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Resumen

Este ejemplar sobre fisiopatologia y farmacologia es una obra esencial que se sumerge
en los intricados procesos que gobiernan la enfermedad, desde sus fundamentos mo-
leculares hasta sus manifestaciones clinicas, asi como las intervenciones farmacologicas
necesarias para influir en estos procesos. Este texto integra de manera holistica ambas
disciplinas, examinando cémo las perturbaciones en los sistemas biolégicos conducen
a la disfuncion organica y al desarrollo de enfermedades. Ademas, explora detallada-
mente el papel de la farmacologia en el tratamiento de estas condiciones, ofreciendo
un enfoque practico, enriqueciendo cada capitulo con actividades practicas, buscando
afianzar el conocimiento. Con un lenguaje claro y directo, este manual se convierte en
una herramienta invaluable para estudiantes y profesionales de la salud, promoviendo
una comprension profunda y aplicable de la relacion entre la patologia y su tratamiento.
Palabras claves: Farmacologia; Fisiologia; Patologia; Ciencias médicas.

Abstract

This exemplar on pathophysiology and pharmacology is an essential work that delves
into the intricate processes governing disease, from its molecular foundations to its cli-
nical manifestations, as well as the pharmacological interventions necessary to influence
these processes. This text holistically integrates both disciplines, examining how disrup-
tions in biological systems lead to organic dysfunction and disease development. Ad-
ditionally, it thoroughly explores the role of pharmacology in treating these conditions,
offering a practical approach, and enriching each chapter with practical activities to con-
solidate knowledge. With clear and direct language, this manual becomes an invaluable
tool for students and healthcare professionals, promoting a deep and applicable unders-
tanding of the relationship between pathology and its treatment.

Keywords: Pharmacology; Physiology; Pathology; Medical sciences.



Resumo

Esta obra essencial sobre fisiopatologia e farmacologia investiga os intrincados pro-
cessos que regem as doencas, desde seus fundamentos moleculares até suas manifes-
tacoes clinicas, bem como as intervencdes farmacoldgicas necessarias para influenciar
esses processos. Este texto integra holisticamente as duas disciplinas, examinando como
as perturbacdes nos sistemas bioldgicos levam a disfuncao dos érgaos e ao desenvol-
vimento de doencas. Além disso, ele explora em detalhes o papel da farmacologia no
tratamento dessas condicoes, oferecendo uma abordagem pratica, enriquecendo cada
capitulo com atividades praticas, buscando reforcar o conhecimento. Com linguagem
clara e direta, este manual se torna uma ferramenta inestimavel para estudantes e profis-
sionais de saude, promovendo uma compreensao profunda e aplicavel da relacao entre
a patologia e seu tratamento.

Palavras-chave: Farmacologia; Fisiologia; Patologia; Ciéncias médicas.
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Prélogo

La fisiopatologia emerge tratando de revelarnos los complejos caminos que recorre
la enfermedad en el cuerpo humano. Esta disciplina se comprende como el puente
entre los mecanismos fisioldgicos normales y la manifestacion de la enfermedad, una
disciplina que devela los misterios de la disfuncién de nuestros organismos.

En cambio, en el vasto universo de la farmacologia, es donde exploraremos cémo
las sustancias quimicas pueden influir en los procesos fisiopatoldgicos, ya sea para
aliviar el sufrimiento del paciente o para abordar las raices mismas de la enfermedad.

Teniendo en cuenta que, al comprender sobre fisiopatologia y farmacologia, se nos
abre ante nosotros un vasto horizonte de posibilidades, esto nos apoya en el arte de
curar. Nos permite no solo diagnosticar con precision, sino también disefiar estrategias
terapéuticas especificas, abordando las causas subyacentes de la enfermedad en
lugar de simplemente tratar los sintomas superficiales.

Es en la interseccion entre la fisiopatologia, farmacologia y la practica clinica donde
se forja el médico completo, aquel que no solo ve los signos y sintomas, sino que
penetra en la esencia misma de la enfermedad. Es aqui donde la ciencia se encuentra
con el arte, donde el conocimiento se transforma en accion y detallismo.

En dltima instancia, estas disciplinas nos recuerdan que cada enfermedad es unica,
verdaderos enigmas por descifrar. Esto nos invita a adentrarnos en los misterios de la
enfermedad, recorddndonos que solo a través del entendimiento profundo podemos
alcanzar la verdadera cura.

En este sentido hemos desarrollado el siguiente texto, el cual tiene el propdsito
de ser utilizado como guia comprensiva al abordar el estudio fisiopatolégico y
farmacoldgico de distintas enfermedades, desentrafiando minuciosamente cada
una de las cuales se aborda y dando un vistazo a la I6gica detrds del tratamiento
que se proporciona en cada situacion. Este libro fue creado teniendo en cuenta ese
nexo esencial que provee la fisiopatologia y farmacologia, al conectar la teoria con
la practica clinica, que brinda la claridad necesaria para comprender el porqué y el
cdmo de las dolencias que nos aquejan.

Asi, con humildad y determinacion, nos sumergiremos en las paginas de este libro,
listos para explorar los misterios de la enfermedad y sus tratamientos, buscando
abrazar el desafio de aliviar el sufrimiento humano.



“Es en la interseccion entre la ciencia, su comprension y la compasion que
encontramos el verdadero arte de la medicina. Dedicamos este prologo y
manual a la memoria de nuestro amigo Daniel Andino, cuya partida dejo un
hueco en nuestros corazones. Su amistad y su legado perdurardn siempre.”

Fernando Caceres






El arte de la anamnesis y la exploracion fisica

CONTENIDO
« Capitulo 1: Anamnesis

- Capitulo 2: Examen Fisico

OBJETIVOS:
. Conocer las caracteristicas y elementos de una historia clinica completa.
« Realizar correctamente un examen fisico completo.

« Redactar una historia clinica con los elementos necesarios que permitan
inferir un diagndstico.






CAPITULO

1

Resumen

Anamnesis

Luis José Ramirez Osorto,
Brescia Naomi Rivera Figueroa

La Historia Clinica (HC) es considerada como el documento mas importante
del enfermo. Juega un importante papel en la formacion del alumnado,
como la disciplina mds doctrinal y con mayor proyeccion formativa. Es
un documento médico legal donde son recolectados todos los aspectos
relacionados con el proceso salud-enfermedad de un paciente especifico;
y son utilizadas en los servicios de salud en los tres niveles de atencion
meédica, con sus respectivas particularidades. La realizacion de la historia
clinica o anamnesis es la principal herramienta diagndstica de un médico.
La anamnesis se realiza en una sola entrevista. La anamnesis debe tener
un orden, en especial para evitar olvidos u omisiones. Es el documento que

refleja el quehacer del profesional

Palabras clave:

Paciente; Médico; Registros Médicos.

OBJETIVOS DEL CAPITULO:

Describir las caracteristicas generales de
la anamnesis.

Conocer la importancia de un orden
establecido en una anamnesis.
Categorizar los apartados de una
Anamnesis.

Ejemplificar la importancia de cada uno de
los apartados de la historia clinica.
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INTRODUCCION

La Historia Clinica (HC) tiene sus origenes desde
que Thomas Syderhan, el Hipdcrates inglés, sentd las
bases de la medicina clinica, es decir, el estudio de los
sintomas y de los signos mediante un método empirico
y de observacion. Es considerada como el elemento
mds importante después del enfermo, que juega un
importante papel en la formacidn del personal de salud,
como la disciplina mds doctrinal y con mayor proyeccién
formativa.'

La historia clinica individual, también conocida
como expediente clinico, es un documento médico
legal donde son recolectados todos los aspectos
relacionados con el proceso salud- enfermedad de un
paciente especifico; y son utilizadas en los servicios
de salud en los tres niveles de atencién médica, con
sus respectivas particularidades. Este documento, de
caracter asistencial, ético y medicolegal, brinda la clave
principal del diagnéstico de cualquier enfermedad y
ademds orienta hacia la verdadera causa de la lesidn

una vez encontrada.?

[ RECUERDA ]

La Historia Clinica es un documento:
» Médico

« Legal

« Humano

- Etico

« Econémico

« Cientifico

ANTECEDENTES

Hipdcrates, fue el personaje histdrico que lidero la
posibilidad de que la medicina fuera una profesién, lo
que genero toda una revolucién en el ejercicio médico.
En este orden de ideas, y como consecuencia de su
labor, dicho doctrinante apoyd el inicio del proceso de
contextualizacion de los principios bdsicos de lo que se
entiende en la actualidad como historia clinica.

Los antecedentes del manuscrito de la historia
clinica se han visto reflejados desde la época griega.

Segun Fombella y Cerejio, la nocién de historia clinica
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se desarrollé desde que hubo las primeras epidemias.
Afilos después, y concretamente en la etapa del
renacimiento, la historia clinica, recibe el nombre de
observatio, el cual es perfeccionado por Sydenham,
quien ha sido considerado como el Hipdcrates inglés
del siglo XVIII.2

Para el efecto, Sydenham agrego el método
anatomoclinico a la historia clinica, generando con el
devenir de los afios, y concretamente para los siglos
XXy XXI, la exigencia en su elaboracién en todas las

instituciones de salud.

Continuando con lo referido por
Cerejio, a medida que van pasando los afios, se van
perfeccionando las habilidades, como por ejemplo:

técnicas semioldgicas donde se empieza a usar la

Fombella y

percusion, auscultacién, uso del termdémetro, entre
otros, buscando con ello,
especifica que permitiera establecer un diagndstico.

una descripciéon mas

IMPORTANCIA

La realizacion de la historia clinica o anamnesis es
la principal herramienta diagndéstica de un médico.
Para la correcta realizacidon de la historia clinica se
requieren fundamentalmente dos requisitos:

» Que se realice de manera estructurada.

» Tener conocimientos adecuados para dirigir el
interrogatorio de manera certera.?

El objetivo de realizar una historia clinica es
recopilar informacién del estado médico del paciente
en aras de ayudar al enfermo y a la vez, se constituye
en un documento que permite dar una constancia
legal de la situacion médica del paciente.?

La historia clinica establece el relato patogréfico
o biografia patoldgica del paciente, es decir que en
ella se expresara la relaciéon médico—paciente, por lo
que le permite tener un valor fundamental, tanto en
el dmbito clinico como también a la hora de juzgar las
acciones de los profesionales de la medicina. Por ello,
la ausencia o deficiencia de la historia clinica, produce
una presuncion en contra de los médicos que trataron
al paciente®.
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ESTRUCTURA DE LA HISTORIA
CLIiNICA

I. Anamnesis

Laanamnesis serealizaenunasolaentrevista.?
Esta es la indagacion por medio de preguntas
acerca de las caracteristicas de la enfermedad y
de los antecedentes del paciente.® Es obligatorio
que la realice el médico, ya que constituye la
base real de su relacién médico paciente.

La anamnesis debe tener un orden, en
especial para evitar olvidos u omisiones, pero
es conveniente que, si el paciente recuerda algo
fuera de este orden, se le escuche con atencién.”

Es recomendable que este primer contacto
se realice en un ambiente tranquilo, sin ruidos ni
posibilidad de interrupciones. Se puede elaborar
un borrador de historia y luego una historia
definitiva con todos los datos recabados. Los
datos positivos tienen mayor importancia que
los negativos, en el sentido de que sefialan una
situacién concreta que puede estar relacionada
con la enfermedad actual.’®

En la redaccién es de buena préactica no
emplear el lenguaje del paciente, sino el de
la medicina, que cuenta con un riquisimo
vocabulario; sin embargo, este lenguaje técnico
no debe trasladarse al didlogo con el paciente."

Por otro lado, no debe aceptarse sin mas
la causa de los fendmenos descritos por el
enfermo.”® También, la anamnesis se basa en
hechos reales y describe las situaciones de
salud como son y no como el médico quisiera
que fueran, libre de especulaciones™.

CONCEPTOS IMPORTANTES

Semiologia: es la rama de la medicina que
se ocupa de la identificaciéon de las diversas
manifestaciones de enfermedad. Esta dividida en
dos grandes partes, la semiotecnia (técnica de
la busqueda del signo) y la clinica propedéutica
(ensefianza preparatoria destinada a reunir e
interpretar los signos y sintomas para llegar al
diagndstico)”’

Sintoma: es la manifestacion subjetiva de la
enfermedad, es decir, la percibida exclusivamente
por el paciente y que el médico puede descubrir
sélo por el interrogatorio. Son ejemplos: el dolor
y la disnea.”

