500 personas entran en esta categoría y las manifestaciones fenotípicas de la enfermedad pueden variar mucho. 

En  casos  raros,  se  puede  adquirir  una  miocardiopatía  hipertrófica.  La enfermedad  puede  desarrollarse  en  pacientes  con  acromegalia  , feocromocitoma y neurofibromatosis. 

Fisiopatología de la miocardiopatía hipertrófica La patología miocárdica se manifiesta por el fenómeno de trastorno celular o  miofibrilar,  aunque  estos  fenómenos  no  son  específicos  de  la miocardiopatía hipertrófica. 
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En  los  fenotipos  más  comunes,  el  tabique  anterior  y  la  pared  superior adyacente debajo de la válvula aórtica están marcadamente hipertrofiados, engrosados y hay una hipertrofia mínima o nula de la pared posterior del ventrículo  izquierdo  (VI).  Ocasionalmente,  ocurre  hipertrofia  apical aislada; sin embargo, se puede observar casi cualquier forma asimétrica de hipertrofia ventricular izquierda y, en un pequeño grupo de pacientes, se ha observado incluso hipertrofia simétrica. 

Alrededor de dos tercios de los pacientes muestran signos de obstrucción en  reposo  o  durante  el  ejercicio.  El  bloqueo  resulta  de  la  impedancia mecánica  del  flujo  de  salida  del  LV  durante  la  sístole  debido  al movimiento  anterior  sistólico  (SAM)  de  la  válvula  mitral.  Durante  este proceso (SAM), la válvula mitral y el aparato valvular son atraídos hacia el tracto  de  salida  del  VI  por  el  efecto  Venturi  (flujo  sanguíneo  de  alta velocidad),  lo  que  contrae  aún  más  el  tracto  de  salida  y  reduce  el  gasto cardíaco. La regurgitación mitral también puede ocurrir como resultado de un  movimiento  deficiente  de  las  valvas  SAM  de  la  válvula  mitral.  Esta obstrucción  y  la  regurgitación  valvular  contribuyen  al  desarrollo  de  los síntomas asociados con la insuficiencia cardíaca. Con menos frecuencia, la hipertrofia del tabique medial produce un gradiente intracavitario a nivel de los músculos papilares. 

La  contractilidad  es  absolutamente  normal,  como  resultado  de  esto,  la fracción  de  eyección  (FE)  es  normal.  Posteriormente,  la  FE  aumenta  a medida  que  el  ventrículo  es  pequeño  y  se  vacía  casi  por  completo  para mantener el gasto cardíaco. 

La  hipertrofia  da  como  resultado  la  formación  de  una  cámara  rígida  e inflexible  (generalmente  el  ventrículo  izquierdo)  que  interfiere  con  el llenado  diastólico,  aumenta  la  presión  diastólica  final  y,  por  lo  tanto, aumenta la presión venosa pulmonar. A medida que aumenta la resistencia de llenado, se produce una disminución del gasto cardíaco, un efecto que aumenta en presencia de cualquier gradiente del tracto de salida. Dado que la  taquicardia  conduce  a  una  disminución  del  tiempo  de  llenado,  los síntomas  tienden  a  aparecer  principalmente  durante  el  ejercicio  o  las taquiarritmias. 

En  algunos  casos,  los  miocitos  mueren  gradualmente,  probablemente porque  un  desequilibrio  a  nivel  capilar/miocito  provoca  una  isquemia generalizada  crónica.  A  medida  que  los  miocitos  mueren,  son reemplazados por fibrosis difusa. En este caso, el ventrículo hipertrofiado con  disfunción  diastólica  se  expande  gradualmente  y  se  desarrolla disfunción sistólica. 

Síntomas y signos de la miocardiopatía hipertrófica Por lo general, los síntomas aparecen entre los 20 y los 40 años y están
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asociados  con  el  ejercicio,  pero  los  signos  pueden  ser  muy  variables. 

Incluyen dolor en el pecho (generalmente parecido a la angina de pecho típica  ),  dificultad  para  respirar,  palpitaciones  y  síncope  .  Dado  que  se conserva la función sistólica, los pacientes rara vez se quejan de fatiga. La causa de la mayoría de los síntomas es la función diastólica anormal. En pacientes con obstrucción del tracto de salida, puede ser difícil diferenciar los  síntomas  debidos  a  la  obstrucción  de  los  síntomas  causados  por  una función diastólica anormal. 

El  síncope  puede  ocurrir  durante  el  ejercicio  debido  a  una  mayor obstrucción debido a una mayor contractilidad oa una arritmia ventricular o  auricular.  El  desmayo  es  un  marcador  de  un  mayor  riesgo  de  muerte súbita. 

La presión arterial y la frecuencia cardíaca suelen ser normales, pero los síntomas  de  presión  venosa  elevada  son  raros.  Con  la  obstrucción  del tracto de salida, puede verse un pulso en las arterias carótidas. El latido del vértice  puede  ser  pronunciado  debido  a  la  hipertrofia  del VI. A  menudo hay  un  cuarto  ruido  cardíaco  (S4)  asociado  con  una  fuerte  contracción auricular  en  el  contexto  de  un  LV  débilmente  distensible  en  la  diástole tardía. 

En pacientes con una forma obstructiva de miocardiopatía hipertrófica, se puede escuchar un soplo sistólico de eyección, que no llega al cuello. Este soplo  se  escucha  mejor  en  el  lado  izquierdo  del  esternón  en  el  tercer  o cuarto espacio intercostal. En el vértice del corazón se puede escuchar un soplo de insuficiencia mitral debido a un cambio en la configuración de la válvula  mitral.  El  soplo  de  salida  del  ventrículo  izquierdo  de  la miocardiopatía hipertrófica puede aumentar con la maniobra de Valsalva (que reduce el retorno venoso y el volumen diastólico del VI), al disminuir la  presión  aórtica  (p.  ej.,  con  nitroglicerina)  o  durante  la  contracción después  de  una  extrasístole  (que  aumenta  el  gradiente  de  presión  de salida).  ).  La  presión  aumenta  la  presión  aórtica,  lo  que  reduce  la intensidad del soplo. 

Diagnóstico de la miocardiopatía hipertrófica 

• Hallazgos clínicos (síncope o soplo) 

• Ecocardiografía y/o resonancia magnética 

Un diagnóstico presuntivo se basa en el ruido y los síntomas típicos. La sospecha aumenta si el paciente tiene antecedentes de síncope inexplicable o  antecedentes  familiares  de  muerte  súbita  inexplicable.  El  síncope inexplicable en atletas jóvenes siempre debe impulsar una evaluación para descartar  MCH.  La  miocardiopatía  hipertrófica  debe  distinguirse  de  la estenosis aórtica y la enfermedad de las arterias coronarias, que pueden
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presentarse  con  síntomas  similares.  Las  enfermedades  cardíacas infiltrativas menos comunes, como la enfermedad de Anderson-Fabry y la enfermedad  cardíaca  amiloide,  pueden  simular  signos  de  miocardiopatía hipertrófica. 

Realizar  ECG,  ecocardiografía  bidimensional  y/o  resonancia  magnética (estudios  no  invasivos  óptimos).  La  radiografía  de  tórax  se  realiza  con frecuencia,  pero  suele  ser  normal  porque  no  hay  expansión  ventricular (aunque  la  aurícula  izquierda  puede  estar  agrandada).  Los  pacientes  con síncope  o  arritmias  persistentes  deben  ser  examinados  en  un  entorno hospitalario. La prueba de ejercicio y la monitorización Holter de 24 horas pueden  ser  informativas  en  pacientes  de  alto  riesgo,  aunque  la identificación exacta de tales pacientes es difícil. 

Esta resonancia magnética del corazón muestra una variante de hipertrofia apical (flecha) en la miocardiopatía hipertrófica. 

Este ecocardiograma muestra un tabique ventricular (VS) y una pared posterior (PL) del ventrículo izquierdo muy engrosados en un paciente con miocardiopatía hipertrófica
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Pronóstico de la miocardiopatía hipertrófica En general, la tasa de mortalidad anual es de alrededor del 1% en adultos; en los niños, esta cifra es aún mayor. La insuficiencia cardíaca crónica es menos  común.  La  muerte  suele  ser  súbita,  y  es  la  muerte  súbita  la complicación más común. Un mayor riesgo de muerte súbita cardíaca se debe a la presencia de los siguientes factores de riesgo: Antecedentes familiares de muerte súbita cardíaca debido a miocardiopatía hipertrófica, paro cardíaco o arritmias ventriculares sostenidas Antecedentes personales de síncope inexplicable, paro cardíaco o arritmias ventriculares sostenidas 

Taquicardia  ventricular  múltiple  repetitiva  no  sostenida  (en  ECG 

ambulatorio) 

Hipertrofia masiva del ventrículo izquierdo (grosor ≥ 30 mm), disfunción del VI (FE < 50%), aneurisma apical del VI Realce de contraste de gadolinio tardío extenso y difuso en la resonancia magnética 

Tratamiento de la miocardiopatía hipertrófica Bloqueadores beta 

Bloqueadores de los canales de calcio que limitan la frecuencia cardíaca y tienen un efecto inotrópico negativo 

Se  requiere  evitar  la  terapia  con  nitratos,  diuréticos  e  inhibidores  de  la enzima convertidora de angiotensina (ECA). 

Si es necesario, fármacos antiarrítmicos (p. ej., disopiramida, amiodarona) Posible  implantación  de  un  cardioversor-desfibrilador  y  algunos procedimientos quirúrgicos destinados a la ablación del miocardio El tratamiento de la miocardiopatía hipertrófica depende del fenotipo. Los pacientes sin obstrucción suelen tener un curso clínico estable sin síntomas significativos, aunque hay algunos síntomas de insuficiencia cardíaca por disfunción  diastólica.  Los  bloqueadores  beta  y  los  bloqueadores  de  los canales  de  calcio  que  disminuyen  la  frecuencia  cardíaca  con  un  ligero efecto  vasodilatador  (p.  ej.,  verapamilo)  como  monoterapia  o  en combinación  forman  la  base  de  la  terapia.  Al  disminuir  la  frecuencia cardíaca,  aumentan  el  período  de  llenado  diastólico,  lo  que  puede aumentar el llenado del ventrículo izquierdo en pacientes con disfunción diastólica.  Sin  embargo,  la  eficacia  a  largo  plazo  de  dicha  terapia  no  ha sido probada. 

En  pacientes  con  fenotipo  obstructivo,  además  de  intentar  mejorar  la función diastólica, el tratamiento se dirige a reducir el gradiente del tracto de salida. Los bloqueadores de los canales de calcio no dihidropiridínicos, los  bloqueadores  beta  y  las  disopiramidas  disminuyen  el  gradiente  del tracto  de  salida  debido  a  sus  efectos  inotrópicos  negativos.  La disopiramida  parece  ser  más  eficaz  en  pacientes  con  un  gradiente  de presión en reposo, mientras que los bloqueadores beta son más adecuados
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para atenuar el gradiente que se produce durante el ejercicio. 

Los  pacientes  que  continúan  experimentando  síntomas  asociados  con gradientes significativos en el tracto de salida (≥ 50 mmHg) a pesar de la terapia  médica  son  candidatos  para  un  tratamiento  invasivo.  La miomectomía  realizada  en  un  centro  especializado  tiene  una  baja mortalidad operatoria con excelentes resultados, lo que la convierte en la terapia  preferida  en  estos  pacientes.  La  ablación  septal  con  alcohol  y catéter percutáneo es una alternativa al tratamiento quirúrgico en pacientes de edad avanzada y con alto riesgo de complicaciones quirúrgicas. 

Los  fármacos  que  reducen  la  precarga  (p.  ej.,  nitratos,  diuréticos, inhibidores de la ECA, bloqueadores de los receptores de la angiotensina II) encogen las cámaras del corazón y empeoran los síntomas de la MCH. 

Los  vasodilatadores  aumentan  el  gradiente  del  tracto  de  salida  y  causan taquicardia  refleja,  lo  que  deteriora  aún  más  la  función  diastólica ventricular.  Los  fármacos  inotrópicos  (p.  ej.,  glucósidos  cardíacos, catecolaminas) exacerban la obstrucción del tracto de salida sin reducir la presión telediastólica alta y pueden causar arritmias. 

En  caso  de  síncope,  parada  cardiaca  súbita  y  si  se  confirma  arritmia ventricular sostenida mediante ECG o monitorización ambulatoria de 24 

horas,  suele  realizarse  la  implantación  de  un  desfibrilador  automático (DCI).  No  existe  consenso  sobre  la  necesidad  de  implantar  un desfibrilador automático en pacientes sin síncope, parada cardiaca súbita o arritmias  ventriculares.  En  general,  se  cree  que  se  debe  considerar  la introducción de un DAI en pacientes con características de alto riesgo ( 2 ). 

Los signos de alto riesgo incluyen: 

Antecedentes familiares de paro cardíaco súbito prematuro Grosor de la pared del ventrículo izquierdo > 3 cm RM miocárdica con contraste retardado 

desmayo inexplicable 

Supervivencia después de un paro cardíaco por arritmia ventricular Taquicardia ventricular no sostenida (NSVT, por sus siglas en inglés) con brotes múltiples 

Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) < 50% (enfermedad en etapa terminal) 

Aneurisma del ventrículo izquierdo 

Anteriormente,  se  recomendaba  evitar  la  práctica  de  deportes competitivos,  ya  que  la  muerte  súbita  puede  ocurrir  con  un  mayor esfuerzo.  Las  pautas  actuales  recomiendan  que  los  atletas  con  MCH  se sometan a una evaluación integral y discutan los riesgos potenciales con un experto en MCH. 

El  tratamiento  en  la  fase  de  expansión  y  estancamiento  de  la miocardiopatía hipertrófica se realiza de la misma forma que el
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tratamiento  de  la  miocardiopatía  dilatada  con  disfunción  sistólica predominante. El asesoramiento genético está indicado para pacientes con hipertrofia septal asimétrica. 