Signo: es una manifestacion objetiva de la
enfermedad, descubierta por el médico mediante
el examen fisico (petequia, esplenomegalia, soplo
cardiaco) o los métodos complementarios de
diagndstico (hiperglucemia, ndédulo pulmonar).
Algunos signos pueden ser percibidos por
el paciente y transformarse en un motivo de
consulta.”

Sindrome: es un conjunto de sintomas y signos
relacionados entre si, es decir, que tienen una
fisiopatologia comun y que obedecen a diferentes
etiologias. Cuando un conjunto de sintomas y
signos obedece a una sola causa, se constituye
una enfermedad.”

Patognomoénico: se denomina asi a un sintoma o
signo especificamente distintivo o caracteristico
de una enfermedad y que por lo tanto basta por si
solo para establecer el diagndstico. Esto implicaria
una sensibilidad y una especificidad del 100%, es
decir la ausencia de falsos positivos y negativos
prdcticamente imposible en medicina.”

Enfermedad: Es el conjunto de signos y sintomas
con una misma evolucién procedente de una
misma causa.”’
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a. Datos generales

En este apartado se colocan los datos que
identifican al paciente, desde un punto de
vista civil.”® Estos datos también deben servir
para el mejor conocimiento del paciente y de la
enfermedad.

Asi el nombre y la nacionalidad pueden orientar
su origen étnico; el sexo y la edad, hacia las
distintas posibilidades patolégicas dependientes
de estos factores; el domicilio, sobre la patologia
geografica; la ocupacidén, sobre las enfermedades
vinculadas con el trabajo."

1. Apellidos y nombres: Identifica e individualiza
al paciente y es (til para la oficina de archivo del
establecimiento de salud."

2. Direccion: Es para dar informaciéon o noticias
a la familia o para poder conocer el domicilio de
algunos pacientes que quedan abandonados en
los hospitales. ™

3. Teléfono: Ha remplazado parcialmente al
domicilio ya que es un medio de comunicacion
rdpido para dar noticias."

4. Sexo: Se coloca masculino o femenino, porque
es comun nombres ambiguos o nombres que
se pueden usar en ambos sexos. Ademds, hay
enfermedades de acuerdo con el sexo de la
persona. Ejemplo: En la mujer es mds frecuente
litiasis biliar, hipertiroidismo, lupus eritematoso
sistémico, anemia ferropénica, artritis reumatoide,
etc. En el varén es mds frecuente el cdncer gdstrico
y pulmonar, las hemofilias, el infarto cardiaco, la
cirrosis hepdtica, etc.™

5. Edad: Es importante porque algunas
enfermedades son mas frecuentes de acuerdo
con la edad cronoldgica. Ejemplo: En el recién
nacido, son mds frecuentes las enfermedades
congénitas, trastornos gastrointestinales vy
respiratorios agudos. En la infancia, predominan
las enfermedades infectocontagiosas. En el
adulto, predominan las enfermedades crénicas,
acompafiada de enfermedades con trastornos
metabdlicos y las neoplasias en general se
presentan en esta edad. En la vejez, son altamente
vulnerables a las infecciones y se presentan
trastornos mentales."”
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6. Nivel Educativo: Es importante porque
de acuerdo con el grado de instruccién la
persona podrd entender la explicacion del
personal de salud."

7.ldioma: Es posible que llegue un paciente
que habla otro idioma por ejemplo inglés,
francés, misquito o garifuna, recordemos
que el idioma universal son los gestos.
En caso de no poder comunicarnos
busquemos un interlocutor.”

8. Lugar de nacimiento: Es importante
porque algunas enfermedades se dan por
el lugar de origen del paciente.”

9. Lugar de residencia habitual: Hay
patologias propias de la regidén o pais de
donde procedemos.”

10. Lugar de procedencia: Es nuestra
residencia en los Ultimos 6 meses. Es
porque podemos adquirir la enfermedad
en la zona de dénde veimos y se manifiesta
en otro lugar (Periodo de incubacién).”

1. Nacionalidad: Hay patologias
endémicas de ciertas naciones. Ejemplo:
Perd es un pais endémico de tuberculosis,
lepra en paises africanos, leishmaniasis
visceral de Asia, Honduras de Dengue.*

12. Estado Civil: Se refiere a la condicidn
civil del paciente, puede ser soltero,
casado, viudo, divorciado, separado o
unién libre; es para saber a quién o quiénes
se debe informar y acerca de seguridad
y proteccion familiar. Ejemplo: Mujer
gestante casada o unidn libre es diferente
a gestante soltera.™

13. Ocupacion: Es el tipo de trabajo
que el paciente realiza diariamente o
la exposicion a diferentes agentes que
pueden influenciar en su salud. Ejemplo:
Si uno es chofer y su actividad es manejar
un carro por muchas horas diarias es muy
posible que padezca de enfermedades de
infeccion urinaria, lumbalgia o dorsalgia y
otras enfermedades relacionadas."
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14. Religion: Es importante porque algunas
religiones no consumen ciertos alimentos, otras
no permiten la transfusion sanguinea. Ejemplo:
Los testigos de Jehovd no permiten la transfusion
sanguinea.”

15. Informante: Saber quién brindd la
informacién de la historia clinica, que puede
ser el paciente o un familiar o ambos, cuando la
brinda el paciente se dice que es directa, cuando
lo hace el familiar es indirecta, cuando lo hacen
ambos es mixta."

16. Fecha de Ingreso: Por los hallazgos, ya
que pueden diferir de los hallados en el ingreso
y la fecha de la historia clinica.”

17. Fecha y hora de elaboracién de la
historia clinica: Se hace por los hallazgos que
encontraremos, que pueden diferir del estado
del paciente horas después o dias después.™

B. Motivo de consulta

En este apartado debe consignarse el motivo
o motivos por los que el paciente acude a
consulta. Se trata, por lo tanto, de pacientes que
manifiestan algun sintoma y/o signo.

Manual esencial de fisiopatologia y farmacologia. Tomo |

Este es el Unico apartado de toda la historia clinica
en el que se puede utilizar con el |éxico del paciente,
por ende, se trata de plasmar las palabras exactas que
el paciente expresa siempre y cuando se escriba entre
comillas.

C. Sintoma principal

Se debe tener en cuenta que los sintomas o signos
que el paciente refiere como queja principal no siempre
coinciden con el sintoma principal.

En este apartado se colocan aquellos sintomas o
signos que logren orientar a un diagndstico probable.
Esto se logra con la capacidad de analisis del médico
tratante.” Por lo general, se debe escribir de uno a
tres sintomas o signos, esto con tal de no generar una
saturacion de palabras en este apartado.

A diferencia del apartado de motivo de consulta,
no se plantea con el Iéxico del paciente sino con un
lenguaje mds técnico que posee el médico, cabe
destacar también que al escribir el sintoma principal
no serd solo la traduccién del motivo de consulta, sino
que estard dado por el andlisis profesional y técnico
del médico para poder evaluar y determinar el o los
sintomas principales por los que acude el paciente.
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[ RECUERDA ]

Son caracteristicas del sintoma principal:

«  Son de 1-3 signos o sintomas.
. Escritos en lenguaje técnico.

. Son elegidos por el médico o la persona
que elabora la historia clinica.

. Deben orientar el diagndstico.

D. Historia de la enfermedad actual (HEA)

Este apartado de la anamnesis es un relato
completo, claro y cronolégico de los problemas que
motivan la solicitud de atencidon del paciente. El
relato debe incluir el inicio del problema, el contexto
en que aparecid, sus manifestaciones y posibles

tratamientos.'®

En la enfermedad actual se recomienda la redac-
cion precisa de todo el padecimiento del paciente, co-
menzando con las primeras manifestaciones. "

Se toma nota de los datos, dejando que el

enfermo exponga libremente, sin interrupciones,
los acontecimientos tal cual los ha vivido. Luego se
realiza un interrogatorio dirigido con el fin de ordenar

y completar la exposicién. *®

Debe describirse dicho sintoma o sintomas,

procurando seguir orden en su evolucién, su
intensidad, frecuencia y reflejando sintomas o signos

acompafantes. 2
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E. Funciones organicas generales (FOG)

Este apartado comprende las necesidades bdsicas
de todo ser humano. Estas son el apetito, sed, suefio,
miccion y defecacidn; en algunos casos se toma tam-
bién en consideracion el peso. La forma ideal para sa-
ber si estas funciones han sido afectadas, es preguntar
si han sufrido cambios durante la enfermedad. En este
caso, se preguntard como se presentaban antes de la
enfermedad, para poder comparar y verificar si han su-
frido cambios en el transcurso de la enfermedad, tal
como se muestra en el cuadro 1-1.

Por ejemplo, no serd lo mismo un paciente que mic-
cionaba de tres a cuatro veces por dia, a que ya solo lo
haga una vez al dia. Para lograr dicha comparacién se
debe tener en cuenta ciertas medidas, como las veces
que come al dia, cantidad de horas de suefio o vasos
de agua que ingiere, 0 en casos excepcionales, una
pérdida de peso muy drdstica sin actividad fisica consi-
derable que nos indique que sea anormal.
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CUADRO 1-1 FUNCIONES ORGANICAS GENERALES

FOG Antes de la Enfermedad Durante la Enfermedad Relacién
Apetito 3 veces/dia 5 veces/dia Aumentada
Sed 8 vasos/dia 3vasos/dia Disminuida
Suefio 8 horas/dia 5 horas/dia Disminuida
Miccidn 4 a5 veces/dia 4 a5 veces/ dia Igual
Defecacion 1vez/dia 1a 2 veces/dia Aumentada

Se suele establecer un cuadro comparativo de
todas estas funciones orgénicas, para observar mejor
si estas permanecen igual durante la enfermedad o si
aumentan o disminuyen en el transcurso de esta.

F. Interrogatorio por érganos, aparatos y
sistemas (IOAS)

En la revisidon por sistemas se resumen todos los
sintomas que pueden haber sido pasados por alto
en la historia de la enfermedad actual o en la historia
médica.?* Al revisar la lista de sintomas posibles de
una forma ordenada, el entrevistador puede evaluar
especificamente cada sistema y descubrir sintomas
adicionales de enfermedades «no relacionadas» que
todavia no han sido discutidas.?®> La mejor forma de
realizar la revision por sistemas es desde la cabeza
hacia las extremidades.?® Las preguntas a un signo o
sintoma especifico se responden con «si» 0 «no» por
parte del paciente; si la respuesta es afirmativa, se
deben formular mas preguntas directas.

El entrevistador no necesita repetir las preguntas
que ya hayan sido respondidas, a no ser que sea
necesario aclarar alguin dato.?®

A continuacidn, se expone la revisién por sistemas,
donde se enumeran las preguntas que deben ser
formuladas a todos los pacientes. Las preguntas
deben ser comprensibles para el paciente.?®

G. Antecedentes personales

Patolégicos

Se debe tener presente, cuando se investigan
estos antecedentes, que el hombre tiende a olvidar
los hechos desagradables de su pasado. Las
enfermedades forman parte de los hechos negativos
y hay una tendencia natural a no recordarlas. Esto
significa que la anamnesis debe ser cuidadosa y
repetida.’

Para establecer la posibilidad de enfermedades,
conviene preguntar cudndo se han realizado consultas
médicas, o bien si hubo alguna internacidon y la causa
que la motivd.”©

Para llevar un orden légico y reducir al maximo
omisiones y/u olvidos, estos antecedentes se dividen
en:'©

. Enfermedades de la infancia.
. Enfermedades médicas o del adulto.
. Antecedentes alérgicos.