Miocardiopatía restrictiva 

La  miocardiopatía  restrictiva  se  caracteriza  por  rigidez  de  las  paredes ventriculares resistentes al llenado diastólico; uno (la mayoría de las veces el  izquierdo)  o  ambos  ventrículos  pueden  verse  afectados.  Los  síntomas incluyen fatiga y dificultad para respirar por el esfuerzo. El diagnóstico se realiza  mediante  ecocardiografía  y  cateterismo  cardíaco.  La  terapia  a menudo es ineficaz y es mejor si se dirige a la causa de la enfermedad. A veces  el  tratamiento  quirúrgico  es  eficaz.La  miocardiopatía  es  la enfermedad primaria del músculo cardíaco  

La miocardiopatía restrictiva es la menos común de todas las formas de miocardiopatía. Se divide en: 

• No obliterante (infiltración miocárdica con sustancias anormales) 

• Obliterante (fibrosis del endocardio y capas subendocárdicas) 

• Cualquiera de los tipos puede ser difuso o no difuso (si la enfermedad afecta solo a un ventrículo o parte). 

Etiología de la miocardiopatía restrictiva La miocardiopatía restrictiva no siempre es el trastorno cardíaco primario. 

Aunque la causa suele ser desconocida, puede ocurrir como consecuencia de trastornos sistémicos o genéticos; las causas identificadas se enumeran en la tabla Causas de la miocardiopatía restrictiva. Algunos trastornos que provocan  una  miocardiopatía  restrictiva  también  afectan  a  otros  tejidos (amiloidosis , hemocromatosis). Algunas formas de infiltración miocárdica también afectan a otros tejidos del corazón. A veces, la amiloidosis afecta las  arterias  coronarias.  Con  la  sarcoidosis  y  la  enfermedad  de  Fabry  , también  se  pueden  observar  daños  en  el  sistema  de  conducción  del corazón.  Síndrome  de  Loeffler(una  subvariante  del  síndrome hipereosinofílico  con  compromiso  primario  del  corazón),  que  es  más común en países tropicales, comienza como arteritis aguda con eosinofilia seguida  de  formación  de  trombos  en  el  endocardio,  cuerdas  y  válvulas auriculoventriculares  (AV),  que  progresan  a  fibrosis.  La  fibroelastosis endocárdica (EFE), que ocurre en bebés y niños pequeños, solo afecta el ventrículo izquierdo. La fibrosis endomiocárdica (FEM) es común en las regiones tropicales y afecta tanto al ventrículo izquierdo como al derecho. 

Síntomas y signos de miocardiopatía restrictiva Los síntomas de la miocardiopatía restrictiva incluyen disnea de esfuerzo, ortopnea,  disnea  paroxística  nocturna  y  edema  periférico.  La  fatiga  es causada  por  un  gasto  cardíaco  fijo  debido  a  la  obstrucción  del  llenado ventricular. Las arritmias auriculares y ventriculares, así como el bloqueo
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AV, son comunes, la angina de pecho y el síncope son raros. Los síntomas y signos son similares a los de la pericarditis constrictiva . 

El  examen  físico  revela  ruidos  cardíacos  debilitados,  pulsos  carotídeos acelerados y de baja amplitud, estertores pulmonares e hinchazón marcada de  las  venas  del  cuello  con  una  disminución  rápida  (ver  figura  Ondas normales de la vena yugular ). Puede ocurrir un tercer y/o cuarto tono (S3, S4)  y  debe  diferenciarse  de  un  chasquido  precordial  en  la  pericarditis constrictiva.  En  algunos  casos,  hay  un  ruido  de  insuficiencia  mitral  o tricuspídea funcional asociado con el hecho de que la infiltración o fibrosis miocárdica  o  endocárdica  cambia  las  cuerdas  o  la  configuración  de  los ventrículos. El pulso paradójico no se cumple. 

Diagnóstico de la miocardiopatía restrictiva ecocardiografía 

resonancia magnética 

A veces se realiza un cateterismo cardíaco izquierdo y derecho, incluida una biopsia cardíaca. 

Estudios  de  laboratorio  y  biopsia  de  otros  órganos  y  sistemas,  si  es necesario 

La  miocardiopatía  restrictiva  debe  sospecharse  en  pacientes  con insuficiencia  cardíaca  y  fracción  de  eyección  conservada,  especialmente cuando  se  diagnostica  una  enfermedad  sistémica  que  lleva  a  una miocardiopatía restrictiva. Sin embargo, la enfermedad causante puede no ser obvia con la manifestación clínica de este tipo de miocardiopatía. 

El diagnóstico requiere ECG, radiografía de tórax y ecocardiografía. 

Con  un  ECG  se  suelen  registrar  cambios  patológicos  inespecíficos  en forma de anomalías del segmento ST y de la onda T, en ocasiones de bajo voltaje. Las ondas Q patológicas son posibles, no asociadas con un infarto de miocardio previo. La hipertrofia del ventrículo izquierdo a veces ocurre debido  a  hipertrofia  miocárdica  compensatoria  y  patologías  de conducción, incluido el bloqueo AV. 

En  las  radiografías  de  tórax,  el  tamaño  del  corazón  suele  ser  normal  o reducido, pero puede aumentar de tamaño en la amiloidosis avanzada o la hemocromatosis. 

Ecocardiografía  por  lo  general  demuestra  una  fracción  de  eyección  del ventrículo  izquierdo  normal.  La  ecografía  Doppler  tisular  a  menudo demuestra  una  presión  de  llenado  del  LV  elevada  y  los  patrones  de velocidad  de  deformación  pueden  mostrar  una  contracción  longitudinal alterada  a  pesar  de  la  fracción  de  eyección  normal.  Otros  trastornos comúnmente  identificados  son  la  dilatación  auricular  y  la  hipertrofia miocárdica.  En  la  amiloidosis,  las  señales  de  eco  del  miocardio  pueden diferir en mayor intensidad. 

Las imágenes cardíacas con pirofosfato de tecnecio 99m también ayudan a
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diferenciar  la  amiloidosis  cardíaca  causada  por  inmunoglobulinas  de cadena ligera (AL) y la miocardiopatía amiloide familiar por transtiretina (ATTR).  Los  resultados  de  exploración  positivos  pronunciados  son específicos  para  la  amiloidosis  ATTR.  Es  posible  que  se  observen resultados  de  escaneo  positivos  débiles  en  la  amiloidosis AL,  infarto  de miocardio reciente o enfermedad renal crónica significativa. Debido a que los resultados de la exploración no siempre son específicos, el amiloide AL 

debe  excluirse  mediante  la  detección  de  cadenas  ligeras  en  suero  y  la inmunofijación  en  orina/suero.  Determinar  el  tipo  de  amiloidosis  es importante para el tratamiento, el asesoramiento genético y el pronóstico general  

Si el diagnóstico aún está en duda, la resonancia magnética puede detectar anomalías estructurales del miocardio en enfermedades que se acompañan de su infiltración (p. ej., amiloide o hierro). La resonancia magnética, así como la TC cardíaca, pueden detectar engrosamiento pericárdico, lo que puede  ayudar  a  diagnosticar  una  constricción  pericárdica  que  simula clínicamente una miocardiopatía restrictiva. 

La tomografía por emisión de positrones por TC cardíaca puede ser útil en pacientes con sarcoidosis que afecta el corazón porque la presentación de la  sarcoidosis  cardíaca  puede  ser  la  misma  que  en  otras  causas  de miocardiopatía restrictiva. 

Se  debe  considerar  la  intervención  invasiva,  incluido  el  cateterismo cardíaco  y  la  biopsia  endomiocárdica,  si  no  es  evidente  un  diagnóstico definitivo después de las pruebas no invasivas. Durante el cateterismo, se detecta una presión intraauricular alta en la miocardiopatía restrictiva con y  pronunciaday  una  caída  diastólica  temprana  seguida  de  una  meseta diastólica  alta  en  la  curva  de  presión  ventricular.  La  presión  diastólica suele  ser  unos  pocos  milímetros  de  mercurio  más  alta  en  el  ventrículo izquierdo que en el derecho, en contraste con la pericarditis constrictiva, donde las presiones en los ventrículos son las mismas. La biopsia ayuda a detectar  fibrosis  y  engrosamiento  del  endocardio,  infiltración  miocárdica con  hierro  o  amiloide  y  fibrosis  miocárdica  crónica  o,  en  el  caso  de  la enfermedad de Fabry, inclusiones en el citoplasma del endotelio vascular. 

La  angiografía  coronaria  no  revela  patología,  excepto  cuando  la amiloidosis daña las arterias coronarias epicárdicas. 

Se deben realizar pruebas de laboratorio y biopsias de otros sistemas de órganos  para  identificar  las  causas  más  comunes  de  miocardiopatía restrictiva (p. ej., biopsia de la almohadilla grasa para amiloidosis, pruebas del metabolismo del hierro o biopsia hepática para hemocromatosis). 

Pronóstico de la miocardiopatía restrictiva 

El pronóstico es malo (ver Diagnóstico y tratamiento de las
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miocardiopatías  )  porque  el  diagnóstico  a  menudo  se  hace  tarde  en  la enfermedad. Para la mayoría de los pacientes, no existe cura; sólo se puede ofrecer  terapia  sintomática  y  de  apoyo.  Los  tratamientos  estándar utilizados para la miocardiopatía dilatada (p. ej., inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina [ECA], digoxina, bloqueadores beta) son mal tolerados en la miocardiopatía restrictiva. Estos pacientes también pueden tener  disfunción  autonómica  (especialmente  en  la  amiloidosis)  o  presión arterial  sistémica  baja.  Existe  un  alto  riesgo  de  daño  al  sistema  de conducción del corazón, bloqueo cardíaco y muerte súbita. 

Tratamiento de la miocardiopatía restrictiva Tratamiento etiotrópico 

Se puede considerar la terapia con diuréticos Los  diuréticos  pueden  usarse  para  edema  o  signos  de  congestión pulmonar,  pero  deben  usarse  con  precaución  ya  que  pueden  reducir  la precarga; la capacidad de los ventrículos no distensibles para mantener el gasto  cardíaco  depende  en  gran  medida  de  la  precarga.  La  digoxina  no provoca  alteraciones  hemodinámicas,  pero  puede  provocar  arritmias graves en la miocardiopatía debida a amiloidosis, en la que es frecuente la hipersensibilidad a los preparados digitálicos. Si la frecuencia cardíaca es alta, los bloqueadores beta o los bloqueadores de los canales de calcio que limitan la frecuencia cardíaca pueden usarse con precaución en dosis bajas. 

La  reducción  de  la  precarga  (p.  ej.,  con  terapia  con  nitrar)  puede  causar una hipotensión significativa y no suele usarse. 

La terapia específica para algunas formas de amiloidosis, hemocromatosis, sarcoidosis  y  síndrome  de  Loeffler  puede  ser  eficaz  si  el  diagnóstico  se realiza en una etapa temprana de la enfermedad. 

Diagnóstico y tratamiento de las miocardiopatías PARÁMETR
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subvalvular ± insuficienci

curva de 

ventrículos 

a mitral 

presión LV 

hipocinéticos 

CO normal o reducido

profunda y 

difusamente 

plana 

dilatados ± insu

CO normal 

ficiencia de la 

o reducido

válvula AV 

Disminución de 

CO

PRONÓSTI

20% de 

El riesgo anual de muerte 

70% de 

CO

mortalidad 

súbita es de alrededor del 

mortalidad 

durante el 

1%

en 5 años

primer año y 

alrededor del 

10% por año a 

partir de 

entonces
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TRATAMIE

Diuréticos, 

Betabloqueantes ± verapamil

Flebotomia 

NTO

inhibidores de 

o ± disopiramida ± miotomía 

por 

la ECA, 

septal ± ablación con catéter 

hemocromat

bloqueadores 

de etanol

osis 

de los 

Resección 

receptores de 

endotelial 

angiotensina 

Hidroxiurea 

II, ARNI, 

para la 

betabloqueant

hipereosinof

es, 

ilia

espironolacto

na o 

eplerenona, 

digoxina, 

CDI, terapia 

de 

resincronizaci

ón cardíaca, 

anticoagulant

es

ARNI = INHIBIDOR DEL RECEPTOR DE ANGIOTENSINA-NEPRILISINA II, AB = AURICULOVENTRICULAR; BBB = BLOQUEO DE 

RAMA; GC = GASTO CARDÍACO; EBP = PRESIÓN 

TELEDIASTÓLICA; FE = FRACCIÓN DE 

EYECCIÓN; DAI = DESFIBRILADOR CARDIOVERSOR 

IMPLANTABLE; VI = VENTRÍCULO IZQUIERDO; VD = VENTRÍCULO 

DERECHO; S3 = TERCER RUIDO CARDÍACO; S4 = CUARTO RUIDO 

CARDÍACO; ± = CON O SIN. 
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CAPÍTULO 6 

 Síncope   

 Junior Fernando Valle Barragán 
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Definición 

El síncope se define como una pérdida transitoria y autolimitada del estado de consciencia, causada por la insuficiencia global aguda de la perfusión cerebral.  Se  caracteriza  por  presentarse  inicialmente  de  forma  rápida,  de duración  corta  (usualmente  no  mayor  a  20  segundos),  siendo  su recuperación  espontánea  y  completa.  Algunas  formas  de  episodios  de síncope  pueden  estar  antecedidas  de  síntomas  característicos,  como: mareos,  sensación  de  desmayo,  debilidad,  fatiga,  trastornos  visuales  y auditivos. Sin embargo, cabe resaltar que la pérdida de conciencia puede ocurrir sin síntomas prodrómicos (1). 

Epidemiología 

El síncope es un problema clínico común, con una prevalencia de por vida en la población de aproximadamente 20%. La incidencia del síncope en adultos es cercana al 0.6% por año, aumentando de 2 a 6% en la población adulta  mayor.  El  cuadro  sincopal  también  representa  una  queja  clínica común de los pacientes tratados en el departamento de emergencias y es la fuente  de  un  número  significativo  de  ingresos  hospitalarios.  Comprende entre el 1 y el 3% de todas las visitas al servicio de emergencias, y el 1% 

de todas las admisiones hospitalarias. El 35% de los pacientes que acuden al departamento de emergencias con síncope son ingresados en el hospital. 