. Antecedentes hospitalarios, quirdrgicos y
traumaticos.
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General®®

Estado habitual de salud
Fiebre

Escalofrios

Peso habitual
Cambios de peso
Debilidad

Fatiga

Sudoracion
Intolerancia al frio o al calor
Tendencia hemorrdgica
Exposicion a radiacion
Piel?®

Exantemas

Prurito

Habones

Hematomas

Eczema

Sequedad

Cambios en el color
Textura del pelo
Textura de las ufias
Aspecto de las ufias
Masas

Uso de colorantes capilares
Cabeza®®

«Mareo»

Cefalea

Dolor
Desvanecimiento
Traumatismo cefdlico
Ictus

Presencia de Ectoparasitos
Ojos?®

Uso de gafas

Vision actual

Cambios en la visidn
Vision doble
Lagrimeo excesivo
Dolor

Fotofobia
Sensaciones inusuales
Enrojecimiento
Secrecion

Lesiones

Oidos?®

Déficit auditivo

Uso de audifonos
Secrecion

«Vértigo»

Dolor

Ruidos en los oidos
Irritacion

Nariz?®

Hemorragias nasales
Secrecion

Resfriado

Obstruccién nasal
Lesiones

Infecciones sinusales
Fiebre del heno

Boca y garganta®®

Estado de la dentadura
Halitosis

Sangrado de encias
Faringitis

Sensacién de ardor lingual
Cambios de voz

Cuello®

Masas

Bocio

Dolor con el movimiento
Inflamacién

Problemas tiroideos
Tumefaccion

Térax?s

Tos

Dolor

Disnea

Expectoracion
Hemoptisis

Cianosis

Corazén?®

Dolor toracico
Palpitaciones

Disnea de esfuerzo
Disnea de reposo

Disnea paroxistica nocturna
Dolor con la deambulacion
Edema de miembros inferiores
Venas varicosas
Tromboflebitis

Frialdad en extremidades
Gastrointestinal®®
Apetito

Sed excesiva

Nduseas

Deglucién

Estrefiimiento

Diarrea

Ardor de estémago
Vémitos

Dolor abdominal

Color de las heces
Consistencia de las heces
Frecuencia de las deposiciones
Hematemesis
Hematoquecia

Melena

Eructos excesivos
Intolerancia alimentaria
Distencién abdominal
Ictericia

Dolor rectal

Urinario?®

Dificultar para iniciar el chorro
miccional

Incontinencia

Miccién excesiva

Dolor al orinar

Sensacién de ardor
Sangre en la orina
Enuresis
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Nicturia

Color de la orina

Olor de la orina

Genitales masculinos?®®
Lesiones peneanas
Secrecion

Disfuncién eréctil

Dolor

Masas escrotales

Hernias

Frecuencia de las relaciones
sexuales

Capacidad para disfrutar de las
relaciones sexuales
Problemas de fertilidad
Problemas prostéticos
Genitales femeninos?®
Lesiones en los genitales externos
Prurito

Secrecion

Dolor durante el coito
Frecuencia de relaciones sexuales
Capacidad para disfrutar de las
relaciones sexuales
Problemas de fertilidad
Cantidad de flujo menstrual
Hemorragias entre menstruaciones
Dolor menstrual

Sintomas menopdusicos
Hemorragia posmenopausica
Mamas

Masas

Secrecion

Dolor

Autoexploraciones
Musculoesquelético?®
Debilidad

Paralisis

Rigidez muscular

Limitacion de movimientos
Dolor articular

Rigidez articular

Problemas de espalda
Calambres musculares
Neurolégico®®

Mareo

Vértigo

Pérdida del conocimiento
Pardlisis

Hormigueo

Sensacién de quemazdn
Temblores

Pérdida de memoria

Cambios del estado de animo
Nerviosismo

Trastornos del habla

Marcha inestable

Cambios de la conducta general
Pérdida de consciencia
Alucinaciones

Desorientacién
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1. Enfermedades de la infancia

Son las mds dificiles de recordar y puede ser muy
util la presencia de algun familiar mayor del paciente
para obviar los olvidos. Su antecedente es importante
por las secuelas posibles; asi, el sarampidon puede
determinar la aparicion de bronquiectasias; la
parotiditis, en su localizacién pancredtica diabetes
insulinodependiente, y en su localizacién genital
problemas en la fertilidad. La
investigar en las mujeres, ya que, si no fue padecida,
es de buena practica la vacunacién antes de la edad
fértil, dado que esta enfermedad puede provocar
malformaciones graves al feto si se presenta durante

rubéola se debe

el embarazo.”®

En las personas jovenes que han sido vacunadas
contra la mayoria de estas enfermedades, es Idgico
que estas no se hayan padecido. En tales casos, se
debe averiguar si se completaron todas las dosis
necesarias para una inmunidad sostenida.®

Entre las enfermedades de lainfancia se interrogara
sobre meningitis, fiebre reumdtica y convulsiones;
se debe recordar que la epilepsia muchas veces se
oculta o se niega.”®

Las bronquitis espasmddicas y el asma pueden
ser enfermedades que se presentan en la infancia y
desaparecen en la adolescencia.”®

2. Enfermedades médicas o del adulto

A veces, no resulta fécil recordarlas. Conviene
preguntar, en lugar, por las
médicas realizadas a lo largo de la vida, cudles
los diagndsticos efectuados y cudles las
medidas terapéuticas instituidas. Es Util, para evitar
omisiones, interrogar sobre sintomas o diagndsticos
correspondientes a los distintos aparatos o sistemas.'®

primer consultas

fueron

Respiratorio:  Asma, neumonia,

bronquitis, tuberculosis.”®

pleuresia,

Cardiovascular: Hipertension arterial, infarto de
miocardio, arritmias, soplos, enfermedad de Chagas,
fiebre reumatica'

Gastrointestinal: constipacion, anorexia, ictericia,
cdlico vesicular, Ulcera gastroduodenal, hepatitis.”

Nefrolégico: Infeccién urinaria, enfermedades

venéreas.'”®

Endocrino-metabdlico: diabetes, obesidad, hipe-
ruricemia, gota, afecciones tiroideas, hormonoterapia,
corticoterapia™

Inmunohematolégico: anemia, coagulopatias, mo-
nonucleosis, VIH-SIDA."®

Nervioso: convulsiones, alteraciones motoras, me-
ningitis.'®

Ginecoldgico: alteraciones del ciclo, amenorrea,
menopausia (edad y sintomas), anticonceptivos.”®

3. Antecedentes inmunoalérgicos

Se interrogarda sobre alergias o intolerancias
a fdrmacos. Se deberd preguntar sobre alergias
inhalatorias y alimentarias, alergia cutdnea vy
tratamientos de desensibilizacién.'

Se indagard también sobre el esquema de

vacunacion.

4. Antecedentes hospitalarios, trauma-
ticos y quirurgicos

Lo mads Util es preguntar al enfermo si alguna vez
ha sido operado. En caso afirmativo, se consignardn
las fechas, la institucién donde ocurrid la intervencién
y el cirujano tratante. De esta manera, se podra tener
acceso a datos de interés que el enfermo puede
ignorar o no recordar. Se interrogard ademas sobre
traumatismos, fracturas y pérdidas de conciencia.”

El nimero de hospitalizaciones resultan de utilidad
al comprender el adecuado o inadecuado manejo de
enfermedades como Diabetes Mellitus o Hipertension
arterial.

Il. No patolégicos

1. De medio

Se consignan los antecedentes vinculados con el
medio ambiente, familiar, laboral, social y cultural.
Estos antecedentes pueden orientar hacia la presencia
de patologias geogréficas y relacionadas con el
trabajo; también informardn sobre el nivel educacional
del enfermo, su entorno familiar y habitacional y sus
medios de vida."®
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Lugar de nacimiento y posteriores lugares
de residencia: pueden orientar sobre patologias
vinculadas con el dmbito geogréfico o étnico, o en
regiones con infraestructura pobre y sin servicios

sanitarios, etcétera.””

Casa o habitaciéon: permite conocer el tipo de
hdbitat del enfermo, los servicios sanitarios y la calidad
del agua que bebe, que pueden estar relacionados
con la presencia de enfermedades o interferir con las
medidas terapéuticas indicadas. Se debe consignar
también el contacto con animales y la exposicién a
toxicos.!°

Escolaridad: conocer el nivel de instruccidon de
una persona puede ser importante a la hora de
explicarle las caracteristicas de una enfermedad, o
bien proporcionarle las instrucciones con respecto a
su tratamiento.”®

Ocupacioén: se averiguard el oficio o profesidn,
el lugar donde se desarrollan las tareas el horario
de éstas. Existen enfermedades tradicionalmente
vinculadas con ciertos trabajos: el saturnismo en
personas que se dedican a fabricar baterias eléctricas;
la neumoconiosis en los mineros o picapedreros; la
brucelosis en los matarifes; los trastornos visuales en
las bordadoras; los dolores de cuello y dorso del térax
en quienes pasan muchas horas frente a la pantalla de

una computadora.”

Nucleo familiar: se preguntard sobre las fechas de
casamiento y el estado civil actual; el nacimiento de
los hijos y el nimero y edad de éstos. Este apartado
permite indagar también acerca de las caracteristicas
psicoldgicas del enfermo, su relacidn con los familiares
y con las personas en general, sus estados de dnimo
habituales, su disposiciéon frente a la enfermedad y
sus responsabilidades. Todos estos factores pueden
estar involucrados en la génesis de la enfermedad y
también serdnimportantes parainstituir un tratamiento
con mayores o menores probabilidades de éxito. Es
diferente un enfermo que vive solo que aquel rodeado
por su familia y sus afectos, de otro con su cényuge
enfermo y sin hijos o parientes cercanos.”

2. De habito

Las costumbres de un individuo pueden

proporcionar informacién valiosa acerca de su
personalidad y de las posibilidades al enfermar como

consecuencia de ellas.”®
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Alimentacién: se interrogard acerca del tipo,
calidad, cantidad y horario de las comidas. Asi se
podrd conocer si existen carencias o excesos capaces

de generar una enfermedad o coadyuvar.”®

Intolerancias alimentarias: algunos alimentos,
por su contenido en principios nutritivos o por
su preparacion, pueden provocar
intolerancia que ayudan como orientacidn de diversas
enfermedades, en general, del aparato digestivo.
Por ejemplo: los alimentos muy condimentados o

azucarados no son bien tolerados por los enfermos

sintomas de

con Ulcera péptica gastroduodenal.’®

Apetito: Conviene sefialar que el apetito es el deseo
de ingerir alimentos con una connotacién placentera.
El hambre, en cambio, es una sensacién desagradable,
con necesidad imperiosa de comer, que puede estar
acompafiada por dolores localizados en el epigastrio.
Las modificaciones del apetito son muy caracteristicas
de ciertos cuadros patoldgicos. Las neoplasias,
las infecciones y las enfermedades febriles o que
afectan el estado general, evolucionan habitualmente
con disminucién del apetito (inapetencia, hiporexia)
o anorexia franca que, si persisten, pueden estar
acompafiadas por adelgazamiento. El aumento del
apetito o hiperexia es tipico de la diabetes mellitus y
del hipertiroidismo."

Bebidas alcohdlicas: se debe recordar que el alco-
hol es una sustancia que proporciona 7 calorias por
gramo y que, al mismo tiempo tiene potencial téxico
(neuroldégica y digestiva). Es habitual que la inges-
ta exagerada de bebidas alcohdlicas se disimule, se
oculte o se niegue. Abstemio es aquel que no ingie-
re bebidas alcohdlicas. La dependencia del alcohol
configura una enfermedad social por sus implicacio-
nes para el desarrollo arménico de un individuo y sus
responsabilidades sociales. Desde un punto de vista
estrictamente médico, produce afectacion del sistema
nervioso central y periférico (polineuritis), hepatopa-
tias toxicas y gastritis. Puede ser, asimismo, causa de
desnutricion. Hay divergencias con respecto a qué
cantidad de alcohol se considera perjudicial para la
salud, aunque se acepta que lo es una ingestién diaria
de mds de 60 g en el hombre y 40 g en la mujer.”®

Infusiones: las mds habituales son el té, el café y el
mate. El café puede provocar gastritis, taquicardia e
insomnio, mientras que el mate es muy mal tolerado
por los ulcerosos, en especial si es azucarado.”

Tabaco: es uno de los factores mas importantes
de riesgo cardiovascular y estd involucrado en la
génesis de diversas neoplasias malignas, en especial
las del aparato respiratorio.?® Se debe averiguar qué
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tipo de fumador es el paciente, desde cudndo fuma
y, en caso de que haya abandonado el habito, cuanto
hace que no fuma. La cantidad que fuma puede
expresarse como cigarrillos/dia o paquetes/dia (que
resulta de la férmula cantidad de cigarrillos por dia x
afios de fumador/20). Esta ultima, al valorar también la
duracién del tabaquismo, sirve para estimar el riesgo
para el desarrollo de (EPOC) y cancer de pulmén.'©

Drogas: es uno de los mas graves problemas
sociales de nuestra época. Se debe recordar que no
hay drogas “blandas”y “duras”ya que todas tienen una
capacidad adictégena importante y provocan dafios
en diversas regiones del organismo, en especial, el
sistema nervioso. Las sustancias que se emplean
con mayor frecuencia son la marihuana, la cocaina,
la morfina, la heroina y otros compuestos sintéticos.
Lo habitual es que provoquen la destruccién de la
personalidad y una serie de trastornos orgdnicos
graves. La drogadiccidon se oculta o se niega, por
lo cual conviene realizar la anamnesis con mucho
cuidado y tratando de evitar situaciones embarazosas.
Los drogadictos que se inyectan poseen otro riesgo:
el VIH-SIDA y la hepatitis B."°

Medicamentos: muchas personas tienen el habito
de tomar medicamentos; los grupos terapéuticos
involucrados con mayor frecuencia son analgésicos,
tranquilizantes y laxantes. Los analgésicos son una
causa frecuente de trastornos digestivos, en especial,
hemorragias digestivas altas.
tomados en forma continuada pueden provocar
adiccion y cambios en la personalidad. Los laxantes,
sobre todo los irritantes, pueden crear habito y
determinar alteraciones intestinales funcionales vy
orgdnicas. Los pacientes que padecen enfermedades

Los tranquilizantes

crénicas
en forma permanente. Como todo medicamento
posee acciones principales y efectos secundarios,
es conveniente una cuidadosa investigacion de los
farmacos que se ingieren. Es comun que las personas
ancianas estén medicadas con numerosos preparados
(polifarmacia), no siempre con una indicacién precisa.
En este caso se debe averiguar si el enfermo presenta
intolerancias o reacciones alérgicas frente a ciertos
farmacos."

requieren tratamientos medicamentosos

Habitos sexuales: se deberd interrogar sobre las
practicas sexuales, fundamentalmente el nimero de
parejas, las medidas para tener “sexo seguro” y los
métodos anticonceptivos. Ademds, se preguntard
sobre antecedentes de infecciones de transmisidn
sexual y alteraciones relacionadas con la préctica
sexual (dolor, anorgasmia y falta de deseo)."°

Actividad fisica: debido a su importancia como
indicador de buena salud, se interrogard sobre la
realizacion de actividad fisica, su cantidad y calidad.”

lll.Ginecoldgicos y obstétricos

Los antecedentes sexuales tradicionalmente han
sido considerados como parte de los antecedentes
psicosociales o de la revisiéon por sistemas. Sin
embargo, como los antecedentes sexuales,
reproductivos y ginecoldgicos son tan importantes
para la valoracién completa de los pacientes, esta
parte de la historia clinica se considera en la actualidad

como una parte.®

Existen varias razones por las que se deben
documentar los antecedentes sexuales. El apetito
sexual es un indicador sensible del bienestar general.
La ansiedad, la depresion o la ira pueden deberse a
una disfuncién sexual; sin embargo, muchos sintomas
fisicos pueden producir problemas sexuales. Ademas,
resulta fundamental identificar conductas de riesgo.
Es una oportunidad excelente para proporcionar al
paciente una informacién muy util.2®

Es importante preguntar por la actividad sexual
tanto en los nifios como en los ancianos. El abuso
infantil es muy frecuente y el entrevistador debe
identificarlo tan pronto como sea posible.?®

El entrevistador debe preguntar sin prejuicios sobre
las relaciones sexuales. Las preguntas directas sobre
sexo oral o anal, contactos o problemas sexuales
son muy importantes. Si la preferencia sexual de
un paciente no se conoce, es preferible utilizar el
término pareja en vez de un término especifico de
género. Es adecuado preguntar al paciente si ha
tenido relaciones con personas con SIDA o con otras
enfermedades de transmision sexual. Se debe evitar
el término homosexual como adjetivo para referirse al
género.3°

Los antecedentes reproductivos y ginecoldgicos
aportan informacién acerca de a qué edad tuvo la
mujer la menarquia, la regularidad y la duracién de
las menstruaciones. Ademds, en esta parte de la
historia deben incluirse el nidmero de embarazos,
partos, abortos (espontdneos o inducidos) y las
complicaciones de los embarazos.?®

En los antecedentes reproductivos de un varén es
importante preguntar por sus intereses sexuales, su
funcionamiento y satisfaccion con la actividad sexual



1]

y por la existencia de cualquier tipo de problema
sexual. ¢El varén ha sido incapaz de procrear? En caso
afirmativo, sconoce el motivo de ello??®

d. Antecedentes hereditarios y familiares

Los antecedentes  familiares proporcionan
informacion acerca de la salud de toda la familia,
tanto de los miembros que atin viven como de los que
han fallecido. Se debe prestar una atencion especial
a posibles aspectos genéticos y ambientales de la
enfermedad que podrian tener implicaciones para
el paciente. Determine la edad y el estado de salud
de todos los parientes cercanos. Si algun familiar
ha fallecido, pregunte por la edad y el motivo del
fallecimiento. Es importante preguntar la afectacion
psicoldgica del paciente por la enfermedad de algun

familiar.2®

Es importante conocer el lugar de nacimiento de
los padres del paciente. ;Dénde nacieron los abuelos?
JEn qué medio se crecid el paciente, urbano o rural?
JEn qué pais se criaron sus padres? Si el paciente nacid
en otro pais, ;jMantiene el paciente contacto con otros
familiares? Si el paciente esta casado, ;pertenece el
cényuge al mismo grupo étnico que el paciente? ;Cual
es el lenguaje materno del paciente? La respuesta a
estas preguntas proporciona informacién muy valiosa
para la valoracion de la herencia.?®

1. ¢Qué es una Historia Clinica (HC)?
2. ¢Cudles son las caracteristicas de una HC?

3. ¢Cudl es el objetivo de entablar una amena
relacion medico-paciente?

4. ;Qué es una anamnesis? jLos datos

recolectados son subjetivos u objetivos?

5. ¢Cudles son y cudl es el orden correcto de los
apartados de una anamnesis?

6. ¢Cudl es laimportancia de los datos generales?

7. :Cuadl es el Unico apartado que se escribe con
lenguaje coloquial?

8. ¢Cudles son las caracteristicas del sintoma
principal?

9. En qué consiste la mnemotecnia ALICIA
FREDUSAH?

10.

1.

12.
13.

14.

15.

16.
17.
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La historia clinica es un elemento imprescindible
e ineludible para garantizar la calidad de la
atencion sanitaria.

La historia clinica es el documento que refleja
el quehacer del profesional en pro de la salud
del paciente.

El orden de la historia clinica evita omisiones
y favorece la obtencién de informacion del
paciente.

La adecuadarelacion médico-paciente favorece
el interrogatorio.

Una historia clinica completa garantiza un
diagndstico clinico certero.

La anamnesis corresponde a la parte subjetiva
de la historia clinica, y los datos recabados
serdn comprobados mediante un examen fisico.

Los datos generales del paciente permiten
identificarlo y comprender su contexto.

La HEA es, quizds, el apartado mds importante
de la anamnesis, sino es que de toda la historia
clinica.

Las FOG ayudan a determinar el impacto de la
enfermedad en la vida del paciente.

El IOAS ayuda a complementar los sintomas
principales identificados en la HEA.

Los antecedentes del paciente pueden
determinar o descartar un factor predisponente
para el padecimiento.

Una anamnesis realizada correctamente ayuda
a dirigir el examen fisico en situaciones que lo

ameriten.

;Como se redacta una correcta Historia de la
Enfermedad Actual (HEA)?

;Cudl es la importancia de las Funciones
Orgénicas Generales (FOG)?

;Cudles son las FOG?

¢En que orden se colocan los hallazgos
del Interrogatorio por Organos, Aparatos y
Sistemas (IOAS)?

;Cudl es la importancia del IOAS?

;Qué pasa si encuentra un signo o sintoma
relevante en el IOAS?

:Cémo se dividen los Antecedentes?

;Qué importancia tienen los antecedentes al
caracterizar la enfermedad?
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Caso clinico

;Recuerda a Dofia Esmeralda Rodriguez? La sefiora que se le presentd en el apartado de datos generales.
De la informacidn presentada, responda lo siguiente:

1. ;Qué datos generales cree que se redactaron de forma incorrecta? ;Por qué?

2. ;Considera que los datos generales estdn completos o agregaria algun dato importante?

Dofla Esmeralda se presenta a su consultorio porque dice que “estd muy flaca y se siente decaida”, refiere
que hace aproximadamente 2 meses presenta una “pasioncita” en “la boca del estémago”, el dolor “se le
riega en toda la panza”, es de moderada intensidad, y segun el relato que hace “la pasioncita” disminuye
al colocarse “como bebé”. El dolor se presenta todos los dias, no cede durante el dia e indica que le
incomoda mds durante la mafiana. También le refiere que los pantalones le quedan mas flojos y no quiere
comer. En algunas ocasiones, el dolor le genera vomitos.

Del relato presentado, responda lo siguiente:

3. ;Cudl es el motivo de consulta?

4. ;Cudles son los sintomas principales?

5. Redacte una Historia de la Enfermedad Actual (HEA). Intente auxiliase de la mnemotecnia ALICIA
FREDUSAH y recuerde las caracteristicas de una correcta HEA.

6. ;:Qué elementos interrogarfa en el interrogatorio por Organos, Aparatos y Sistemas (IOAS)?

7. ;Qué antecedentes cree que son mas relevantes en el caso de Dofia Esmeralda?
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Examen Fisico
2 Luis José Ramirez Osorto, German Humberto Ramos Baca,
Fernando Javier Cacere:s Carranza, Rodolfo Danilo Suazo
Barahona, Kelin Janeth Avila Godoy, Gabriel Ricardo Oliva
Herndndez, Nancy Danubia Zelaya Sorto, Brescia Naomi
Rivera Figueroa

Resumen

El examen fisico es un arte que se domina mediante la practica repetida. Se
sugiere perfeccionar dos o tres maniobras especificas para cada segmento
corporal. La practica supervisada es crucial para aprender este examen. A
medida que se adquieren conocimientos médicos, mejora la ejecucion de
las maniobras. Los datos del examen fisico deben evaluarse en el contexto
del paciente y no de manera aislada. La exploracion fisica debe tener un
orden sistematico, utilizando los sentidos para una mejor interpretacion:
vista para la inspeccion, tacto para la palpacion, y oido para la percusion
y auscultacion. Debe realizarse en un ambiente espacioso, privado, bien
iluminado y con los materiales necesarios. Es esencial seguir un orden
craneo-caudal de inspeccion, palpacion, percusion y auscultacion para un
examen completo y certero.

Palabras clave:

Paciente; Medico; Registros médicos
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INTRODUCCION

La medicina es una ciencia y un arte y, por ende,
requiere una técnica para cumplir sus propdsitos. En
el examen fisico se debe desarrollar la observacion y
la experimentacion, las dos caracteristicas bdsicas de
las ciencias bioldgicas, y esto se consigue mediante
la realizacién ordenada del examen y el empleo
adecuado de las maniobras exploratorias especificas.'

A todo paciente debe hacérsele un examen fisico
completo, con énfasis en aquellos segmentos del
organismo donde la anamnesis ha dirigido sospechas,
realizando una investigacion mds detallada, pero
sin exclusion de los otros apartados, debido a que
pueden existir alteraciones sin manifestacién notoria,
que a menudo se descubren en el examen.?

La exploracion fisica brinda una riqueza de
informacion que complementa la historia clinica, pues

esta es la Unica percibida directamente por el médico.

Al evaluar a un paciente, el médico debe despertar
todos sus sentidos, el tacto, la vista, la audicion e
incluso el olfato, esto determina la obtenciéon de
posibles diagndsticos. Realizando laanamnesisyluego
el examen fisico, se puede establecer un diagndstico
oportuno y el tratamiento correspondiente.

ASPECTOS GENERALES

El médico debe mantener una actitud vigilante
y atenta, tratando de ampliar en todo lo posible la
percepcidony el hallazgo de signos fisicos. Al momento
de realizar la exploracién, se debe tomar en cuenta lo
siguiente:

Abordaje del paciente

. Cuando se explora por primera vez a un
paciente, es
inseguridad, esta pronto disminuird con la
experiencia.?

inevitable la sensacidon de

. Se debe ser directo, presentarse, aparentar
calma, organizacion y competencia.