La  incidencia  del  síncope  presenta  una  distribución  bimodal,  con  un primer pico en los jóvenes entre los 10 y 30 años de vida, con una mediana a  los  15  años.  El  otro  aumento  marcado  en  la  incidencia,  se  observa  en personas de edad avanzada, principalmente después de los 70 años de edad (2). 

Fisiopatología 

Los  episodios  de  síncope  ocurren  mayormente  en  bipedestación,  esto debido  principalmente  al  estancamiento  de  sangre  (500  a  1000ml)  en extremidades  inferiores  y  circulación  esplénica,  produciendo  una disminución en el retorno venoso cardiaco, con consecuente reducción del volumen  de  llenado  ventricular,  disminución  de  gasto  cardiaco  y  de presión  arterial.  Estos  cambios  inducirán  una  respuesta  refleja  en  los barorreceptores  del  seno  carotídeo  y  del  cayado  aórtico,  ocasionando  un aumento  en  las  señales  simpáticas  y  disminución  de  la  actividad  vagal, dichas  señales  aumentan  la  resistencia  periférica,  el  retorno  venoso cardiaco  y  el  gasto  cardiaco,  limitando  la  hipotensión.  Cuando  este mecanismo falla, se produce hipoperfusión cerebral. 

El fenómeno de síncope refleja la hipoperfusión cerebral global, y por lo tanto la falla en los mecanismos autorreguladores de perfusión cerebral. El flujo cerebral fluctúa entre 50 y 60 ml/min por cada 100 gramos de tejido cerebral, logrando mantenerse relativamente constante con presiones entre
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50 y 150 mmHg. La interrupción del flujo de cerebral por 6 a 8 segundos, causa  una  pérdida  de  consciencia.  Por  lo  tanto,  la  reducción  de  los determinantes  de  la  presión  sanguínea  (resistencia  periférica,  gasto cardiaco) generan la fisiopatología subyacente de síncope. (1, 3). 

Etiología 

El  síncope  puede  tener  tres  etiologías:  síncope  neuralmente  mediado, síncope  por  hipotensión  ortostática  y  síncope  de  origen  cardíaco.  En cualquier  caso,  hay  que  destacar  que,  si  bien  la  causa  fundamental  del síncope  suele  ser  uno  de  los  3  mecanismos  mencionados,  en  muchas ocasiones hay más de una causa que contribuye al episodio sincopal. 

Síncope  neuralmente  mediado.  –  Es  la  variedad  más  frecuente, representando la mayoría de casos en jóvenes, y aproximadamente el 50% 

de  los  casos  en  pacientes  adultos  mayores;  estudios  demuestran  una incidencia mayor en el sexo femenino y la existencia de un antecedente familiar  de  primer  grado  para  dicha  condición.  Comprende  una  serie  de afecciones  relacionadas  en  las  cuales  los  reflejos  neurales  modifican  la frecuencia  cardíaca  y  la  presión  arterial  de  manera  inapropiada,  lo  que resulta en disminución de la presión de perfusión cerebral, y por ende en síncope.  La  más  conocida  de  estas  entidades  es  el  síncope  vasovagal, también  conocido  como  “desmayo  común”.  Otros  tipos  de  síncope neuralmente mediado, incluyen el síncope del seno carotídeo, así como el síncope  provocado  por  la  micción,  la  defecación,  la  deglución  o  la  tos (síncope reflejo situacional) (1, 4, 5). 

Síncope ortostático. - La hipotensión ortostática se define como la caída de  la  presión  arterial,  20mmHg  en  la  presión  sistólica  o  10mmHg  en  la diastólica.  Dentro  de  las  principales  causas  de  síncope  por  hipotensión ortostática, se encuentran: 

1. Falla  autonómica  primaria  por  enfermedades  neurodegenerativas centrales y periféricas idiopáticas: las “sinucleinopatías” 

• Enfermedades con cuerpos de Lewy 

• Demencia con cuerpos de Lewy 

• Falla autonómica pura 

• Enfermedad de Parkinson 

• Atrofia  de  múltiples  sistemas  (MSA,  por  sus  siglas  en  inglés; también conocido como Síndrome de Shy-Drager) 

• Tipo parkinsoniano (MSA-p) 

• Tipo cerebeloso (MSA-c) 


2. Falla autonómica originada por neuropatías periféricas autonómicas 

• Diabetes mellitus 

• Neuropatía periférica por VIH 

• Síndrome de Sjögren
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• Amiloidosis primarias y hereditarias 

• Neuropatías hereditarias sensitivas y de tipo autónomo (HSAN) 

• Neuropatía autonómica paraneoplásica (1, 2). 

Otra causa de hipotensión ortostática es la ocasionada por hipovolemia, farmacológica y posprandial; en esta última, los pacientes con hipotensión ortostática debido a falla autonómica y edad avanzada son susceptibles a caídas de la presión sanguínea relacionadas con las comidas, por lo que la magnitud del descenso en la tensión arterial se intensifica con las comidas abundantes,  fundamentalmente  con  los  alimentos  ricos  en  hidratos  de carbono  y  consumo  de  alcohol.  La  hipovolemia  causada  por  diuresis  y déficit de volumen de causas médicas como hemorragia, vómito, diarrea o consumo escaso de líquidos, también puede reducir el volumen circulante efectivo, causar hipotensión ortostática y síncope. (3) Síncope  de  origen  cardíaco.  –  Comprende  entre  el  10-20%  de  los cuadros  sincopales,  se  debe  a  cardiopatías  estructurales  y  arritmias. 

Probablemente  las  causas  estén  combinadas,  ya  que  la  enfermedad estructural  vuelve  al  corazón  más  vulnerable  a  las  anomalías  en  la actividad  eléctrica.  Entre  las  principales  cardiopatías  de  base  se encuentran:  valvulopatías  moderadas-severas,  isquemia  miocárdica, miocardiopatía hipertrófica, derrame pericárdico y taponamiento cardíaco. 

Asimismo, entre las arritmias con alto potencial de precipitar un síncope, destacan:  bloqueos  auriculoventriculares  (AV)  de  alto  grado,  las taquicardias  ventriculales,  supraventriculares,  ciertas  conductopatías genéticas como el síndrome de Brugada y el síndrome de QT prolongado. 

Entre  los  medicamentos  vasoactivos  desencadenantes  destacan particularmente  los  beta-bloqueadores,  antagonistas  de  los  canales  de calcio,  agentes  antihipertensivos,  antagonistas  del  receptor  α, antidepresivos tricíclicos, antibióticos macrólidos, fenotiazinas, entre otros. 

(6, 7). 

Cuadro clínico 

Identificar las características clínicas asociadas con un evento sincopal es de  fundamental  importancia,  ya  orienta  al  diagnóstico  oportuno  del mismo. Dentro de las características de cada tipo de síncope, tenemos: 

• Síncope neuralmente mediado 

Presente  a  menudo  en  pacientes  jóvenes  y  sanos,  por  lo  que  el  evento sincopal  generalmente  se  asocia  con  un  pródromo  de  náuseas,  palidez, palpitaciones,  hiperventilación,  bostezos  y  diaforesis,  también  conocido como  “presíncope”.  Los  desencadenantes  típicos  y  los  síntomas premonitorios  sugieren  fuertemente  el  síncope  neuralmente  mediado, aunque estos pueden estar ausentes o ser difíciles de correlacionar con el episodio sincopal en algunos individuos, particularmente en adultos
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mayores.  Ocurre  en  bipedestación,  ya  que  la  posición  supina  ayuda  a mantener  un  flujo  sanguíneo  adecuado  al  cerebro.  Por  lo  general,  es  de corta  duración,  pero  la  recuperación  total  en  algunos  casos  puede retrasarse, ya que el paciente puede sentirse fatigado durante un período prolongado  después  del  evento.  Este  curso  puede  ayudar  a  distinguir  el síncope neuralmente mediado del síncope de origen cardíaco por arritmia, que  generalmente  es  de  inicio  abrupto  y  de  corta  duración,  pero  sin presencia de fatiga posterior al episodio sincopal. 

Síncope por hipotensión ortostática 

Los  síntomas  clínicos  característicos  incluyen  mareo,  sensación  de desmayo y presíncope “casi desmayo” como respuesta al cambio postural súbito.  No  obstante,  es  posible  que  no  exista  sintomatología  o  esta  sea inespecífica,  como  fatiga,  debilidad  generalizada,  deterioro  cognitivo, piernas “trabadas”, cefalea, visión borrosa o cervicalgia. El dolor cervical, se presenta comunmente en las regiones suboccipital, cervical posterior y deltoidea  “cefalea  de  gancho  para  ropa”.  Los  pacientes  suelen  referir disnea  ortostática  o  angina.  La  sintomatología  puede  exacerbarse  por esfuerzo  físico,  bipedestación  prolongada,  aumento  de  la  temperatura ambiental, fármacos vasoactivos o con las comidas. 

• Síncope de origen cardíaco 

Generalmente  es  de  presentación  abrupta,  las  palpitaciones  pueden preceder  a  los  síntomas  en  el  escenario  principalmente  de  las  arritmias cardíacas,  como  en  un  bloqueo  de  II  grado  Mobitz  2,  bloqueo  AV 

completo,  taquicardia  ventricular  polimorfa  “torsades  de  pointes”, síndrome de Brugada, entre otros. Generalmente se encuentran hallazgos electrocardiográficos anormales, antecedentes familiares de muerte súbita, antecedentes  personales  de  enfermedad  cardíaca,  aparición  repentina  de palpitaciones y la presencia de síntomas durante o después del esfuerzo. 

(1, 5, 7, 8). 

Diagnóstico 

Para el diagnóstico del síncope es básico realizar una buena historia clínica que describa el episodio de forma minuciosa, con una anamnesis detallada, recogiendo  antecedentes  personales  y  familiares  que  puedan  resultar  de interés. Esto, junto con una buena exploración física, permitiría definir la etiología en más del 75% de los casos. 

Una anamnesis minuciosa que recoja datos detallados: existencia o no de pródromos  (mareo,  sudoración,  visión  borrosa,  palidez,  náuseas, palpitaciones), factores precipitantes (calor, estrés, dolor, visión de sangre, ruido, tos), posición en la que se encontraba el paciente inmediatamente previo al síncope (supino a bipedestación, sedestación, bipedestación), si estaba realizando actividad física, cambios de coloración, convulsiones, 
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duración del episodio, recuperación posterior, existencia de postcrisis. Se debe  tener  presente  diagnósticos  diferenciales,  a  señalar:  convulsiones, hipoglicemia,  hipoxemia,  trastornos  del  sueño,  caídas  accidentales, cataplejía,  afecciones  psiquiátricas,  accidentes  cerebrovasculares,  entre otras. 

La exploración física debe ser completa, prestando especial atención a signos  cardiovasculares  y  neurológicos.  Debe  realizarse  toma  de constantes  vitales,  sobre  todo  frecuencia  cardiaca  y  tensión  arterial  en supino y bipedestación, además de la realización de un electrocardiograma como parte de la rutina de examinación, ya que es especialmente útil para la  detección  de  enfermedad  del  nódulo  sinusal  y  la  presencia  de  QT 

prolongado.  Si  bien  puede  ser  patológico  en  30%  de  los  pacientes  con síncope, no necesariamente se establece una relación causal entre ambos. 

Los  estudios  de  laboratorio  de  rutina  presentan  un  bajo  rendimiento diagnóstico y deben solicitarse solo si está clínicamente indicado. 

El ecocardiograma es especialmente de pacientes con cardiopatías como estenosis  aórtica  mixoma  auricular  izquierdo  o  miocardiopatía hipertrófica.  La  prueba  de  esfuerzo  debe  realizarse,  a  los  pacientes  con historia  de  síncope  relacionado  a  ejercicio  y  durante  la  evaluación  de algunos pacientes con cardiopatía isquémica. 

El  tilt  test  es  el  procedimiento  de  elección  en  los  pacientes  en  que  se sospeche de síncope reflejo o bien en los pacientes cuya etiología no es evidente.  Consiste  en  el  registro  eletrocardiográfico  y  de  presión  arterial durante la posición de pie luego de un periodo previo en decúbito dorsal, durante un tiempo variable. La reacción sincopal suele ocurrir entre los 15 

y  45  minutos.  Tiene  una  sensibilidad  que  fluctúa  entre  el  74%  para  el síncope  neuralmente  mediado  y  aumenta  si  se  realiza  en  más  de  una ocasión, con la infusión de isoproterenol o con trinitrato de glicerilo. La especificidad  también  es  elevada,  aunque  en  ciertas  poblaciones  (por ejemplo, deportistas) podrían ocurrir falsos positivos en mayor proporción. 

La evaluación de la función autonómica también puede incluir maniobra de  Valsalva,  masaje  de  seno  carotídeo,  dosaje  de  catecolaminas  séricas, signos vitales en ortostatismo, reflejo de inmersión, evaluación de arritmia respiratoria,  hiperventilación,  variabilidad  de  la  frecuencia  cardiaca  y sensibilidad barorrefleja. (9). 

Tratamiento 

El tratamiento del síncope incluye en primer lugar la educación al paciente sobre su condición, básicamente el evitar los estímulos desencadenantes, en  tanto  que,  el  tratamiento  específico  depende  de  su  etiología.  Las maniobras  de  contrapresión  física  como  cruzar  las  piernas,  ponerse  en 
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cuclillas y tensar las extremidades inferiores son efectivas al inicio de los síntomas prodrómicos. 