. Para respetar su intimidad y pudor, el enfermo
estard acostado, con una almohada, sin ropa,
pero cubierto.
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. La mayoria de los pacientes contemplan la
exploracién fisica con ansiedad. Por tanto,
debe ser minuciosa, sin perder el tiempo, sin
ser rigido, y con suavidad, pero sin miedo a
causar una molestia si fuera necesario.

- Al cada corporal, se
advierten las muecas de dolor y la mirada de
preocupacion, asi se comparte informacion

con el paciente a fin de tranquilizarlo.®

explorar region

. Al encontrar anomalias como una masa o una
Ulcera profunda y exudativa; se procura no
manifestar desagrado, alarma ni otra reaccion
negativa.

. Una vez terminada la exploracion, se debe
lavar las manos, limpiar el equipo y desechar
el material pertinente.?

lluminacién y entorno

. El ambiente donde se realice el examen debe
ser luminoso, templado y silencioso, y que no
haya Ilimite de tiempo para su realizacidn.

. La iluminacién tangencial resulta Jptima
al inspeccionar el pulso venoso yugular, la
gldndulatiroidesy el latido de la punta. lluminar
las superficies corporales con contornos,
elevaciones, depresiones, mdviles o estéticas,
les otorga un relieve mas nitido.®

. El médico debe estar situado a la derecha del
paciente, sentado con comodidad, se pondra
de pie cuando las maniobras a efectuar lo
requieran.’

Equipo a utilizar

El equipo necesario para la exploracion fisica
puede ser bdsico o avanzado, el primero puede ser
minimo o completo, como se muestra en la tabla 2-1.

El examen fisico se realiza de lo general a lo
particular y con criterio topogréfico crdneo-
caudal (cabeza, térax, abdomen, extremidades)
evaluando todos los aparatos y sistemas.'
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TABLA 2-1 EQUIPO PARA EXPLORACION FiSICA

MINIMO

EQUIPO BASICO

Estetoscopio

Esfigmomandmetro

Reloj con segundero o cronémetro

Papel y boligrafo

COMPLETO

Oximetro

Termémetro

Cinta métrica

EQUIPO AVANZADO

Oftalmoscopio y Otoscopio

Linterna normal o de boligrafo

Depresores Linguales

Guantes, espéculo y lubricante

Martillos de Reflejos

Diapason (128 Hz y/o 512 Hz)

TECNICAS BASICAS DURANTE
EXPLORACION

La exploracion fisica se fundamenta en cuatro
técnicas cldsicas y bien diferenciadas: inspeccion,
palpacidn, percusién y auscultacién.* Usualmente se
realizan en ese mismo orden.

:{SABIAS QUE...

En la exploracion de abdomen las técnicas basicas
de exploracion se realizan en un orden diferente:
auscultacion,

inspeccion, percusién y por ultimo

palpacion.?
1. Inspeccién

Se realiza la observacién cuidadosa de los detalles
como el aspecto, el comportamientoy los movimientos
del paciente, asi como la expresion facial, el estado
de @nimo, el habito corporal y las lesiones.?

2. Palpacion

Es el estudio de las diferentes partes del
organismo mediante presidn ejercida sobre ellas; de
forma superficial o profunda, habitualmente con los
dedos.* Se realiza presién tactil con la cara palmar
de los dedos o con las yemas para evaluar zonas de
elevacion, depresion, calor, dolor, nédulos linféticos,
pulsos, contornos, tamafio de los érganos o masas, y

crepitaciones articulares.®

3. Percusion

Al percutir, se utiliza un dedo plexor (habitualmente
es el dedo indice de la mano dominante) efectuando
rdpido contra el dedo
pleximetro (por lo general es el dedo medio de la
mano izquierda) adosado a la superficie del térax

una percusion o golpe

o del abdomen, para provocar una onda sonora, de
resonancia o de matidez, en los tejidos u drganos
subyacentes (ver figura 1).2

Figura 2-1 Técnica para la percusion.

La percusion tiene la finalidad de determinar la estructura de un 6r-
gano o tejido subyacente mediante el sonido que este produce al ser
golpeado. La técnica utilizada es la digito-digital, en la que el dedo
que se ubica sobre la superficie del drea a percutir se llama dedo
plexor, y el dedo con el se golpea se llama dedo pleximetro. Imagen
por Luis José Ramirez.
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4. Auscultacién

Las caracteristicas del corazdén, los pulmones y los
ruidos intestinales, se evallan mediante el uso del
diafragma y la campana del estetoscopio. Se obtiene
informacion sobre la localizacién, la cronologia, la
duracién, la tonalidad y la intensidad.

En el caso del corazdn, la auscultacién recoge los
ruidos del cierre de las cuatro vélvulas y del flujo hacia
los ventriculos. La auscultacién también permite
detectar soplos o turbulencias en los vasos arteriales.?

La auscultacion antecede a la palpacion y percusién
en la exploracién del abdomen, debido a que si
estas Ultimas se realizan antes, alteran la dindmica

auscultatoria provocando la ausencia de ruidos

patolégicos abdominales.

ESTRUCTURA DEL EXAMEN FiSICO

La clave para una exploracion fisica minuciosa
y precisa se basa en establecer una secuencia
sistematica.

Al principio, es posible que se deban tomar notas
que recuerden los elementos de la exploracién en
cada region corporal, pero con la practica se adquirira
una secuencia sistemdtica propia.?

Exploracion General
Apariencia General
Signos Vitales
Exploracion Segmentaria
Cabeza

Ojos

Oidos

Nariz

Bucofaringe

Cuello

Térax (Pulmones y mamas)
Tdrax (Cardiovascular)
Abdomen

Aparato Genital

Sistema Osteomuscular

Extremidades y piel
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1. Apariencia Fisica General

Se debe evaluar desde el primer contacto visual
con el paciente hasta finalizar la exploracién, tomando
en cuenta:

Nivel de conciencia: definido por el estado de
vigilia, somnolencia, el estupor o estado de coma.!

Orientacion temporoespacial: se investiga
mediante preguntas como: ;qué dia es hoy?, ;cudntos
afios tiene? ;quién es el presidente de la Republica?’

Actitud o postura: estd dada por la relacién que
mantienen los distintos segmentos del cuerpo entre
si. Si no se observan anormalidades, se consignard
“actitud compuesta”. Hay actitudes caracteristicas,
como la de plegaria mahometana.'

Declubito: se define como la posicién que adopta
el paciente acostado en la cama; se describe el
decubito dorsal, ventral, lateral izquierdo o derecho.
Es importante sefialar si el decubito es indiferente,
obligado o preferencial (presentes en casos de cdlico
hepdtico, peritonitis, traumatismos). Definir si es un
declubito activo (movilizacién volun-taria) o pasivo (un
impedimento limita la movilizacién).!

Habito constitucional (biotipo): puede
considerarse mediolineo, normolineo o atlético;
longilineo o asténico, y brevilineo o picnico. Para su
clasificacién, debe tenerse en cuenta la estatura, la
longitud de las extremidades, el perimetro tordcico y
abdominal, la adiposidad y el desarrollo muscular.!

Facies: corresponde a la gestualidad, color y
simetria del rostro. Cuando no hay alteraciones,
se denomina “facies compuesta”. Existen facies
caracteristicas, como la del jugador de pdquer del
parkinsonismo, la hipertiroidea y la de luna llena del
sindrome de Cushing.'

Estado de nutriciéon: es de dificil evaluacion
clinica y no puede inferirse sélo por el peso corporal
o la magnitud del paniculo adiposo. Requiere
una cuidadosa anamnesis alimentaria, el uso de
pardmetros antropométricos como el indice de masa
corporal (IMC) y el perimetro de la cintura.'

Estado de hidrataciéon: se evalia mediante la
inspeccién y la palpacién de la piel y mucosas. Son
signos de deshidratacién: el signo del pliegue, la
lengua y las axilas secas. Es evidencia de sobre-
hidratacién: el signo de la fovea (godet) que pone de
manifiesto la presencia de edema; la quemosis y los
derrames en las cavidades.
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APARIENCIA GENERAL

En una historia clinica, la apariencia general del paciente se redacta de la siguiente manera:

Paciente (masculino/femenina) en la __ década de la vida, cuya edad aparente (concuerda/no concuerda)
con su edad real, alerta (o la alteraciéon de la conciencia), Glasgow __/15, orientado/desorientado en
, de biotipo _____ , en
posicion (obligada/preferencial) declbito (supino/ventral/lateral), (buen/mal) aseo personal, (hidratado/

tiempo, espacio y persona. Viste ropa (extra/intrahospitalaria), facie

deshidratado), (buen/mal) estado nutricional, cooperador/no cooperador a la evaluacion clinica.

2. Valoracion de Signos Vitales

Latemperatura corporalnormalesde 36.2 a37.2°C.
La técnica mds adecuada para medir la temperatura
es con termémetros digitales. Segun el lugar donde

TOMA DE LA PRESION ARTERIAL

1.

La presion arterial se suele medir en el
brazo izquierdo del paciente

. .. 2. El paciente se coloca en decubito dorsal
se realice la toma, el resultado varia; puede obtenerse
. L, sobre la cama o sentado con el brazo
una temperatura rectal, comunmente en recién i | |
. . o . semiflexionado a la altura del corazodn.
nacidos, temperatura bucal, axilar y dtica, siendo esta
. . I )
ultima la mas precisa. 3. Se vigila que el brazo esté desnudo y que
las ropas no compriman la raiz del miembro.
La frecuencia cardiaca se evalla auscultando con
el estetoscopio en el drea precordial. Es necesario 4. Se palpa el pulso braquial y se coloca el
utilizar un reloj con segundero o un cronémetro, para brazalete, vacio de aire, 2 a 3 cm por encima
escuchar durante 60 segundos los latidos cardiacos. del pliegue antecubital en el tercio medio
En adultos, el rango de frecuencia normal oscila entre del brazo sobre la arteria braquial
60-100 latidos por minuto.®
5. Se palpa el pulso braquial, en donde se
El pulso consiste en la percepcién, por medio del coloca el brazalete, se insufla y al mismo
tacto, del movimiento que se ocasiona en una arteria tlempo 5 pEIRE Gl pUIEe fErlkl 7 63 eEE
. . de insuflar hasta que desaparece el pulso
al comprimirla sobre un plano resistente. Se palpa dial
— . ., radia
suavemente con los dedos indice y medio en la region
correspondiente. En un ritmo regular, el pulso debe 6. Posteriormente se insufla de 10 a 20 mmHg
coincidir con la frecuencia cardiaca, es decir, 60-100 més de donde se dej6é de percibir el pulso
pulsaciones por minuto, y ser similares los pulsos de radial
la mitad superior del cuerpo con los la mitad inferior.®
7. Se coloca la cdpsula del estetoscopio sobre
La presion arterial es la fuerza creada por la el lugar donde se detectd el pulso braquial.
contraccion del ventriculo izquierdo, mantenida por la
elasticidad de las arterias y regulada por la resistencia 8. Se procede a descomprimir el brazalete
de los vasos periféricos al flujo de sangre.® PR R, tjasta ?'r el primer ruido
de Korotkoff (presion sistdlica); continuando
con la descompresion.
9. Los ruidos aumentan de intensidad hasta

:SABIAS QUE...

En la coartacion aortica, los pulsos de las
extremidades superiores no coinciden con los
de las extremidades inferiores. Estos ultimos
son mas débiles o ausentes.

que bruscamente desaparecen, lo cual
representa el Ultimo ruido de Korotkoff
(presidn diastdlica).®
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Los valores normales (segun la American Heart
Association) relacionados con la presién arterial son:

«  Presion sistdlica o mdxima (PS): menor a 120
mmHg.

. Presion diastdlica o minima (PD): menor a 80
mmHg.

. Presion de pulso: 40 mmHg (diferencia que
surge al restar la presion diastdlica de la
sistdlica).

. Presién arterial media (PAM): 70 a 105 mmHg
con una media de 90 (fuerza media que se
necesita para impulsar la sangre a través del
sistema circulatorio).

Antes de tomar la presién el paciente debe evitar
consumir bebidas con cafeina o de cola, no haber
fumado al menos 30 minutos antes, no haber realizado
actividad fisica por lo menos 30 minutos antes, el
brazo no debe tener ropa.