En pacientes con síncope por hipotensión ortostática, como primer paso resalta  la  eliminación  de  las  causas  reversibles,  casi  siempre  fármacos vasoactivos.  Posteriormente,  se  debe  iniciar  intervenciones  no farmacológicas, tales como: educación al paciente sobre los movimientos por  etapas  para  transitar  de  la  posición  en  decúbito  a  la  vertical, advertencias  sobre  los  efectos  hipotensivos  de  consumo  de  alimentos, instrucciones sobre maniobras isométricas de contrapresión que aumentan la  presión  intravascular  y  elevación  de  la  cabecera  de  la  cama  a  10°.  El volumen  intravascular  debe  incrementarse  mediante  el  aumento  en  el consumo  de  líquidos  y  sodio.  Si  dichas  medidas  no  mitigan  la sintomatología,  se  prosigue  con  la  intervención  farmacológica  con vasoconstrictores  como  fludrocortisona  y  midodrina,  ambos  tratamientos efectivos en hipotensión ortostática. 

El manejo del síncope de origen cardíaco se dirige a la etiología de base, ya  sea  una  cardiopatía  estructural,  arritmia  o  un  proceso  mixto.  Las opciones  incluyen  medicamentos  antiarrítmicos,  estimulación  cardíaca, ablación dirigida por catéter y, en ocasiones, colocación de desfibrilador-cardioversor implantable. (1, 8, 9, 10). 
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CAPÍTULO 7 

 Trombosis Venosa Profunda 

 Gabriel Alejandro Yánez Vargas  
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Definición 

La  presencia  de  un  trombo,  habitualmente  compuesto  por  fibrina, plaquetas y hematíes, y la respuesta inflamatoria que le acompaña, es lo que se conoce como trombosis venosa o tromboflebitis. Habitualmente el trombo es lisado en otros menores que se disuelven espontáneamente en el torrente  sanguíneo,  produciéndose  una  recanalización  y  reendotelización de la vena, con el restablecimiento del flujo en unos 10 días. En el caso de trombos  de  gran  tamaño  se  produce  una  destrucción  permanente  de  las válvulas  venosas,  con  lo  que  aparecerá  el  síndrome  postrombótico  y  la insuficiencia venosa crónica. 

La trombosis venosa profunda (TVP) se define como la formación de un coágulo  de  sangre  dentro  del  sistema  venoso  profundo  que  ocurre  con mayor frecuencia en los miembros inferiores, pero también puede ocurrir en otros lugares como brazos y abdomen. 

Epidemiología 

La  ET  representa  la  tercera  causa  de  muerte  cardiovascular  después  del infarto de miocardio y el accidente cerebrovascular y se considera entre las principales causas de muerte intrahospitalaria La incidencia de ETE ha aumentado en las últimas 2 décadas debido en parte  a  un  aumento  de  la  sospecha  clínica  y  principalmente  a  la disponibilidad de paraclínica adecuada para su confirmación diagnóstica. 

La  enfermedad  tromboembólica  venosa  (ETEV)  constituye  una  de  las mayores  causas  de  morbi-mortalidad.  Los  pacientes  con  una  historia  de trauma o cirugía ortopédica, trauma mayor, daño en medula espinal, tienen un riesgo alto para eventos tromboembólicos, ya sea trombosis profunda (TVP) o tromboembolia pulmonar (TEP). 

La TVP corresponde al 66% de todos los ETE con una incidencia en la población  de  4-9/10000,  esta  incidencia  aumenta  con  la  edad  y  con  los factores de riesgo asociados. La incidencia en la población general es de 0.1%, con la edad aumenta a 1%, en pacientes hospitalizados aumenta a 15%, en cirugía traumatológica de rodilla a más de 45% 2, y hasta 60% 

según  diferentes  estudios.  Otros  factores  de  riesgo  son  cáncer  factores protrombóticos heredables. 

Sin el uso de profilaxis, la frecuencia de TVP en pacientes sometidos a una simple  cirugía  de  hernia  puede  ser  de  hasta  el  5%,  en  cirugías  mayores abdominales es del 15% al 30%, en la cirugía de cadera es del 50-70% y en  lesiones  medulares  graves  es  del  50%  al  100%.  Debemos  tener  en cuenta que el 25% de las embolias posoperatorias pueden producirse luego del alta hospitalaria, especialmente en la cirugía ortopédica mayor o por cáncer. 
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Factores de riesgo 

La  identificación  de  los  factores  de  riesgo  ha  ido  aumentando  lo  que  es esencial teniendo en cuenta que la profilaxis de esta enfermedad se basa en la identificación de los mismos. 

• Historia de TVP y tromboembolismo pulmonar previo: Aumenta el riesgo hasta 5 veces. 

• Malignidad:  Las  células  tumorales  pueden  inducir  la  generación  de trombina y la expresión de actividad procoagulante por tejidos normales del  huésped.  La  enfermedad  tromboembólica  venosa  llega  a  afectar  a 20% de los pacientes con cáncer. Sin embargo, en estudios de autopsia se ha encontrado que incluso la mitad de los pacientes que fallecen por algún cáncer tienen datos de trombosis en alguna parte de su organismo, incluso sin haber mostrado manifestaciones clínicas. 

• Trombofilia:  Puede  ocurrir  debido  a  las  mutaciones  genéticas  por  la pérdida defunción de la antitrombina III, proteína C o proteína S; o a la ganancia de la función del factor V Leiden y la protrombina 2021A. 

• Obesidad: Se estima que un índice de masa corporal mayor de 30 kg/ 

m2 genera el doble de riesgo. 

• Anticonceptivos  orales  y  terapia  de  reemplazo  hormonal:  Hay aumento  de  riesgo  de TVP  con  bajas  y  altas  dosis  de  preparados  que contienen estrógenos. Sin embargo, se ha demostrado que el riesgo de TVP es muy bajo en mujeres sanas. 

• Edad: La mayor edad se correlaciona con aumento de la mortalidad. 

Las tasas son 8 veces superiores en pacientes mayores de 80 años que en los menores de 50 años. 
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Los scores de PADUA y CAPRINI clasifican estos factores de riesgo y son aplicados para determinar qué grupo de pacientes requiere profilaxis en el momento en que son hospitalizados. 
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Fisiopatología 

La  fisiopatología  de  la  TVP  se  resume  mediante  la  tríada  de  Virchow: estasis  sanguínea,  daño  endotelial  e  hipercoagulabilidad.  Estas  tres circunstancias, aisladas o en asociación, intervienen en el desarrollo de un trombo. Los factores de riesgo de trombosis venosa profunda aumentan la probabilidad  de  desarrollar  trombosis  mediante  uno  o  más  de  los mecanismos de la tríada. 
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La hipercoagulabilidad parece ser el factor más importante en los casos de TVP idiopática, mientras que el daño endotelial y el estasis venoso juegan un rol primordial en la TVP secundaria a inmovilización, cirugía o trauma. 

Los  trombos  de  las  extremidades  inferiores  se  originan  en  áreas  donde existe un desequilibrio en la coagulación dado por estasis generalmente en los  lagos  del  soleo  detrás  de  las  válvulas  o  en  confluencia  venosa.  Las venas de la pantorrilla son donde habitualmente se inicia una TVP, aunque hasta  en  un  40%  se  originan  en  venas  femorales  o  iliacas.  Si  las condiciones  locales  lo  favorecen  se  produce  crecimiento  del  trombo  y extensión del mismo por aposición laminal. 

Frente a la formación del trombo ocurre una respuesta inflamatoria aguda y luego crónica en la pared vascular con la consiguiente amplificación del trombo. Las P y E selectinas son responsables de este proceso inflamatorio de extensión. La regulación en más de estas selectinas está asociada a la formación de micropartículas de fragmentos de fosfolípidos de membrana (MP). Estos fragmentos promueven la coagulación y modulan a su vez un gran  número  de  interacciones  entre  las  células  de  la  pared.  Las  MP 

derivadas de plaquetas están involucradas en la formación de trombos en patologías como la Trombocitopenia inducida por heparina (HIT). 

Adicionalmente  existe  evidencia  que  el  Factor  Tisular  asociado  a leucocitos  o  circulante  en  sangre  está  involucrado  en  el  proceso  de trombogénesis.  Otros  factores  liberados  frente  a  lesión  vascular  son  el factor de von Willebrand y fibronectina. 

Hacia  el  día  8  aparece  un  infiltrado  neutrófilo  dentro  del  trombo,  los monocitos juegan un rol importante en cuanto a la organización y posterior recanalización del mismo. Los monocitos asociados a trombos parecen ser la principal fuente de t PA y u PA y pueden dirigir la neo vascularización del  trombo.Mientras  éste  se  resuelve  se  liberan  numerosos  factores proinflamatorias  IL  1b,  FNT  y  posteriormente  aparece  fibrosis  mediada por el aumento del colágeno I y III. 

Esta  fibrosis  con  el  tiempo  conlleva  a  la  insuficiencia  de  las  válvulas venosas y aparición de síndrome post trombótico e IVC. Esto sucede en ausencia  de  propagación  y  la  completa  resolución  tiene  lugar  en  3-6 

meses. El índice de recurrencia de una TVP infrapatelar en pacientes sin tratamiento es 20-30% y a su vez el 50% de pacientes con TVP proximal inadecuadamente tratados pueden desarrollar un TEP. 

La adecuada anticoagulación estabiliza el trombo, previene su propagación y  promueve  su  resolución  a  través  de  la  estimulación  de  plasmina endógena y sus mediadores. 

 107

[image: Image 24]

[image: Image 25]

[image: Image 26]

 Temas Selectos en Medicina Interna Vol. 4

Diagnóstico 

Clínica 

En todo paciente con sospecha de TVP los signos y síntomas clínicos son fundamentales. Sin embargo, son poco sensibles ya que muchas trombosis dan signos y síntomas muy discretos, o incluso no los dan, además de poco específicos  porque  muchas  entidades  clínicas  pueden  dar  una sintomatología similar a la de la trombosis. 

El signo de Homan es sugestivo pero no diagnóstico y el edema unilateral con fóvea es importante, pues indica trombosis en el 70% de los pacientes. 

Éste no debe ser afirmado ni excluido basándose sólo en la presentación clínica. Sin embargo, una anamnesis detallada posibilita la identificación de factores de riesgo que, añadidos a determinados hallazgos clínicos, 
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permiten desarrollar modelos de predicción de presentar TVP. 

El modelo clínico para determinar la probabilidad de TVP de Well, es un modelo  validado  que  permite  desarrollar  una  estrategia  diagnóstica  y terapéutica  segura  cuando  se  combina  con  pruebas  complementarias  no invasivas. 

Este score clasifica las probabilidades clínicas en: Probabilidad alta: > 3 

puntos; intermedia: 1 o 2 puntos; baja 0 punto. Si la probabilidad es baja se solicitan Dímeros D (DD) que de ser negativos excluyen el diagnóstico de TVP.  Si  es  alta  se  pasa  al  siguiente  paso  en  el  diagnóstico  que  es  la realización de eco doppler venoso. 

Este  modelo  no  se  puede  utilizar  en:  embarazadas,  pacientes anticoagulados, pacientes con TVP previa, con síntomas de más de 60 días de duración, ante sospecha de embolia pulmonar y en pacientes con una pierna amputada. 

El  diagnóstico  diferencial  de  la  TVP  debe  realizarse  con:  celulitis, tromboflebitis superficial, rotura de quiste de Baker, hematoma muscular, esguince, edema de estasis, síndrome postrombótico, el síndrome
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postrombótico, hematoma de la pantorrilla, artritis y linfedema. 

Pruebas complementarias  

Dinero D 

Es un producto de la degradación de la fibrina, y se halla en la circulación sanguínea  tras  la  lisis  de  la  misma.  No  es  específica  de  la  TVP,  sin embargo, se ha demostrado que su normalidad si es de utilidad. En la TVP, el  dímero  D,  determinado  mediante  la  técnica  de  enzimoinmunoanálisis (ELISA), tiene un valor predictivo positivo del 44% y un valor predictivo negativo del 98%. 

Pacientes  con  bajo  riesgo  de  TVP  según  el  modelo  de  Wells,  y  un resultado  negativo  del  dímero  D  determinado  por  técnicas  de  ELISA, presentan un valor predictivo negativo suficientemente alto para descartar la TVP sin necesidad de recurrir a técnicas de imagen. 

Un dímero D elevado es insuficiente por sí mismo para el diagnóstico de la  tromboembolia  venosa,  ya  que  puede  estar  elevado  en  pacientes hospitalizados, sobre todo ancianos, cirugía reciente, neoplasias y durante el segundo y tercer trimestres del embarazo. 

Ecografía doppler 

Actualmente,  el  eco-Doppler  es  la  prueba  complementaria  de  primera elección  después  del  DD.  Además,  es  rápida,  no  invasiva  y  permite exploraciones seriadas. 

Permite  ver  las  venas  del  sistema  profundo  y  la  respuesta  de  éstas  a  la compresión  por  la  sonda  (la  falta  de  compresibilidad  de  la  vena  es  el criterio  diagnóstico  de  trombosis).  Aporta  información  sobre  el  flujo sanguíneo y sobre otras estructuras de la pierna. 
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En la eco-Doppler convencional, las señales de ultrasonidos son traducidas a imágenes presentadas en una escala de grises, mientras que en la eco-Doppler color la señal Doppler obtenida es traducida a imágenes usando una  escala  de  colores.  Mediante  esta  última  técnica  se  ha  mejorado  la eficacia de la eco-Doppler, permitiendo la identificación más precisa del segmento venoso trombosado. 

La ecografía está recomendada en pacientes con probabilidad moderada o alta  de  TVP.  Presenta  una  sensibilidad  de  entre  el  89  y  el  96%  y  una especificidad de entre el 94 y el 99% en el diagnóstico de TVP sintomática que  afectan  a  venas  proximales  de  la  extremidad  inferior,  con  un  valor predictivo  positivo  del  97%.  La  sensibilidad  es  inferior  (47-62%)  en pacientes asintomáticos, así como en TVP sintomáticas localizadas en la pantorrilla (73-93%). 

Flebografía 

Aunque se considera la técnica de referencia para el diagnóstico de la TVP, ha  sido  desplazada  por  la  eco-Doppler  debido  a  las  reacciones  adversas que puede producir (alergia al material de contraste, necrosis cutánea, por lo  que  se  reserva  para  casos  dudosos,  necesidad  de  confirmación diagnóstica,  evaluación  de  la  trombolisis,  inserción  de  filtros  de  cava,  o para investigación clínica. 