» La frecuencia respiratoria es el nimero de
respiraciones realizadas en un minuto y se
determina mediante la simple observacidn
de la caja tordcica, al efectuar la inspiracion
y espiracion. También puede determinarse
mediante la palpacién, al colocar la mano
sobre el pecho del paciente y contar los ciclos.
Elrango normal es de 12 a 20 respiraciones por
minuto.®

Nunca hacerle saber al paciente que se tomara la
frecuencia respiratoria, ya que podria disminuir o
aumentar el nimero de respiraciones a voluntad.

La frecuencia puede ser normal, disminuida
(bradipnea) o aumentada (taquipnea). Es necesario
determinar el ritmo, volumen y esfuerzo en los
movimientos respiratorios, asi como observar si la
respiracion es superficial o profunda.

3. Valoracion Antropométrica

Talla o estatura es la medida del eje mayor
del cuerpo, desde los talones hasta la parte mds
prominente de la cabeza. Para tomarla, se utiliza una
cinta métrica o un tallimetro en caso de preescolares
y adultos; y un infantémetro en caso de lactantes y
recién nacidos. Se debe asegurar que los pies estén
unidos por los talones y que el resto del cuerpo esté
tocando el tallimetro. Se registra la medida de la altura
en centimetros.®
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. El peso equivale a la fuerza que ejerce un
cuerpo sobre un punto de apoyo. Se obtiene
el peso con una balanza y se registra su
medida en kilogramos.®

. El estado nutricional, se obtiene mediante
el indice de masa corporal (IMC), este se
calcula dividiendo el peso en kilogramos
entre la estatura en metros al cuadrado, los
resultados posibles se presentan en la tabla
225

4. Examen Fisico Segmentario

Cabeza

En este proceso se determinard la configuracion
delamisma,observandolos didmetroslongitudinales
y transversales.”

Inspeccidén

. Observar la posicion de la cabeza, debe
mantenerse erguida y quieta.®

. Inspeccionar el crédneo, evaluando tamafio,
forma, simetria y lesiones.

. Se explora el cuero cabelludo echando el
pelo hacia los lados, desde la regidn frontal
hacia la occipital, se registra la presencia
de hallazgos anormales. En los hombres es
frecuente observar recesién bitemporal del
cabello o calvicie en la zona entre la sutura
lambdoidea y el vertex.

«  El créneo se clasifica mediante la férmula de
indice cefdlico (ver figura 2-2), o relacién entre
los didmetros transversal y anteroposterior
multiplicado por 100.5

. Deben evaluarse las caracteristicas
faciales como: simetrias, forma, rasgos o
caracteristicas inusuales (edema, masas),
tics, facies tipicas. En caso de asimetria,
sospeche pardlisis o paresia de nervios
craneales.®

TABLA 2-2 iNDICE DE MASA CORPORAL

Desnutricién IMC <18 kg/m2
Normal IMC 18-24.9 kg/m2
Sobrepeso IMC 25-29.9 kg/m2
Obesidad tipo 1 IMC 30-34.9 kg/m2
Obesidad tipo 2 IMC 35-39.9 kg/m2

Obesidad tipo 3 0 mdrbida IMC >40 kg/m2




49 |

Figura 2-2. indice cefalico

Se obtiene del cociente entre el didmetro transversal y el anteropos-
terior del crdneo multiplicado por 100. Los resultados permiten clasi-
ficar de la siguiente manera: menor a 75 es dolicocefalico, mayores a
80 con bracéfalos, y los que se encuentran entre los dos valores son
considerados mesocefalicos. Imagen por Luis José Ramirez.

Palpacion

. Se debe palpar la cabeza y el cuero cabelludo
con las yemas, mediante movimientos
rotatorios suaves, desde la frente hasta el
occipucio, evaluando: superficie, simetria,
sensibilidad al tacto (en los senos frontales y
maxilares) y movilidad del cuero cabelludo.

. Palpar el cabello, registrando su textura,
color y distribucién, asi como las arterias
temporales entre el trago de la oreja y la
articulacion temporomandibular, observando:
engrosamiento, dureza y sensibilidad al tacto.

. Se debe palpar las gldndulas salivales,
pardtidas, submaxilares y sublinguales;
establecer los limites y caracteristicas como
sensibilidad, dureza, superficie, temperatura y
dolor.®

Percusion

No se rutina. En
sospecha de sinusitis, la percusiéon de los senos
paranasales puede causar dolor, lo cual ayuda a
confirmar el diagndstico®

realiza una exploracion de

Auscultacion

Deben auscultarse las arterias temporales en busca
de soplos. Se realiza la auscultacion entre el pabelldn
auricular, la frente y mejilla, utilizando la campana del
estetoscopio.®

Transiluminacion

Siempre debe de evaluarse el crdneo de los
recién nacidos y lactantes con sospecha de lesién
intracraneal. Se explora en una habitacién oscura,
apoyando el iluminador contra el cuero cabelludo,
comenzar por la linea media frontal y desplazar a

toda la cabeza. El anillo de iluminacién debe ser de
2 cm o menor en el occipucio, en el resto tiene que
ser mdximo de uno. Cuando este es superado, se
sospecha un exceso de liquido o poca masa cerebral.

Ojos

Debe sentarse frente al paciente, examinar la
posicion y el alineamiento de los ojos. Si parece que
uno o los dos ojos protruyen, se exploran desde
arriba.® Evaluar:

Inspeccidén

. En las cejas, pdrpados y pestafias; observar la
formay su simetria.®

. Examinar el pestafieo espontdneo por varios
segundos para detectar si hay un cierre
completo de los pdrpados. Precisar la posicién
del globo ocular y si existe cualquier otro
movimiento anormal, ocular o palpebral.®

. Se debe inspeccionar la conjuntiva bulbar,
tarsal y la esclera (ver figura 2-3). Observar
la coloracién, vascularizacion y presencia de
secreciones.

. Usarunalinterna parailuminartangencialmente
el cristalino y la cérnea. Inspeccionar desde
varios dngulos, observando las caracteristicas
de la superficie y la ausencia de opacidades.

. Observary comparar la forma del iris y su color,
asi como la forma y tamafio de la pupila.

. Inspeccionar el tamafio, forma y simetria de las
pupilas. La miosis se refiere a la constriccién de
las pupilas (<3mm), en caso de ser desiguales
se consideran anisocdricas, la midriasis es la
dilatacidn pupilar (*5mm).5

Figura 2-3 Anatomia externa del ojo.

Durante la inspecciéon del ojo, pueden observarse a simple vista las
conjuntivas, el iris, la pupila y la esclera. Imagen por Luis José Ramirez
adaptada en Biorender.



2]

Palpacion

Inspeccionar las regiones de la glandula y del saco
lagrimal. Examinar si hay un lagrimeo o sequedad
excesivos de los ojos.

Oidos

Inspeccidn y Palpacion

Primero se deben examinar las estructuras externas
del oido.?

. Inspeccionar la integridad de la piel, la forma
y el tamafio, la simetria y la posicién de las
orejas, deben ser de igual tamafio y forma.®

. Palpar la oreja entre el dedo pulgary el indicey
precisar si hay dolor o alguna lesion.

. Palpar la region mastoidea, que no debe ser
dolorosa. El dolor se asocia con la inflamacién
del oido medio.

. Presionar el trago hacia adentro, hacia el canal
auditivo, la deteccién de dolor puede indicar
inflamacion del oido externo.

:SABIAS QUE...

La implantacion mds baja de las orejas se asocia
con alteraciones congénitas de los riflones y otras
anormalidades cromosémicas.®

El otoscopio se usa para iluminar e inspeccionar el
canal auditivo y la membrana timpdnica. Se escoge el
espéculo més grande que pueda insertarse en el oido
sin causar dolor. Los espéculos reutilizables deben
desinfectarse cuidadosamente.

Al examinar el conducto auditivo externo con el
otoscopio se debe considerar lo siguiente:

. Si el paciente tiene sintomas de una infeccion
del oido (dolor), examinar primero el oido no
afectado. Deben tomarse todas las medidas
para evitar transferir material infectado de un
oido a otro en el espéculo.®

. Tomar el otoscopio con la mano dominante
y colocar la mano que estd sosteniendo el
otoscopio contra la cabeza de la persona, para
ayudar a estabilizar el instrumento.®
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. Por la direccién oblicua del conducto auditivo,
se debe flexionar hacia un lado la cabeza del
paciente (en sentido del hombro opuesto) para
facilitar el examen del conducto y la membrana
del timpano; con la mano libre se sostiene la
porcién superior de la oreja y se desplaza de
forma gentil hacia arriba, afuera y hacia atras,
si el paciente es un adulto. La oreja se manipula
hacia abajo en los lactantes y nifios pequefios.
Esta conducto,
permitiendo ver la membrana timpanica.

maniobra enderezard el

. Insertar el otoscopio y avanzar despacio para
examinar la superficie del conducto auditivo
externo.

- El
pulgada de largo. La piel en su interior es muy
delgada por lo que se debe tener cuidado

conducto auditivo del adulto tiene una

de no lastimar durante la exploracidn. El pelo
crece cerca del tercio externo del canal.

. El color y la consistencia del cerumen varian, el
fresco es amarillo claro, oscuro o rosado y es
suave. Por otro lado, el cerumen viejo es pardo
claro u oscuro y duro.

. Preguntar si no existe antecedentes de
perforacion de membrana por traumatismo o

infeccidon que contraindiquen lavado de oido.

Al examinar la membrana debe

considerar (ver figura 2-4):

timpdnica

. Inspeccionarlamembranatimpanicayobservar
las demarcaciones mayores y el color.

. El color de la membrana del timpano es
constante en el sujeto sano. Se describe como
membrana de aspecto gris aperlado. En la
enfermedad, el color puede ser amarillento
o dmbar (suero en el oido medio), azul

(hemotimpano), blanco grisdceo (pus en el

oido medio), rojo o rosa (meningitis e infeccién

en el oido medio). Las placas blancas difusas
sobre la membrana son tejido cicatricial de

inflamaciones previas."

. Se demarca el reflejo luminoso blanco
(cono de luz) proyectado sobre el cuadrante
anteroinferior. Son visibles, el mango del
pars

timpano que consta de cuatro capas); annulus;

martillo; tensa (porcién tirante del
parsfldcida (consta de dos capas) parte mds

flacido de la membrana); pliegues maleolares.
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Figura 2-4 Membrana timpanica.

A La representacion esquematica de la membrana timpénica permite familiarizarse con su anatomia. B Junto a la membrana se observa el
martillo y sus partes (umbo, mango), es caracteristico observar el tridngulo luminoso durante la exploracién. Los hallazgos a la otoscopia no
tienen tanta precision de detalles, por lo tanto, la exploracién debe hacerse realizarse con paciencia procurando que no represente molestia

al paciente. Imagen por Luis José Ramirez.

. Se examina en busca de perforaciones. Se
debe observar el movimiento de la membrana
mientras el sujeto hace una maniobra de

(espiracién forzada con la glotis

cerrada y tapando la nariz por 2 a 3 seg),

pidiéndole que puje gentilmente para evitar

Valsalva

lesion de timpano; los movimientos de la
membrana timpdnica indican que la trompa de
Eustaquio estd permeable.”?

Nariz

Los aspectos mds importantes por considerar para
la exploracién y registro escrito de la nariz y los senos
son:®

Inspeccidn

Se debe evaluar la forma, aspecto, configuracién,
integridad del tabique
permeabilidad de los orificios nasales, color de las

posiciéon e nasal, la
membranas mucosas, colory volumen de los cornetes,
secreciones, lesiones, masas y cuerpos extrafios.
Considerar:

. La nariz interna se inspecciona inclinando
la cabeza hacia atrds y mirando a través
del orificio nasal externo, para visualizar el
vestibulo, el septum y los cornetes inferiores
y medios.