En las trombosis venosas proximales, su sensibilidad y especificidad es del 96%, en las distales la sensibilidad es del 80%, sin embargo se debe tener en cuenta que un 3-15% se han reportado exacerbación del cuadro o una nueva trombosis venosa. 

Tomografía computarizada y RMN 

La  imagen  directa  del  trombo  venoso,  y  de  sus  defectos  vasculares,  es posible  mediante  RM.  Este  método  no  invasor,  es  bien  tolerado, reproducible  y  exacto  por  debajo  de  la  rodilla,  hasta  el  punto  de  ser comparable  en  las  imágenes  con  la  flebografía  con  una  sensibilidad  del 100%  y  una  especificidad  del  96%.  No  obstante,  y  debido  a  su  elevado coste, su empleo queda limitado a los casos en los que no se alcanza el diagnóstico por medio de pruebas no invasivas. 

La  TC  helicoidal  ha  sido  utilizada  para  detectar  TVP  en  pacientes  con sospecha de embolismos pulmonares. La combinación de venografía-TC y escáner  pulmonar  parece  ser  un  método  preciso  para  el  diagnóstico  de TVP y embolismos pulmonares. 

Algoritmo diagnóstico 

Ante  la  sospecha  de  una  TVP,  se  debe  determinar  en  primer  lugar  la probabilidad  pretest  según  el  modelo  clínico  de  Wells.  A  continuación debe realizarse la determinación del dímero D. 

Una probabilidad clínica baja y un dímero D negativo permiten descartar la presencia de TVP sin necesidad de realización de eco-Doppler. 
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Pacientes  con  sospecha  clínica  y  dímero  D  positivo  pueden  recibir tratamiento  con  heparina  de  bajo  peso  molecular  (HBPM)  a  dosis terapéuticas y diferir la prueba de imagen 12-24 h. 

La  estrategia  diagnóstica  ideal  en  pacientes  sintomáticos  consiste  en  la combinación de la probabilidad clínica, el dímero D y la ultrasonografía Doppler. 

Tratamiento 

Objetivos 

A  corto  plazo  prevenir  la  extensión  del  trombo,  evitar  la  embolización pulmonar y disminuir el riesgo de recurrencias. A largo plazo disminuir las recidivas tardías, evitar el SPT, la aparición de hipertensión pulmonar y la insuficiencia venosa crónica. 
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Anticoagulación 

La terapia anticoagulante se puede dividir en dos fases. La primera es el tratamiento  del  episodio  de  presentación  aguda,  que  dura  3  meses.  La segunda,  es  una  terapia  prolongada  diseñada  para  prevenir  nuevos episodios,  reduce  el  riesgo  de  TVP  alrededor  del  90%  pero  aumenta  el riesgo de sangrado de 2 a 3 veces. 

Ante un paciente con sospecha de TVP debe iniciarse el tratamiento con HBPM hasta que el diagnóstico sea excluido por pruebas de imagen, ya que las HBPM son más eficaces que la HNF en el tratamiento inicial de la TVP,  sobre  todo  por  la  reducción  de  la  mortalidad  y  la  disminución  del riesgo de hemorragia. 

Las  características  de  las  HBPM  permiten  que  el  tratamiento anticoagulante  de  la  TVP  se  inicie  de  forma  ambulatoria.  Se  ha demostrado  que  el  tratamiento  extrahospitalario  con  HBPM  es  igual  de eficaz, seguro y coste-efectivo. 

Igualmente, el tratamiento domiciliario con HBPM disminuye el riesgo de recurrencia de la TVP en relación con el tratamiento hospitalario con HNF 

o  HBPM.  No  obstante,  el  tratamiento  extrahospitalario  debe  reservarse para  pacientes  con  estabilidad  hemodinámica;  bajo  riesgo  de complicaciones  hemorrágicas,  ausencia  de  insuficiencia  renal  grave  y existencia  de  una  estructura  sanitaria  que  permita  la  correcta administración de la HBPM, monitorización de la terapia anticoagulante, así  como  seguimiento  del  tratamiento  y  de  las  posibles  complicaciones hemorrágicas. 
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En  caso  de  que  fuese  precisa  la  monitorización  de  las  HBPM  (p.  ej., insuficiencia  renal,  insuficiencia  hepática  grave,  obesidad  mórbida  y embarazo), el objetivo sería obtener unos niveles de anti-factor Xa de entre 0,4 y 0,7 U/ml. 

Mantenimiento del tratamiento anticoagulante La  terapia  anticoagulante  de  mantenimiento  se  realizara  con anticoagulantes orales (acenocumarol o warfarina). Su administración ha de  comenzar  en  el  primer  día  del  tratamiento,  tras  la  dosis  de  carga  de HBPM  o  HNF.  Dado  que  los  anticoagulantes  orales  (ACO)  tardan  al menos 72 h en actuar, se debe mantener durante al menos 5 o 6 días el tratamiento conjunto entre HNF/HBPM y los ACO. 

Se  retira  la  heparina  cuando  la  razón  normalizada  internacional (international  normalized  ratio  [INR])  sea  mayor  de  2,  durante  2  días consecutivos. La INR diana del tratamiento con ACO es de 2,5 (entre 2 y 3) para un primer episodio de TVP. 

La duración del tratamiento ha de ser de al menos 3 meses, en pacientes con  factores  de  riesgo  reversibles;  de  6  meses  en  pacientes  con  TVP 

idiopática, e indefinida en pacientes con dos o más episodios de trombosis venosa (TVP recurrente). 

En  caso  de  que  los ACO  estuvieran  contraindicados  (embarazo,  alergia, etc.) o fuesen inefectivos (p. ej., algunos pacientes con cáncer), la terapia de mantenimiento se realizará con HBPM. 
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Nuevos anticoagulantes orales 

La  FDA  recientemente  aprobó  el  uso  de  anticoagulantes  orales (rivaroxavan)  para  el  tratamiento  de  la  TVP,  por  lo  que  el  grado  de evidencia para el uso de HBPM es más débil actualmente frente al uso de anticoagulantes  orales  teniendo  en  cuenta  que  estos  últimos  son  menos molestos para los pacientes y con mejores resultados clínicos. 

Los estudios confirman que no es inferior a HBPM + warfarina, con perfil de seguridad similar (ensayo EINSTEIN-DVT). Para la profilaxis de ETV 

en artroplastia de rodilla y cadera el rivaroxaban es superior a la HBPM, con perfil de seguridad similar (estudio RECORD). 

La FDA recomienda para el tratamiento de la TVP iniciar el rivaroxaban 15 mg cada 12 horas con las comidas durante 21 días y luego pasar a 20 

mg  cada  24  horas  por  el  tiempo  de  tratamiento  indicado.  Para  la tromboprofilaxis en pacientes con cirugía de prótesis de cadera 10 mg día por 35 días, y para tromboprofilaxis post cirugía de prótesis de rodilla 10 

mg día por 12 días. Esto es en pacientes con función renal conservada. 

Medias de compresión   

Las medias de compresión fuerte (30 mmHg), se sugiere utilizarlas todos los días durante 2 años iniciando una semana después del evento. Confiere beneficio en la prevención de las secuelas a largo plazo de insuficiencia venosa crónica y ulceración después de la TVP. 
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Prevención de la trombosis venosa profunda Medidas generales y mecánicas  

• Movilización  y  ejercicios  de  miembros  inferiores:  la  inmovilización aumenta  10  veces  el  riesgo  de  TVP.  En  pacientes  inmovilizados  se recomiendan los ejercicios por la disminución de la venostasis. 

• Medias de compresión elástica graduada: reducen la dilatación venosa y favorecen  el  flujo  de  retorno.  El  grado  óptimo  de  presión  es  de  18 

mmHg a nivel del tobillo  

Medidas farmacológicas 

El empleo de bajas dosis de HBPM subcutáneas disminuye la incidencia de enfermedad tromboembólica en todas sus formas (TVP sintomática y asintomática y embolia pulmonar fatal y no fatal) y la mortalidad derivada.  

Complicaciones 

Tromboembolismo pulmonar 

El  TEP  es  una  urgencia  cardiovascular  relativamente  común  con  alta mortalidad.  La  oclusión  del  lecho  arterial  pulmonar  puede  producir insuficiencia respiratoria e insuficiencia ventricular derecha aguda ambas potencialmente reversibles. 

En un 75% los TEP son asintomáticos y hasta 25-50% de las TVP incluso sin síntomas de TEP asocian alta probabilidad de tenerlo. El 70 % de los pacientes con TEP tienen asociado una TVP en extremidades. 

La probabilidad de recurrencia de TEP es 3 veces mayor en pacientes con antecedente de haberlo presentado. Es fundamental determinar los factores de  riesgos  asociados  para  poder  prevenir  aplicando  dosis  profiláctica  de anticoagulantes. 
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Manifestaciones clínicas 

En  el  90%  de  los  casos  se  sospecha  TEP  por  la  presencia  de  síntomas clínicos  como  disnea,  taquipnea,  dolor  torácico,  sincope  solos  o  en combinación.  En  los  casos  muy  graves  puede  presentarse  o  evolucionar hacia  shock  cardiogénico  e  hipotensión  arterial.  Según  la  severidad  se clasifican en leve, submasivo y masivo. 

Factores de riesgo para la recurrencia 

Además del alto riesgo de EP y de complicaciones a largo plazo, la TVP se asocia a un riesgo estimado de recurrencia de ETV de aproximadamente el 21 % en los 5 años posteriores al acontecimiento inicial. 

El  riesgo  de  recurrencia  de  ETV  parece  ser  mayor  si  el  acontecimiento inicial  ha  sido  espontáneo,  o  se  asocia  a  factores  de  riesgo  persistentes, como el cáncer, en vez de a un factor de riesgo transitorio, como la cirugía. 

Se han identificado tres factores de riesgo importantes:  

• TVP inicial proximal. 

• Sexo masculino 

• Concentración elevada de dímero D 
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Introducción 

El páncreas es una glándula grande ubicada detrás del estómago y cerca de la primera parte del intestino delgado que segrega jugos digestivos en el intestino  delgado  a  través  de  un  tubo  llamado  conducto  pancreático.  El páncreas también libera las hormonas insulina y glucagón en la sangre. 

La  pancreatitis  es  una  inflamación  del  páncreas.  Esto  ocurre  cuando  las enzimas digestivas comienzan a digerir el páncreas. La pancreatitis puede ser  aguda  o  crónica.  De  cualquier  forma  es  grave  y  puede  traer complicaciones.(1) 

  Definición 

La  pancreatitis  es  una  inflamación  del  páncreas.  El  páncreas  es  una glándula  grande  detrás  del  estómago,  cerca  de  la  primera  parte  del intestino  delgado,  llamada  duodeno.  El  páncreas  tiene  dos  funciones principales: producir insulina y producir jugos digestivos, o enzimas, que ayudan a digerir los alimentos. Estas enzimas digieren los alimentos en el intestino.  La  pancreatitis  se  presenta  cuando  las  enzimas  dañan  el páncreas,  lo  que  causa  inflamación.  La  pancreatitis  puede  ser  aguda  o crónica. 

Cualquiera de las dos formas es grave y puede causar complicaciones.(2) Fuente:  Definición  y  hechos  de  la  pancreatitis  |  NIDDK  [Internet].  National  Institute  of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases 

 Epidemiología 

La  pancreatitis  aguda  se  ha  convertido  en  uno  de  los  trastornos gastrointestinales agudos más importantes a nivel mundial. La incidencia de pancreatitis aguda ha aumentado en los últimos 10 años debido a una alta prevalencia de obesidad, consumo de alcohol y colelitiasis. 
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Típicamente  afecta  pacientes  de  40-60  años  de  edad  y  se  estima  que ocurren 10-40 casos por cada 100.000 habitantes por año a nivel mundial. 

Varios estudios epidemiológicos han demostrado que las hospitalizaciones por pancreatitis aguda han aumentado un 13.3%. La estancia hospitalaria, costos y mortalidad asociados a pancreatitis aguda disminuyó en los años 2009-2013  comparado  con  2002-2005.  Esta  mejoría  se  puede  atribuir  al uso de rutina de herramientas de estratificación de riesgo, la eficacia de las herramientas  diagnósticas  y  el  manejo  agresivo  de  casos  moderados-severos en unidades de cuidados intensivos. Las tasas de mortalidad son similares dentro de las diferentes etiologías de pancreatitis aguda. La falla orgánica  persistente  (falla  orgánica  de  más  de  48  horas)  es  la  principal causa de muerte en pancreatitis aguda. Otros factores asociados con tasas elevadas de mortalidad incluyen diabetes mellitus, infecciones adquiridas en el hospital y edad avanzada (≥70 años).(3) Fisiopatología 

En condiciones normales las enzimas pancreáticas son activadas en la luz duodenal;  existen  varios  meca-  nismos  que  protegen  de  la  activación enzimática  en  el  páncreas  evitando  su  activación  dentro  del  páncreas ocasionando pancreatitis; estos mecanismos son: 1. Las enzimas se almacenan en forma de gránulos de zimógeno 2. Las enzimas se secretan en forma inactiva 

3. La enzima que activa los zimógenos se encuentra fuera del páncreas (Enteroquinasa duodenal) 

4. Las  células  acinares  producen  inhibidores  de  tripsina  como  la  serina proteasa inhibidor Kazal tipo 1 (SPINK1) 

5. El gradiente de presión favorece el flujo de jugo pancreático hacia el duodeno 

6. Las bajas concentraciones de calcio ionizado intracelular.(4) Cuadro Clínico 

El síntoma primordial que se encuentra presente en más del 95% de los casos de pancreatitis aguda es el dolor abdominal. 

Suele tratarse de un dolor mal tolerado, de intensidad moderada o severa, situado en la parte alta o media del abdomen, de disposición en barra, que se  transmite  como  un  puñal  hacia  la  espalda,  y  que  invita  al  paciente  a mantener  quietud  y  acurrucamiento.  Este  dolor  suele  tener  un  comienzo preciso y así lo relata el paciente o su familia. 

Otros  síntomas  muy  frecuentes,  presentes  hasta  en  el  80  ó  90%  de  los casos,  son  las  náuseas  y  los  vómitos,  inicialmente  alimenticios  y posteriormente acuosos o biliosos. Otros dos síntomas también comunes, aunque algo menos frecuentes son la febrícula y la distensión abdominal. 

Síntomas más habituales: 

• Dolor abdominal. 
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• Náuseas y vómitos. 

• Fiebre. 

• Distensión abdominal. 

En las pancreatitis leves, de curso más benigno, el síntoma más frecuente es dolor moderado con o sin sensación nauseosa o vómitos. 

Estos  síntomas  tienen  un  comienzo  brusco  y  progresivo  y  duran  desde horas  hasta  semanas  o  meses,  según  la  gravedad,  el  curso  que  coja  la enfermedad y los medios que se pongan para tratarla.(5) Diagnóstico 

El  diagnóstico  de  la  pancreatitis  aguda  se  realiza  por  la  existencia  de  al menos dos de los siguientes criterios: 

dolor abdominal. 

niveles elevados de amilasa y/o lipasa en sangre, tres veces mayor al límite alto de la normalidad (137 U/L de amilasa - 70 U/L lipasa). 

alteración de la morfología pancreática observada en prueba de imagen. 

La  pancreatitis  crónica  se  diagnostica  en  base  a  síntomas  compatibles (dolor  abdominal),  la  constatación  mediante  pruebas  de  imagen  de alteraciones  morfológicas  en  el  páncreas  (calcificaciones,  atrofia pancreática,  dilatación  ductal)  y,  en  ocasiones,  la  evidencia anatomopatólogica en la biopsia o en la pieza quirúrgica pancreática. 

Las  pruebas  de  imagen  utilizadas  para  visualizar  el  páncreas  son  la tomografía  axial  computarizada,  la  resonancia  magnética  y  la ecoendoscopia.(6) 

  Diagnóstico diferencial 

La pancreatitis aguda en su inicio, en muchas oportunidades presenta un cuadro clínico semejan- te al de otras patologías. Entre ellas están: 

• Ulcera péptica perforada. 

• Colecistitis aguda. 

• Colangitis. 

• Obstrucción intestinal. 

• Accidente vascular mesentérico. 

• Infarto del miocardio. 

• Cetoacidosis diabética.(7) 

Tratamiento 

El  páncreas  recibe  inervación  simpática,  parasimpática  y  sensorial.  Casi toda la inervación sensorial del páncreas proviene del sistema esplácnico izquierdo, pero algunas fibras esplácnicas derechas cruzan la línea media para  inervarlo.  En  contraste  con  el  sistema  nervioso  somático,  en  el visceral  no  existe  distinción  precisa  entre  receptores  sensoriales nociceptivos  y  no  nociceptivos.  Al  parecer,  cuanto  más  intenso  es  el estímulo, y más receptores lo captan, más se transforma este de inocuo a nocivo. Por ello, la lesión localizada de una víscera abdominal no suele ser
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nociva, mientras que la estimulación generalizada, como la distensión de un órgano hueco o la inflamación sí causan dolor. 

El dolor atribuido a inflamación pancreática a menudo se irradia al tórax o a los flancos, y causa espasmos reflejos de la musculatura de la espalda, que aparecen como consecuencia de la convergencia del sistema nervioso somático con aferentes viscerales en el asta medular dorsal. Las respuestas simpáticas descendentes ocasionadas por la percepción dolorosa producen una  serie  de  alteraciones  indeseables,  como  íleo,  taquicardia,  agitación, hipertensión,  aumento  del  consumo  de  oxígeno,  etc.,  que  pueden controlarse, al menos en parte, con una buena analgesia. 

Las  intervenciones  analgésicas  en  la  PA  suelen  basarse  en  la administración  IV  de  drogas  analgésicas.  Los  fármacos  más  utilizados pertenecen  a  los  grupos  de  los AINES  y  los  opioides.  Existen  también intervenciones  analgésicas  más  complejas  o  invasivas,  como  el  bloqueo peridural lumbotorácico, con buenos resultados analgésicos, aunque aún se espera mayor evidencia, especialmente en los pacientes con inestabilidad hemodinámica. También existen alternativas terapéuticas como el bloqueo interpleural o del plexo celíaco. 

Los  opiáceos  pueden  ser  una  opción  apropiada  para  el  tratamiento  del dolor en pancreatitis aguda. Comparados con otras opciones analgésicas, pueden  reducir  la  necesidad  de  analgesia  complementaria. Actualmente, no hay diferencias en el riesgo de complicaciones de la pancreatitis ni en los  eventos  adversos  clínicamente  graves  entre  los  opiáceos  y  otras opciones de analgesia.(8) 
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Definición 

El  síndrome  nefrítico  es  una  de  las  formas  de  expresión  clínica  de diferentes  patrones  histológicos  de  daño  glomerular,  en  respuesta  a variadas agresiones renales, caracterizado por:  

• Hematuria microscópica (> 3 hematíes/campo en el sedimento urinario) o  macroscópica    de  origen  glomerular  con  cilindros  hemáticos  y/o hematíes dismórficos en el sedimento urinario 

• Proteinuria (por lo general, en rango no nefrótico: inferior a 3 g/24h) 

• Insuficiencia  renal  rápidamente  progresiva  con  oliguria  y  retención hidrosalina, pudiendo generar HTA y edema 

• Hipertensión arterial 

Algunos  pacientes  sólo  presentan  hematuria  microscópica  y  proteinuria, cursando la enfermedad en forma subclínica (Vega y Pérez, 2008) Epidemiología 

En América Latina, la incidencia de síndrome nefrítico, es de 7 por cada 100.000  habitantes  en  períodos  endémicos,  pero  puede  haber  brotes epidémicos  que  duplican  esa  cifra,  llegando  a  afectar  a  18  personas  por cada 100.000 habitantes. Es más frecuente en los jóvenes: el 95% de los casos ocurre en pacientes menores de 15 años y de estos el 50% aparece entre los 5 y 9 años. Predomina en el sexo masculino (57%). Se presenta durante  todo  el  año  con  alzas  estaciónales  en  época  otoñal  (38%)  que obedecen  a  un  aumento  de  la  glomerulonefritis  postinfecciosa  de  origen cutáneo  y  en  época  primaveral  (30%)  debido  a  glomerulonefritis postinfecciosa de origen faríngeo. 

La incidencia real de la Glomerulonefritis aguda post infecciosa (GNAPI) es incierta por la existencia de formas clínicas asintomáticas. En los países desarrollados,  la  incidencia  ha  disminuido  considerablemente  en  los últimos  30  años  debido  a  la  mejora  en  las  condiciones  sanitarias, utilización  adecuada  de  antibióticos,  identificación  precoz  de  la enfermedad,  modificación  en  el  potencial  nefritógeno  de  las  cepas  de estreptococo y aumento de la resistencia natural del huésped a infecciones. 

La Glomerulonefritis aguda postestreptocócica (GNAPE) continúa siendo la  causa  más  frecuente  de  síndrome  nefrítico  en  niños.  Se  estima  que anualmente  se  presentan  470  000  casos  nuevos  de  de  glomerulonefritis aguda postestreptocócica a nivel mundial, de los cuales el 97% ocurren en países en vías de desarrollo. 

Los niños en las edades de 4 y 14 años son los más comúnmente afectados por  la  GNAPE,  es  rara  por  debajo  de  dos  años  (<5%  de  casos)  y  por encima de los 20. Por razones desconocidas, es dos veces más frecuente en varones más que en mujeres. (Torres Cabezas, 2015)
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Etiología 

El síndrome nefrítico aparece como consecuencia de una lesión glomerular debido  a  una  enfermedad  renal  primaria,  o  secundaria  a  procesos infecciosos o sistémicos. 

De los diversos procesos implicados en la aparición del síndrome nefrítico, el  principal  responsable  es  el  origen  postinfeccioso,  especialmente postestreptocócico. 

Tabla 1. Etiología del Síndrome Nefrítico

Bacteriana:  estreptococo  β  hemolítico  grupo  A, Streptococcus  viridans,  Streptococcus  pneumoniae, Staphilococcus aureus o epidermidis, brucella, Salmonella typhi o paratyphi. 

Post-

Viral:  hepatitis  B,  Epstein  Barr,  citomegalovirus, infecciosa

sarampión, parotiditis, varicela, parvovirus. 

Parasitaria: malaria, esquistosomiasis, toxoplasmosis. 

Micótica:  cándida  albicans,  coccidioides  immitis, histoplasma capsulatum. 

•

Púrpura de Schönlein-Henoch

•

Lupus eritematoso sistémico

•

Poliangeítis microscópica

Enfermedade

•

Granulomatosis de Wegener

s Sistémicas

•

Enfermedad  por  anticuerpo  anti-membrana  basal glomerular con (Síndrome de Goodpasture) o sin hemorragia pulmonar

•

Enfermedad del suero. 

•

Hepatopatías crónicas 

Heredo-

•

familiares

Síndrome de Alport

•

Nefropatía por IgA

Idiopáticas

•

Glomerulonefritis  membranoproliferativa  tipo  I  y II

•

Glomerulonefritis con semilunas idiopática

(Alvarado et al,2019) 

Tabla  2:  Causas  más  frecuentes  de  síndrome  nefrítico  según  la  edad  de presentación

Edad

Etiología

Glomerulonefritis aguda postinfecciosa

Nefropatía IgA

< 15 años

Enfermedad de membrana basal delgada

Nefritis hereditarias

Púrpura de Schönlein- Henoch

Nefropatía lúpica
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Nefropatía IgA

Enfermedad de membrana basal delgada

Nefropatía lúpica

15- 65

Nefritis hereditarias

Nefropatía mesangial proliferativa

Glomerulonefritis rápidamente progresiva

Glomerulonefritis aguda postinfecciosa

Vasculitis

Nefropatía IgA

>65

Nefropatía membranosa

Glomerulonefritis aguda postinfecciosa

(Rivera, et. al 2020) 

Fisiopatología 

El síndrome nefrítico se debe a la inflamación aguda del ovillo glomerular tras  el  depósito  de  complejos  inmunes  y  la  liberación  de  mediadores inflamatorios que determina: 

A. Hematuria  y  proteinuria  secundarias  al  aumento  de  la  permeabilidad del  capilar  glomerular  y  rupturas  de  la  membrana  basal  por  la glomerulonefritis. 

B. Reducción  de  la  superficie  filtrante  con  caída  de  la  VFG,  que determina  oliguria  y  balance  positivo  de  sodio  responsable  de  la aparición de edema e hipertensión. 

El  prototipo  de  este  síndrome  es  la  glomerulonefritis  aguda postestreptocócica. 

Glomerulonefritis post-estreptocócica 

El  daño  renal  en  la  Glomerulonefritis  aguda  post-estreptocócica  se produce  como  consecuencia  del  depósito  de  inmunocomplejos  en  el interior  del  capilar  glomerular,  la  activación  del  complemento  y  la liberación de los mediadores inflamatorios. 

De manera paralela al depósito glomerular de C3 y de IgG, se produce una disminución de la concentración plasmática de C3, de la properdina y del proactivador  C3,  con  normalidad  en  la  concentración  plasmática  de  la fracción C4, lo que indica que la activación del complemento tiene lugar por  una  vía  alternativa,  es  decir,  por  la  conocida  lectin-pathway.  La activación del complemento produce liberación de factores quimiotácticos y el consiguiente depósito de linfocitos, monocitos y polimorfonucleares en  el  glomérulo,  liberación  de  citocinas  que  amplifican  la  reacción inmunológica, como el factor de necrosis tumoral alfa y las IL 1 y 6, entre otras.  Como  consecuencia  de  la  inflamación  glomerular  se  produce  una disminución en la excreción renal de agua y sodio y, con ello, una
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expansión  del  líquido  extracelular  (hipervolemia).  La  disminución  en  el filtrado  glomerular  en  presencia  de  un  transporte  tubular  conservado estimula la reabsorción de sodio y agua (excreción fraccionada de sodio baja).  La  disminución  de  la  excreción  fraccionada  de  sodio  y  la hipervolemia  se  relacionan  con  el  aumento  de  la  presión  arterial.  La disminución del filtrado glomerular condiciona también un descenso de la depuración de creatinina (azoemia). La alteración en la permeabilidad de la  membrana  basal  glomerular  ocasiona  hematuria  y  proteinuria.  Existe una disminución de la actividad de la renina, aldosterona y vasopresina, así como un aumento del péptido natriurético atrial. A pesar de la supresión de la  actividad  de  la  renina  plasmática,  los  inhibidores  de  la  enzima  de conversión de la angiotensina inducen un aumento transitorio del filtrado glomerular,  lo  que  indica  que  existe  un  nivel  crítico  de  la  actividad intrarrenal de la angiotensina II. Las prostaglandinas E y F en orina están disminuidas, al igual que la calicreína (fig. 2) (Mur y De la Mata, 2004) Figura  1.   Fisiopatología  de  la  glomerulon    efritis  aguda postestreptocócica. 

(Mur y De La Mata, 2004). 

Cuadro clínico 

La  forma  clínica  más  frecuente  del  síndrome  nefrítico  agudo  es  la aparición  brusca  de  hematuria  y  por  lo  menos  uno  de  los  siguientes: edemas,  hipertensión,  proteinuria  moderada,  oliguria  con  deterioro  de  la función renal en grado variable. (Mur y De la Mata, 2004).  Hay que tener en cuenta que este síndrome no se presenta siempre de forma completa. 