. Para permitir la visualizacion de las estructuras
internas, se debe colocar el pulgar sobre
la punta de la nariz y moverla hacia arriba,
con la otra mano se sostiene una fuente de

luz (linterna, oftalmoscopio, otoscopio) que
permita iluminar las estructuras internas.®

. Los problemas mds comunes asociados
con la nariz son la obstruccién e irritacidon
o hipersecrecion, secundarios a resfriados,
alergias y/o traumatismos. La obstruccion y
los problemas dentales son las causas mas

comunes de inflamacién sinusal.®

- Pared lateral de la fosa nasal, incluye los
que
frecuentemente sufren enrojecimiento, edema
e hipertrofia por padecimientos de naturaleza
alérgica.

cornetes inferior, medio y superior

. Septum nasal normal. Debe estar recto, pero
es comun su desviacién. La desviacidon severa
puede la permeabilidad, el
tabique debe estar integro.®

interferir con

Palpacién

Los senos frontales y maxilares se examinan
por palpaciéon mediante la maniobra de Ewald, que
consiste en hacer presion con la yema del dedo pulgar,
para detectar dolor relacionado con inflamacion.

. Palpar los senos frontales presionando con los
pulgares encima de la porcidn interna de las
cejas.

. Palpar los senos maxilares presionando con la
punta de los dedos pulgares sobre los huesos
maxilares, situados por debajo de las drbitas y
a los lados de la nariz.
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Si se evidencia dolor a la palpacién de los senos,
se puede realizar transiluminaciéon para detectar que
estén ocupados por liquidos o masas.®

Transiluminacion

La técnica apropiada requiere un completo
oscurecimiento de la habitacién y una fuente intensa

de luz. Puede usarse la luz del otoscopio.®

. Transiluminar los senos frontales, presionando
con firmeza la fuente de luz contra el arco
supraorbitario medial. Se considera normal un
enrojecimiento evidente sobre la érbita ocular.
Si no se observa el enrojecimiento, el seno
debe estar ocupado.®

. Transiluminar los senos maxilares, pidiéndole
al sujeto que incline la cabeza hacia atrds y
abra la boca. Presionar la luz contra la piel,
justo por debajo del borde inferointerno de la
orbita. Debe observarse un enrojecimiento en
el drea del paladar duro, es una técnica dutil,
aunque tiende a estar en desuso.®

Boca

Inspeccidn (ver figura 2-5)

. En general, se examina la simetria, el tamafio
y el grosor, ya que es posible encontrar labios
gruesos y grandes en cretinismo, mixedema en
la acromegalia o ser variante racial.

. La coloracion es dato importante; por ejemplo,
se podria encontrar cianosis; pigmentaciones
o manchas café oscuras del sindrome de
Peutz-Jeghers.®

. En las comisuras labiales pueden encontrarse

erosiones llamadas queilosis, las cuales
manifiestan deficiencias de vitaminas como
riboflavina; ademds pueden encontrarse otro
tipo de ulceraciones o vesiculas labiales por
virus herpes. Se revisard la humedad o la

resequedad.

. Se examina la funcionalidad de los labios,
su movilidad y la capacidad para realizar
diferentes movimientos al momento de hablar,
silbar y su contribucién a la expresion facial.

. Comprobar la mucosa gingival con la ayuda de
una ldmpara adecuada y un depresor lingual.®
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Observar el color, importante en intoxicaciones
por metales, en la que se manifiestan lineas
azules.

. La inflamacidn de las encias puede deberse al
escorbuto, buscar tumoraciones o marcas de
prétesis dentarias.

. Comprobar las piezas dentarias, revisar el
numero, la forma y el tamafio de cada uno de
los dientes. Determinar el ndmero de caries.

. Proseguir con la inspeccién de la lengua, su
posicién, forma, tamafio, simetria, el color y
movimientos.®

. Examinar la mucosa sublingual, indicar al
paciente que coloque la punta de la lengua
en su paladar, en esta posicidén es frecuente

encontrar anormalidades, como el frenillo.

. Evaluar el paladar duro, pueden pre-sentarse
anormalidades como paladar hendido, paladar
blando y uvula alargada.

Figura 2-5 Inspeccion de la boca.

Durante la inspeccién de la boca deben explorarse la lengua, piezas
dentarias, paladar, Uvula y amigdalas. Imagen por Luis José Ramirez
adaptado de Biorender.

Palpacion

Se debe
los dedos indices y medio de la mano derecha

realizar la palpacion bimanual con
enguantada y los pulpejos de los dedos de la mano
opuesta.

. Palpar los carrillos, si se aprecian tumoraciones
0 quistes de retencidn, presionar la pardtida
para obtener secrecion del conducto de Stenon.
No olvidar palpar los célculos salivales.®
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. Se debe pedir al paciente que muestre la
lengua, con el objetivo de buscar masas, lo
que ayuda a descartar o detectar indicios de
céncer de lengua, que en etapas tempranas
se puede palpar pero no observar.®

. Se palpa el piso de la boca en busca de litos
del conducto de la gldndula submaxilar.

Percusion

Se utiliza la percusidon en piezas dentarias, para
encontrar piezas dentales dafiadas o algln absceso
apical, si se presenta dolor.®

Cuello
Inspeccidon

Se pide a la persona que mantenga la cabeza y el
cuello en una posiciéon normal y relajada. Se observard
su simetria y la presencia de edema, tumoraciones,
latidos, ingurgitacion yugular y fistulas.

«  Observar la region anterior del cuello de frente
y de perfil, de ser posible con una iluminacién
tangencial, que puede ayudar a detectar
mejor los cambios como el bocio difuso o collar
de Venus.

.« Se evalla si existe desviacién de la trdquea,
limitaciones del cartilago tiroides y cricoides,
o0 aumento de volumen.

. Con el cuello ligeramente extendido, inclinando
la cabeza hacia atrds, se pide al paciente tragar
un sorbo de agua. Observar en ese momento
el movimiento simétrico hacia arriba de la
trdquea y los cartilagos laringeos.

. Para evaluar la movilidad cervical se realizan
maniobras de motilidad activa y pasiva: flexidn,
extension, lateralizacion y rotacién.!

Palpacion

La palpacién general del cuello permite comprobar
la presencia de crepitaciones (enfisema subcutaneo),

adenopatias, bocio, latidos, frémitos y craqueo
laringeo.
. En la glandula tiroides hay que tener en

cuenta, ademds de la forma y el tamafio, su
consistencia y sensibilidad.

«  Una g¢gldndula normal tiene una textura
parecida a la de la goma, lo que le confiere
una consistencia eldstica muy fina, casi
imperceptible a la palpacion.

. Una palpacion tiroidea dolorosa es anormal,
como se observa en algunas formas de
tiroiditis.

. Se recomienda hacer la palpacion con el
sujeto sentado, situdndose el explorador
primero por detrds (técnica de Quervain),
luego por delante (maniobra de Crile) y por
los lados (maniobra de Lahey).®

Ausculatacion

La auscultacién permite detectar soplos carotideos
sobre la gldndula tiroides.' Se realiza cuando se
sospecha hiperfuncion de la gldndula, debido a que el
aumento de la circulacién a la glandulatiroides puede
ser auscultable.®

Ganglios linfdticos de cabeza y cuello

Inspeccidén

Los ganglios linfaticos normales, generalmente no
son visibles ni palpables. Se debe inspeccionar la
localizacién de algun nédulo visible, preserécia de
aumento de volumen, lineas, o trayectos rojos.

Palpacion

Los ganglios linfaticos palpables se describen en
términos de localizacién, tamafio (mm o cm), forma,
consistencia, delimitacion, movilidad y sensibilidad
(ver figura 2-6).

Figura 2-6

Ganglios del cuello. Se exploran bilateralmente y en forma simulta-
nea. En caso de algun hallazgo, deben describirse las caracteristicas
(localizacion, tamano, forma, consistencia, movilidad). Imagen por
Luis José Ramirez.



2]

. Los lados derecho e izquierdo deben
examinarse de manera simultdnea, de
preferencia por abordaje posterior y palpando
con los dedos indice y del medio de cada
mano.

. Puede ser util una ligera flexion de la cabeza
y girarla alejdndose del drea que va a ser
examinada.

. Palpar los ganglios usando de manera
sistemdtica una secuencia determinada.

Torax

En el térax se examinan los aparatos respiratorio
y cardiovascular. En general se observarda la
conformacion tordcica para poner en evidencia
aspectos constitucionales o malformaciones. Es
de utilidad auxiliarse de las lineas anatémicas que
se muestran en la figura 2-7. Se buscan asimetrias,
cambios de color, cicatrices, movimientos, latidos y
tumoraciones. En los pacientes de sexo femenino se
deben examinar las mamas.'

Valoracion del Aparato Respiratorio

Inspeccidn
Se consignara:
«  La configuracidn del térax, el didmetro lateral

deltérax suele ser mayor al anteroposterior, sin
embargo, en pacientes con EPOC se observa

Figura 2-7 Puntos de referencia en la pared toracica.
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unincremento del didmetro anteroposterior. En
el térax inestable la pared tordcica se mueve
paraddjicamente hacia dentro durante la
inspiracion. La cifoescoliosis es una deformidad
de la columna vertebral que produce un
didmetro antero-posterior andmalo. Existen
anomalias de la pared anterior del tdrax,
como el pectus excavatum, una depresion del
esterndén vy el pectus carinatum, una protrusién
anterior del esternén.

. El tipo respiratorio, puede ser masculino o
costoabdominal, y femenino o costal superior.

. La frecuencia respiratoria es de
aproximadamente 18 respiraciones por minuto;
taquipnea es el aumento de la frecuencia y
bradipnea su disminucion.'

. La profundidad respiratoria, puede ser
superficial (hipopnea) o profunda (batipnea). Se
indicard el ritmo respiratorio y si se observan
signos de dificultad ventilatoria.! Se puede
encontrar también apnea, si existe cese de
la respiracién. Un aumento de la profundidad
respiratoria, que generalmente se asocia a
acidosis, produce el patrén respiratorio de
Kussmaul (ver figura 2-8).

Palpacion

. Se buscardn cambios de temperatura,
nédulos y puntos dolorosos, y se explorard
la expansién de los vértices y bases pulmo-
nares, la elasticidad del térax y las vibraciones
vocales.'

Estas lineas sirven como referencia para describir hallazgos normales y anormales en el examen fisico del térax. Imagen por Luis José Ramirez

adaptado de Biorender.
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Percusion

Se evaluard la presencia de sonoridad, matidez o
submatidez en las distintas regiones. Se estudiarad la
excursion de las bases pulmonares y se percutird la
columna.”

Auscultacion

Se estudian los ruidos respiratorios normales en
las distintas regiones (murmullo vesicular, respiracion
brénquica y broncovesicular) y la aparicién de ruidos
agregados (estertores, frotes)
patologias especificas.

caracteriticos de

Figura 2-8 Patrones de respiracion anémala.

El ritmo respiratorio es resultado de la médula oblongada. Bajo con-
diciones fisioldgicas, la inspiracion tiene una duracién menor que la
espiracion y cualquier noxa sobre las estructuras encargadas del con-

Figura 2-9 Focos de auscultacion cardiaca.

trol del ritmo respiratorio conducen a su alteracion. La respiracion de
Cheyne-Stokes la observamos cuando diminucion de aporte sangui-
neo al bulbo raquideo; la respiracion de Kussmaul se da cuando hay
alteraciones en el pH sanguineo y la respiracion de Biot es propia de
lesiones del bulbo. Imagen por Luis José Ramirez.

CONCEPTOS IMPORTANTES

Son ruidos adventicios respiratorios:

. Estridor: ruido de alta intensidad, predominante
en lainspiracién, asociado a obstruccién de la via
aérea.

. Roncus: ruido profundo y grave, predomina
durante la espiracién, suele desaparecer con la
tos.

. Sibilancias: ruido continuo y de tono agudo y
musical.

. Crepitante: tono bajo y fino, detectados durante
la inspiracion.

. Frotes pleurales: secos, dsperos de tono grave,
se escuchan en inspiracion y espiracién. Se
asocian a inflamacion pleural.

La auscultacién de la voz puede proporcionar
datos de importancia, como la broncofonia que es
el aumento de la resonancia de la voz normal, o la
pectoriloquia afona que es escuchar con claridad la
palabra articulada dicha en secreto.!

En la figura se muestran las dreas de la pared tordcica en donde se escuchan mejor los sonidos de las valvulas cardiacas. Los focos de ausculta-
cién no se encuentran necesariamente en el sitio donde se ubican las valvulas. Imagen por José Luis Ramirez adaptada de Biorender.
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Valoracion del Aparato Cardiovascular
Inspeccidn

«+ Se observaran latidos localizados vy
generalizados.”®

. En el sistema venoso superficial se evalda el
trayecto de venas, con especial atencién en la
busqueda de dilataciones (vérices), trombosis
y signos de inflamacion (flebitis), asi como la
presencia de trayectos circulacién colateral.!