(40-50%)
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• Hematuria:  La  hematuria  es  el  síntoma  más  frecuente  y  aunque generalmente es macroscópica, debe confirmarse siempre mediante tira reactiva de orina y estudio de sedimento urinario por la posibilidad de falsos  positivos  (hemoglobinuria,  mioglobinuria).  En  la  hematuria glomerular los hematíes son dismórficos (>20%) y hay acantosis (>5%) y  se  observan  con  frecuencia  cilindros  hemáticos  en  el  sedimento urinario.    A  veces  se  detecta  leucocituria  aislada  o  en  cilindros  y lipiduria.  La  orina  tiene  color  de  te  o  de  refresco  de  cola,  y  es característica la ausencia de coágulos. 

El  momento  de  aparición  de  la  hematuria  puede  orientar  a  su  origen inflamatorio glomerular. Así en la glomerulonefritis post- estreptocócica la hematuria  aparece  1-2  semanas  después  de  un  proceso  infeccioso faringoamigdalar  o  2-4  semanas  después  de  una  infección  cutánea. 

Cuando  la  hematuria  aparece  de  forma  conjunta  con  otro  proceso infeccioso,  ejercicio  físico,  vacunación  o  tiene  lugar  en  el  curso  de  una enfermedad sistémica, sugiere ora nefropatía glomerular no estreptocócica como la nefropatía IgA. 

• Edema:  Es  más  común  en  niños  (90%)  que  en  adultos  (75%).  De predominio  matutino,  aparecen  inicialmente  en  la  región  periorbitaria, aunque puede ser generalizado si bien es infrecuente la anasarca. Es un edema  duro  (no  deja  fóvea).  Son  consecuencia  de  la  retención  hidrosalina  secundaria  a  la  disminución  del  filtrado  glomerular.  Pueden desarrollarse derrame pleural y ascitis y no son infrecuentes la disnea y ortopnea  secundarias  a  la  congestión  vascular  pulmonar.  Los  edemas son  más  floridos  cuando  el  síndrome  nefrítico  se  asocia  con  un síndrome nefrótico, por la mayor pérdida de proteínas. 

• HTA:  Aparece  habitualmente  con  la  hematuria  y  está  presente  en 60-80%  de  casos.  Suele  ser  de  predominio  diastólico  y  en  ocasiones origina una emergencia hipertensiva. Está condicionada por un aumento de  volumen  plasmático,  incremento  de  gasto  cardiaco  y  aumento  de resistencias periféricas. 

• Oliguria: sugiere el desarrollo de insuficiencia renal aguda y ocurre en casi  todos  los  pacientes,  pero  es  poco  común  la  necesidad  de  diálisis (<5%).  Esta  situación  conlleva  a  un  aumento  del  edema  y  un empeoramiento  de  los  signos  congestivos  y  de  la  presión  arterial; pueden  aparecer  alteraciones  hidroelectrolíticas  como  hiponatremia, hiperpotasemia  y  acidosis  metabólica.  Esta  insuficiencia  renal  es generalmente  reversible,  aunque  puede  evolucionar  a  cronicidad dependiendo de su causa. 

• Proteinuria: es variable si bien no suele ser superior a 3 gramos. 
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Otros síntomas inespecíficos incluyen: malestar, astenia, fiebre moderada, cefalea, vómitos, dolor lumbar. (Fernández y Romero, 2014) Diagnóstico: 

Es  fundamental  la  realización  de  una  historia  clínica  y  examen  físicos completos,  así  como  estudios  de  laboratorio.  Se  debe  interrogar  sobre antecedentes  familiares  de  enfermedades  glomerulares,  clínica  sistémica, infección  reciente  (respiratoria,  cutánea)  o  empleo  de  fármacos.  Es  muy importante la identificación del periodo de latencia entre la infección y la aparición de los síntomas. (Alvarado et al, 2019) En  la  exploración  física  debe  valorarse  a  presencia  de  edemas, hipertensión  arterial,  datos  de  insuficiencia  cardiaca  (3er  o  4to  ruido, ingurgitación  yugular,  crepitantes)  así  como  el  aspecto,  el  color  y  la cantidad de orina emitida. 

En relación con una orientación hacia la etiología del Síndrome Nefrítico Agudo se deben buscar soplos que sugieran una Endocarditis Infecciosa, piodermitis, otras infecciones crónicas, presencia de catéteres de válvulas derivativas ventriculares, púrpura palpable y elementos que sugieran LES 

o vasculitis. (Alvarado et al, 2019) (Fernández y Romero, 2014) Un  germen  se  considerará  el  agente  etiológico  cuando  existe  una asociación  temporal  plausible  entre  la  afectación  renal  y  el  proceso infeccioso en el que o bien se aisló el germen o se documentó un aumento del título de anticuerpos específicos, o bien se identificó por medio de su anticuerpo o antígeno específico en el glomérulo biopsiado. (Mur y De la Mata, 2004). 

No obstante, el diagnóstico de la GNAPI se realiza habitualmente en base el  antecedente  de  infección,  la  ausencia  de  clínica  sistémica,  la hipocomplementemia por activación de la vía alterna del complemento +/- 

títulos  elevados  de  anticuerpos  (como  de  antiestreptolisina)  dado  que  no siempre  realiza  el  aislamiento  del  germen  responsable  ni  estudio histopatológico. 

Exámenes de laboratorio 

Para el estudio inicial del síndrome nefrítico se debe solicitar:  hemograma con formula y recuentos leucocitarios, bioquímica sanguínea, gasometría venosa,  estudio  de  la  coagulación,  emo,  sedimento  urinario,  orina  de  24 

horas,    electrocardiograma,  Rx  postero  anterior  y  lateral  de  tórax  y Ecografía  renal.  Posteriormente  se  solicitará  el  estudio  inmunológico  en función  de  la  sospecha  clínica  y  edad  del  paciente  y  la  biopsia  renal  en casos que este indicado.  Los hallazgos más frecuentes, aunque no siempre presentes se describen a continuación. 
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Análisis de sangre 

• Hemograma:  La  anemia  es  frecuente  en  las  glomerulonefritis membranoproliferativas  y  en  el  síndrome  hemolítico  urémico.  Puede detectarse linfopenia en el lupus eritematoso sistémico. La leucocitosis o  el  hallazgo  de  leucocitos  activados  orientan  hacia  una  etiología infecciosa del cuadro. 

• Bioquímica sanguínea y gasometría: que incluya la determinación de glucosa, sodio, potasio, cloro, urea, creatinina, calcio, proteínas totales, albumina,  aspartato  aminotransferasa,  alanina  aminotransferasa  y creatincinasa.    Puede  haber  datos  de  insuficiencia  renal,  alteraciones hidro-  electrolíticas  o  en  el  equilibrio  acido-base  hipoalbuminemia  y dislipemia en casos de síndrome nefrótico asociado. 

• Estudio inmunológico:  

 Complemento:   El  complemento  es  un  examen  muy  útil  dado  que permite  clasificar  a  las  glomerulonefritis  y  orientar  la  etiología  según cursen  con  complemento  bajo  (GNAPE,  lupus  eritematoso  y  GN 

membranoproliferativa)  o  con  complemento  normal  (nefropatía  IgA, nefropatía  de  la  púrpura  de  Schönlein-Henoch,  vasculitis, glomerulonefritis segmentaria y focal...). (Fernández y Romero, 2014). 

Se observa un descenso de C3 (valor normal: 80-160 mg/dl) en el 90% 

de  los  casos  de  los  casos  de  GNAPI  con  C4  normal  (valor  normal: 20-40  mg/dl).  Una  hipocomplementemia  (<>  8  semanas)  persiste sugiere glomerulonefritis membranoproliferativa. 

 Proteinograma: Loa niveles plasmáticos de albumina permiten valorar la repercusión de la proteinuria. Una inmunoglobulina A elevada sugiere glomerulonefritis mesangial 

 Anticuerpos antinucleares: Se utilizan para el diagnóstico de LES, que se detectan en el 95% de los enfermos 

 ANCA-c y ANCA-p:  felicitan el diagnostico de determinadas vasculitis sistémicas y glomerulonefritis necrosantes 

 Anticuerpos  anti-membrana  basal  glomerular:  tienen  un  alto  valor diagnóstico en el síndrome de Goodpasture 

 Otros  estudios:  serología  de  sifilis,  serología  virus  hepatitis  B  y  C 

(Alvarado et al, 2019) 

Análisis de orina: 

•  Sedimento  de  orina:  Hematuria  micro  o  macroscópica  siempre  está presente, es de tipo glomerular con cilindros eritrocitarios, dismorfismo y acantocitosis de los hematíes urinarios. Suele existir piuria, cilindros granulosos y hialinos, cilindros epiteliales, cilindros céreos. (Alvarado et al, 2019) 

•  Orina de 24 horas:  El 80-90% de los casos presenta proteinuria, que no suele ser nefrótica. (Alvarado et al, 2019)
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Biopsia renal: 

La biopsia remal no está indicada de manera rutinaria en el diagnóstico de Glomerulonefritis  aguda  post  infecciosa  y  esta  se  reserva  para  casos  de curso  clínico  atípico.  Se  debe  considerar  otras  entidades  clínicas  que cursan  con  síndrome  nefrítico  y  la  realización  de  biopsia  renal,  si  se objetiva: 

• Presentación atípica: antecedentes de enfermedad renal, ausencia de antecedentes  infeccioso,  insuficiencia  renal  progresiva,  síndrome nefrótico  persistente,  ausencia  de  hipocomplementemia,  signos  de enfermedad sistémica, edad inferior a 2 años o superior a 12, hematuria coincidente con el proceso infeccioso agudo sin periodo de latencia. 

• Persistencia de sintomatología: hipertensión, oligoanuria y hematuria microscópica durante más de 3 semanas, microhematuria durante más de  2  años,  complemento  disminuido  o  proteinuria  durante  más  de  10 

semanas y disminución de la función renal durante más de 3 meses. 

• Duda  diagnóstica:  sospecha  de  glomerulonefritis  con  semilunas, proteinuria masiva. (Alvarado et al, 2019) 

Tratamiento 

Como  norma  general,  todo  paciente  con  sospecha  de  síndrome  nefrítico agudo requiere ingreso. (Alvarado et al, 2019) No existe un tratamiento específico. El tratamiento es de soporte dirigido fundamentalmente  a  las  complicaciones  derivadas  de  la  sobrecarga  de volumen (edema, HTA, edema agudo de pulmón). (Fernández y Romero, 2014) 

•  Restricción hidrosalina:  Limitando la ingesta de líquidos a 300-400 ml/

m2/día (pérdidas insensibles) o < 1000 ml/24 horas en el adulto y la de Na a 1-2 meq/kg/ día o <2-3 gramos de sal. 

 • Diuréticos: 

 De asa: Furosemida:  En dosis media de 20 mg c/6 horas (0,5-2 mg/kg/

día) por vía oral o intravenoso en las sobrecargas leves o moderadas que puede incrementarse progresivamente en los casos graves hasta alcanzar 10  mg/kg/24  horas  por  vía  intravenosa.  Está  indicada  siempre  que existan edemas, hipertensión arterial o signos de insuficiencia cardiaca. 

 Tiazídicos:  La furosemida se puede asociar a diuréticos tiazídicos como la clortalidona (Dosis 25-100 mg/día) o hidroclorotiazida. 

 Hipertensión  arterial  (HTA):   Se  requiere  tratamiento  antihipertensivo hasta  en  el  50%  de  los  casos.  Se  utilizarán  preferentemente vasodilatadores  (directos  y/o  antagonistas  de  canales  del  calcio), evitando el uso de IECA por su efecto hiperkalemiante. 

 Hidralazina (vasodilatador arteriolar directo) Oral:  0,75-1 mg/kg/día, repartidos cada 6-12 h (máximo 25 mg/dosis). Intravenoso
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(intramuscular): 0,1-0,2 mg/kg (máximo 20 mg); se puede repetir cada 4-6 

h si precisa. 

 Nifedipino (antagonista del calcio): 0,25-0,5 mg/kg/dosis (máximo 10 

mg/  dosis)  oral. Vida  media  corta,  de  2-5  horas,  por  lo  que  se  puede repetir  cada  4-6  horas.  Suele  ser  efectivo  y  seguro  en  niños,  aunque puede  producir  hipotensión  impredecible  y  taquicardia  refleja,  por  lo que se precisa un control riguroso de la presión arterial. 

Corrección  de  las  alteraciones  electrolíticas  y  del  equilibrio  acido-básico 

• Diálisis:  Sólo  es  necesaria  en  <5%.  Las  indicaciones  de  terapia sustitutiva  renal  en  el  síndrome  nefrítico  son  las  mismas  del  fracaso renal  agudo  (signos  o  sintomatología  urémica  severa,  alteraciones hidroelectrolíticas  inmanejables  de  forma  conservadora  o  sobrecarga cardiocirculatoria grave que no responde al tratamiento médico) 

• Tratamiento etiológico: solo si hay evidencia de infección activa. 

• Infección:  La  mayoría  de  los  pacientes  con  SNA  tienen  historia  de infección estreptocócica reciente, pero usualmente estos síntomas se han controlado  o  han  desaparecido  en  el  momento  de  la  sintomatología renal. 

Para el tratamiento de la infección en los pacientes con SNA, debe existir un registro de dicha infección, para lo cual se debe hacer cultivo de la zona afectada (piel o garganta) y titulación de anticuerpos contra estreptococo ß hemolítico del grupo A durante fase aguda y de convalecencia. 

La  administración  de  antibióticos  solo  se  debe  aplicar  en  aquellos pacientes con infección activa o demostración de estreptococo por cultivos con el fin de evitar infección potencial en otros miembros cercanos de la familia, que ocurre en 15 a 30% de los casos. 

Se puede administrar penicilina oral durante 10 días a 50.000 UI/kg/día en casos de infección activa. 

En caso de alergia a la penicilina, se puede administrar eritromicina a 40 

mg/kg/día durante 10 días. 

• Corticoides e inmunosupresores: En la glomerulonefritis infecciosa, su  uso  se  reserva  para  las  formas  rápidamente  progresivas,  con tendencia  a  cronificarse,  síndrome  nefrótico,  hipocomplementemia persistente  o  insuficiencia  renal.  Los  corticoides  constituyen  el medicamento  de  elección  para  inducir  la  negativización  de  la proteinuria y, como regla primordial, hay que recordar que, a lo largo de la evolución de la enfermedad, sólo se deben iniciar inmunosupresores en casos estrictamente necesarios. 

La principal acción de los glucocorticoides es el efecto antiinflamatorio e
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inmunosupresor sobre linfocitos T. Poseen acción directa sobre las células glomerulares  e  inmunes:  podocitos,  células  endoteliales,  linfocitos  T, macrófagos  y  células  dendríticas;  inhiben  la  apoptosis  y  favorecen  su estabilización funcional. Este mecanismo se lleva a cabo vía receptores de los corticoides con inhibición de la activación del factor de transcripción nuclear NF-қ B. 

La  indicación  de  inmunosupresores  en  las  otras  etiologías  del  síndrome nefrítico (lupus, vasculitis) rebasa la intención del capítulo. 

Evolución y pronóstico 

El pronóstico del síndrome nefrítico variará según la enfermedad causante. 

En  el  caso  de  la  glomerulonefritis  postinfecciosa  la  evolución  suele  ser favorable:    al  mes  suelen  desaparecer  la  hematuria  macroscópica,  la proteinuria  y/o  síndrome  nefrótico,  y  se  normaliza  la  tasa  de  filtrado glomerular y la presión arterial. A los 2-3 meses suele normalizarse el C3 

sérico. La hematuria microscópica puede persistir hasta 2 años sin que ello implique un pronóstico desfavorable, con eventuales brotes transitorios en relación con infecciones intercurrentes. (Fernández y Romero, 2014). 
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CAPÍTULO 10 

 Síndrome de Colon Irritable 

 Bryan Alejandro Cabezas Urrutia  
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INTRODUCICON 

Es  un  trastorno  funcional  crónico  caracterizado  por  dolor  abdominal crónico  y  hábitos  intestinales  alterados  en  ausencia  de  una  enfermedad orgánica.  Un  10  a  15%  de  adultos  y  adolescentes  tienen  síntomas compatibles, aunque no todas las personas buscan atención médica, estos pacientes  representan  un  porcentaje  significativo  de  todas  las  visitas ambulatorias a gastroenterólogos y otros proveedores de atención médica (1) 

SUBTIPOS:  

• Con estreñimiento predominante (SII-C): el paciente informa que las deposiciones anormales suelen ser estreñimiento (tipo 1 y 2 en el BSFS) 

• Con  diarrea  predominante  (SII-D):  el  paciente  informa  que  las deposiciones anormales suelen ser diarrea (tipo 6 y 7 en el BSFS) 

• Con hábitos intestinales mixtos (SII-M): el paciente informa que las deposiciones  anormales  generalmente  son  tanto  estreñimiento  como diarrea  (más  de  una  cuarta  parte  de  todas  las  deposiciones  anormales fueron estreñimiento y más de una cuarta parte diarrea) 

• Sin clasificar: pacientes que cumplen los criterios de diagnóstico para el SII pero que no se pueden clasificar con precisión en uno de los otros tres subtipos. (1) 

EPIDEMIOLOGÍA 

La prevalencia en América del norte es de aproximadamente 10-15%.  En un  meta  análisis  se  estimó  que  la  prevalencia  fue  un  25%  menor  en  los mayores de 50 años en comparación a los más jóvenes. La prevalencia fue mayor  en  las  mujeres  en  comparación  a  los  hombres,  y  estas  son  más propensas a tener síndrome de intestino irritable con estreñimiento. 

Generalmente  se  suele  asociar  a  otras  afecciones  como  fibromialgia, síndrome  de  fatiga  crónica,  enfermedad  por  reflujo  gastroesofágico, dispepsia  funcional,  dolor  torácico  no  cardiaco  y  trastornos  psiquiátricos que incluyen depresión mayor, ansiedad y somatización.(1) ETIOPATOGENIA  

La etiología se desconoce, probablemente sea multifactorial, generalmente estos  pacientes  presentan  molestias  en  respuesta  a  estímulos  que normalmente pasan por desapercibidos. La repercusión clínica y social de los  síntomas  depende  de  varios  factores:  psíquicos,  relacionados  con  la educación, con experiencias previas y con el entorno del paciente.(2) Dentro  de  los  posibles  mecanismos  fisiopatológicos  se  consideran  las alteraciones  de  la  motilidad  intestinal,  el  aumento  de  la  percepción visceral, las alteraciones de las respuestas inmunológicas intestinales y los factores psicosociales. Aunque existen datos que apoyan cada una de estas posibilidades, no se puede encontrar ninguna alteración constante en estos pacientes, lo que probablemente se debe a dos factores. (3)
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

Se caracteriza por dolor abdominal crónico y hábitos intestinales alterados Dolor  abdominal  crónico:  generalmente  suele  ser  descrito  como  una sensación  de  calambres  con  intensidad  variable  y  exacerbaciones periódicas, la ubicación y carácter pueden variar ampliamente, la severidad suele variar de leve a severo, el dolor generalmente suele estar relacionado con la defecación. Algunos pacientes reportan mejoría del dolor abdominal con la defecación, otros en cambio refieren empeoramiento del mismo. El estrés emocional y las comidas pueden exacerbar el dolor. También suelen experimentar distención abdominal y aumento de la producción de gases en forma de flatulencia o eructos. 

• Hábitos  intestinales  alterados:  incluyen  diarrea,  estreñimiento, alternancia  de  diarrea  y  estreñimiento  o  hábitos  intestinales  normales que alternan con diarrea y/o estreñimiento. 

La diarrea: generalmente se caracteriza por heces sueltas frecuentes de volumen  pequeño  a  moderado,  los  movimientos  intestinales  ocurren durante la hora de vigilia, con más frecuencia en la mañana o después de las comidas, la mayoría de los movimientos son precedidos por dolor tipo  cólico  abdominal  bajo,  urgencia  y  sensación  de  evacuación incompleta  o  tenesmo.  También  la  mitad  de  pacientes  suele  referir secreción mucosa con las heces. Las diarreas de gran volumen, heces con sangre, diarrea nocturna y heces grasosas no están asociadas a este síndrome. 

Estreñimiento: las heces suelen ser duras y suelen describirse como en forma de bolita, incluso se puede experimentar tenesmo aun cuando el recto esta vacío. (4) 

DIAGNÓSTICO 

Se debe sospechar el síndrome de intestino irritable en pacientes con dolor abdominal  crónico  y  hábitos  intestinales  alterados  (estreñimiento  y/ 

diarrea).  Un  diagnóstico  clínico  requiere  el  cumplimiento  de  criterios diagnostico basados en los síntomas y una evaluación limitada para excluir enfermedad orgánica subyacente 

• Criterios  diagnósticos:  en  ausencia  de  un  marcador  biológico  de enfermedad  se  han  propuesto  varios  criterios  basados  en  los  síntomas siendo  los  más  utilizados  los  criterios  de  Roma  IV  que  define  a  esta entidad como dolor abdominal recurrente, al menos un día por semana en  los  últimos  tres  meses,  asociado  a  dos  o  más  de  los  siguientes criterios:  relacionado  con  la  defecación,  asociado  a  un  cambio  en  la frecuencia de las deposiciones, cambio en la forma de las heces 

• Subtipos:  se  reconocen  según  el  hábito  intestinal  predominante informado por el paciente en los días con deposiciones anormales. Se
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debe  utilizar  la  escala  de  forma  de  las  heces  de  Bristol  para  registrar  su consistencia,  deben  evaluarse  cuando  no  se  utilizan  medicamentos  para tratar Las anomalías del hábito intestinal, pueden ser: Con estreñimiento predominante: el paciente refiere las deposiciones suelen ser estreñimiento (tipo 1 y 2 en la escala de Bristol) Con diarrea predominante: el paciente refiere las deposiciones suelen ser diarrea (tipo 6 y 7 de Bristol) 

Con hábitos mixtos: se refiere deposiciones tanto estreñimiento como diarrea  

No  clasificado:  pacientes  que  cumplen  los  criterios  diagnósticos  pero que no pueden clasificar con precisión en uno de los tres subtipos. 

Evaluación inicial 

• Historia y examen físico: La historia debe incluir la exposición a una variedad  de  medicamentos  que  pueden  causar  síntomas  similares.  Un subgrupo  de  pacientes  informa  una  gastroenteritis  viral  o  bacteriana aguda antes del inicio de los síntomas. La evaluación de antecedentes familiares  debe  incluir  la  presencia  de  enfermedad  inflamatoria intestinal,  cáncer  colorrectal  y  enfermedad  celíaca.  El  examen  físico suele  ser  normal  en  pacientes  con  SII.  Sin  embargo,  los  pacientes pueden  tener  dolor  abdominal  leve  a  la  palpación.  En  pacientes  con estreñimiento,  un  examen  rectal  puede  ser  útil  para  identificar  la defecación disinérgica 

• Pruebas  de  laboratorio:  no  existe  una  prueba  de  laboratorio  de diagnóstico  definitiva  para  el  SII.  El  propósito  de  las  pruebas  de laboratorio es principalmente excluir un diagnóstico alternativo. 

En todos realizaremos un hemograma completo 

En aquellos con diarrea solicitaremos: Calprotectina fecal (por encima de 50 mcg/g) o lactoferrina fecal (encima de 4 a 7.25 mg/g), pruebas de heces para giardia (detección de antígeno o ensayo de amplificación de ácido nucleico), pruebas serológicas para la enfermedad celíaca. Niveles de proteína C reactiva, solo si no se puede realizar calprotectina fecal y lactoferrina fecal 

• Otras pruebas: incluyen:  

Exámenes de detección de cáncer colorrectal apropiados para la edad en todos los pacientes. 

Con pacientes con estreñimiento, radiografía abdominal para evaluar la acumulación de heces y determinar la gravedad Pruebas  fisiológicas:  manometría  anorrectal  y  de  expulsión  de  balón para  descartar  defecación  disinergica  en  pacientes  con  estreñimiento severo refractario al manejo con dieta y terapia con laxante osmótico 
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Evaluaciones adicionales 

Se realizarán en base a la presencia de funciones de alarma dentro de las que se encuentran: edad de inicio después de los 50 años, sangrado rectal o melena,  diarrea  nocturna,  dolor  abdominal  progresivo,  pérdida  de  peso inexplicable,  anormalidades  de  laboratorio  (anemia,  PCR  elevada  o calprotectina/lactoferrina  fecal),  antecedentes  familiares  de  cáncer colorrectal. En estas evaluaciones se incluyen evaluación endoscópica, los pacientes  con  diarrea  se  realizará  una  colonoscopia  y  biopsia  para descartar  colitis  microscópica,  se  reservan  los  exámenes  de  imagen  para las sospechas clínicas de lesión estructural 

Aquellos pacientes con síntomas, pero no tienen funciones de alarma no se realiza de forma rutinaria ninguna prueba adicional. (4) DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

En  pacientes  con  síntomas  predominantes  de  diarrea,  otras  causas importantes  de  diarrea  crónica  incluyen  enfermedad  celíaca,  colitis microscópica, crecimiento excesivo de bacterias en el intestino delgado y enfermedad inflamatoria intestinal. El estreñimiento puede ser secundario a  enfermedad  orgánica,  defecación  disinérgica  o  tránsito  colónico  lento. 

(3) 

TRATAMIENTO 

El tratamiento comienza con una explicación convincente de la naturaleza del  síndrome.  Conviene  aconsejar  una  regularización  de  los  hábitos  de vida y de la dieta, y evitar los excesos y el estrés, porque suelen agravar los síntomas. Tradicionalmente se han recomendado los suplementos de fibra, aunque  generalmente  empeoran  los  síntomas,  sobre  todo  la  distensión abdominal. (3) 

Si  fuera  necesario  un  tratamiento  farmacológico,  se  hará  en  función  del síntoma predominante. 

• Pacientes  constipados:  se  puede  utilizar  agentes  formadores  de  bolo fecal:  productos  que  contengan  psyllium,  tres  veces  al  día;  o policarbofila  cálcica,  1  a  3  comprimidos  (625  mg)  al  día.  Evitar  los laxantes  y  solo  en  caso  de  necesitarse  se  pueden  utilizar  los  laxantes osmóticos (lactulosa) o procineticos como domperidona 10 mg antes de cada comida. 

• Pacientes  con  diarrea:  se  puede  utilizar  agentes  constipantes  como loperamida 2 mg cada día o cada doce horas o se puede utilizar también carbonato de calcio tres veces al día por 10 a 15 días. 

• Medicamentos  específicos  para  el  síndrome  de  colon  irritable: bromuro  de  pinaverio  (eficaz  en  pacientes  con  dolor  abdominal  y diarrea), 100 mg cada doce horas hasta por 30 días. Clorhidrato de
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mebeverina 200 mg cada 12 horas hasta por 30 días. Aceite esencial de menta piperita 200 mg (en los casos con predominio de dolor abdominal) cada 8 horas por 15 días. Anti flatulentos: dimeticona. (5) Los antidepresivos también pueden ser utilizados para mejorar el control de la ansiedad del paciente. Dentro del síndrome del intestino irritable se ha  propuesto  en  los  últimos  años  una  serie  de  tratamientos  alternativos, como técnicas de relajación, biofeedback, hipnoterapia y psicoterapia, que han demostrado eficacia en algunos grupos de pacientes(3) PRONÓSTICO 

Es  un  síndrome  benigno  que  no  predispone  a  otras  enfermedades  Los casos leves, que suponen el 70%, generalmente no precisan más que una buena explicación y quizá un tratamiento temporal. La mayoría de estos pacientes  mejora  y  no  requiere  nuevas  consultas.  Los  pacientes  con  un síndrome  de  intensidad  moderada,  que  suponen  el  25%  de  los  casos, pueden requerir tratamiento farmacológico. Los pacientes con un síndrome grave  suponen  menos  del  5%  de  los  casos  y  suelen  tener  múltiples antecedentes quirúrgicos, en general con un deterioro progresivo. (3) 
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