Palpacion

. El choque de la punta es habitualmente
palpatorio y debe estar situado en el quinto
espacio intercostal por dentro de la linea
hemiclavicular.

. Se realizard la maniobra de Dressler y se
buscardn frémitos o frotes.

« Se evallan los pulsos periféricos (carotideo,
radial, femoral, popliteo, tibial posterior y
pedio) comparando pulsos bilaterales en
cuanto intensidad y frecuencia.!

Percusion
. Carece de aplicacién practica.
Auscultacién

« Se escuchan los ruidos normales (ver figura
2-9) y patoldgicos, los silencios y los soplos.!

Para la exploracion cardiovascular y abdominal,
resulta mds sencillo con el paciente en decubito
supino; mientras que al examinar la cabeza, el cuello,
el térax y los pulmones, resulta preferible con el
paciente en sedestacion.

Examen Fisico de la Mama
Inspeccidén

La paciente se encontrard sentada con el térax y
brazos descubiertos, bajo una iluminacion adecuada
y con el examinador parado frente a ella. Se divide en
estdtica y dindmica.”
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La inspeccién estatica, se realiza con las
extremidades superiores colgando a lo largo
del tronco, se inspeccionan las mamas, aréolas
y pezones; se observa la forma, volumen,
simetria, bultos, hundimientos, cambios de
coloracidn de la piel y red venosa.

Los pezones deben ser de color homogéneo
similar al de las aréolas; la superficie puede
ser lisa o rugosa; observe si estan invertidos
(umbilicacién), la direccién hacia la que
apuntan, si hay exantema, ulceracion o
cualquier secrecidn.

Los tubérculos de Montgomery son dispersos,
no sensibles, no supurantes y constituyen un
hallazgo habitual.”®

La inspeccién dindmica, se realiza en 3 pasos:

»  Primero. Sentada, se indica a la paciente
que levante los brazos por encima de la
cabeza. Esta postura aumenta la tensién
en el ligamento suspensorio.'

»  Segundo. Sentada, se pide a la pacien-
te que presione las caderas con las
manos y con los hombros rotados hacia
atrds, o que presione las palmas de las
manos una contra la otra para contraer
los musculos pectorales.

»  Tercero. Sentada e inclinada hacia
adelante desde la cintura. Esta postura
también induce tensién sobre los
ligamentos suspensorios.”

Palpacion

Se realiza con la palma de la mano o la yema
de los dedos, en forma suave y metddica en
busca lesiones en mamas, axilas, regiones
supra y subclaviculares.

La palpacion se debe realizar en dos po-
siciones: sedente y supina.”

Los ganglios se deben describir en funcién
de su localizacién, numero, tamaifio,
forma, consistencia, sensibilidad, fijacion y
delineacién de los bordes.”

Abdomen

La exploracién fisica del abdomen, se evalla con
el paciente en decubito dorsal, utilizando iluminacién
transversal para acentuar los desniveles. Se debe
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tomar en cuenta la divisién topografica del abdomen
en nueve regiones (ver figura 2-10), y la modificacion
del orden de las maniobras exploratorias; inspeccion,
auscultacién, percusion y palpacion.®

Inspeccidn

. Se realiza con el paciente en decubito supino,
con el abdomen descubierto.

. El abdomen se debe inspeccionar de forma
estdtica y dindmica, pidiéndole al paciente que
se coloque en diferentes posiciones, se debe
de inspeccionar de frente y perfil, observando
el volumen, forma, relieve y simetria del mismo,
identificando masas, pulsaciones, integridad
de la piel y patron respiratorio.

. Se le pide al paciente que tosa para evi-denciar
dolor y masas que protruyen."®

Figura 2-10 Division topografica del abdomen.

La division en nueve regiones se hace mediante dos planos hori-
zontales y dos planos verticales; los planos horizontales son el plano
subcostal y el plano intertubercular, los dos planos verticales se con-
tindan superiormente con las lineas medioclaviculares. En la practica,
esta division es Util para describir la semiologfa del dolor abdominal e
inferir cudles son las posibles estructuras afectadas, asi mismo cuan-
do se da un diagndstico topogréfico de alguna tumoracién, aporta
precision al mismo. Imagen por Luis José Ramirez adaptado de Bio-
render.

Auscultacion

. Se ausculta cada uno de los cuadrantes del
abdomen con ayuda de un estetoscopio,
utilizando el
ruidos intestinales, y la campana para auscultar
los ruidos vasculares.

diafragma para escuchar los

En caso de que losruidos intestinales (borborigmos)
estén hipoactivos o ausentes, se debe de auscultar
cada cuadrante por uno o dos minutos. Lo nor-
mal es escuchar entre 5 a 30 ruidos por minuto, no
acompafados de dolor."®

Percusion

- La técnica utilizada es la digito-digital o de
Gerhardt (ver figura 2-1), dando un solo golpe,
sin rebote, a diferencia del térax en ddnde se
realiza dos veces y con rebote.

. Se realiza recorriendo todo el abdomen de
arriba hacia abajo en forma radiada, iniciando
desde la apéndice xifoides hasta el hipogastrio,
y posteriormente hacia ambas fosas iliacas.

+ Sedebe de evaluar el timpanismo abdominal y
en el espacio de Traube, la matidez desplazable
y fija.'®

Palpacién Superficial (ver tabla 2-3)

. Se utiliza la palpacion monomanual, con los
dedos juntos sobre la superficie abdominal y
un movimiento ligero, suave hacia dentro, se
inicia con la maniobra de “mano de escultor”
de Merlo.

. Se procede a desplazar la mano por los
distintos cuadrantes, separdndola sdélo un
poco de la piel, y flexionando las articulaciones
metacarpofaldngicas para determinar la
tensién abdominal.

. Finalmente se evaltdan los puntos dolorosos
(ver figura 2-11) a través de la presién digital,
la presencia de herniaciones mediante
compresion manual y eventraciones.®

Palpacion Profunda (ver tabla 2-3)

Se puede realizar de forma monomanual o
bimanual, en caso de que querer evaluar de forma
superficial y la movilidad de un drgano, este se debe
de llevar hacia la Iinea media, colocando al paciente

en decubito lateral.®
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Figura 2-11 Puntos dolorosos en el abdomen.

Estos puntos aparecen cuando una viscera inflamada irrita el perito-
neo parietal y por ende denotan un abdomen agudo, y que a no ser
que se trate la causa puede complicarse. Las referencias anatomicas
se observan en la figura; las mas Utiles son el acromion, el ombligo y
las espinas iliacas. Las principales estructuras evaluadas con estas re-
ferencias anatémicas son el apéndice, pancreas, puntos ureterales y
vesicula biliar. Imagen por Luis José Ramirez adaptado de Biorender.

Los tipos de maniobra bimanual son:

Con las manos superpuestas.

Con los dedos indices en contacto y las bases
de la mano divergiendo.

Anteroposterior o de peloteo, esta es
aplicable a los vacios, la mano que es
td por detrds empuja hacia adelante las
visceras ofreciéndoselas a la mano que palpa.

Maniobra de deslizamiento de Glenard vy
Hausmann.
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Exploracion del Higado

Percusion

Se utiliza para establecer el tamafio del higado,
con el limite hepatico superior.

Se inicia percutiendo en la linea medio-
clavicular derecha de arriba hacia abajo, el
Iimite superior hepdtico se encuentra a la
altura del borde inferior de la quinta costilla,
donde inicia la submatidez.

Luego se percute en una zona de timpanismo
desde el cuadrante inferior derecho hacia
arriba, para delimitar la zona de matidez del
borde hepético inferior, y proceder a tomar la
medicion.

La medida normal es de 9 a 12 cm de longitud,
una medida mayor de 12 cm es indicativa de
hepatomegalia. "®

Palpacion

En el 50% de los casos el higado es palpa-
ble en inspiracién hasta 3 cm por debajo del
reborde costal, ante el hallazgo de un higado
palpable, se deben de precisar las siguientes
caracteristicas: forma, borde,
consistencia, y la presencia o ausencia de

superficie,

dolor.! Las maniobras se describen en la tabla
2-3.

Exploracién del Bazo

Las maniobras de exploracion pretenden
averiguar la existencia de esplenomegalia,
debido a que, de forma normal, el bazo no es
palpable.®

Percusién

En la percusion del drea esplénica, se coloca al
paciente en posicién de Schuster, se percute
de arriba hacia abajo sobre la linea axilar media,
la matidez esplénica estd entre la novena y
undécima costilla, si sobrepasa la undécima
costilla se define como esplenomegalia.



|59 | Manual esencial de fisio

TABLA 2-3 MANIOBRAS DE PALPACION DE ABDOMEN

MANIOBRAS PARA PALPACION SUPERFICIAL Y RELAJACION ABDOMINAL

Mano de Escultor de Merlo:

Con la mano ligeramente céncava se realiza una palpacién muy superficial de la pared abdomen.'

Maniobra de Galambos:

Técnica bimanual, la mano izquierda, con los dedos en garra, presiona y atrae desde aproximadamente 10 cm, mientras que la derecha pre-
siona a cierta distancia de la mano activa, logrando la relajacion de la pared abdominal.!

Maniobra de Obratzow:

Técnica bimanual, la eminencia tenar de la mano izquierda deprime el abdomen, y la mano derecha lo hace para relajar la fosa iliaca derecha,
logrando palpar el ciego.'

Maniobra de Esfuerzo:

Se le indica al paciente que, al estar en decubito dorsal, levante la cabeza o los pies para contraer los rectos abdominales, su utilidad radica
en hacer la diferenciacién entre una tumoracién con ubicacién parietal o intraabdominal, también para evidencia hernias o eventraciones!
Bazuqueo Gastrico:

Se realizan movimientos rdpidos ascendentes desde el pubis hacia el epigastrio, su funcién es reconocer la presencia de borgborismos en
un paciente en ayunas, indicativo de un sindrome pilérico.

MANIOBRAS PARA LA PALPACION PROFUNDA DEL ABDOMEN

Maniobra de Deslizamiento de Glenard y Hausmann:

Técnica monomanual o bimanual, en la que se colocan una o ambas manos en forma perpendicular al eje mayor del 6rgano, y se deslizan
sobre este, tratando de identificar los contornos, en caso de la variante bimanual, se colocan los dedos yuxtapuestos y ligeramente curvos,
y los indices por encima y entrelazados.!

Maniobra de Yédice-Sanmartino:

Se realiza un tacto rectal, para relajar el abdomen, en combinacién con la palpacién del abdomen, ditil para localizar el dolor generalizado.

MANIOBRAS PARA LA PALPACION DE HIGADO

MONOMANUALES

Maniobra de mano de cuchara:
El examinador se coloca a la derecha del paciente con su mano derecha transversal al borde hepético, con los dedos flexionados en forma
de cuchara, se presiona suavemente debajo del reborde costal mientras se le indica al paciente que inspire profundamente.

BIMANUALES

Maniobra de Chauffard o de peloteo:

Se coloca la mano izquierda con el pulgar en oposicién en el dngulo costomuscular derecho, se realizan una serie de impulsos cuando
el paciente estd inspirando; la mano derecha colocada en el hipocondrio derecho percibe de forma pasiva el peloteo hepético o borde
hepético. "°

Maniobra de Gilbert:

El examinador colocado a la derecha del paciente y viendo hacia los pies, coloca las manos unidas por los pulpejos de los dedos indice
y medio, la derecha paralela al reborde costal y la izquierda de perpendicular a este, manteniendo los talones de ambas manos por
fuera. Se explora de forma ascendente, desde la fosa iliaca derecha hacia el hipocondrio derecho, donde se le pide al paciente que inspire
profundamente."®

Maniobra del enganche de Mathieu:

El examinador colocado a la derecha del paciente y viendo hacia los pies, coloca las manos sobre el reborde costal con los dedos unidos
por los medios, con una ligera curvatura y los indices por encima y entrelazados. Se explora de forma ascendente, con movimientos de
enganche desde la fosa iliaca derecha hacia el hipocondrio derecho, donde se le pide al paciente que inspire profundamente. **

MANIOBRAS PARA LA PALPACION DEL BAZO

Maniobra bimanual:

Se puede realizar a la derecha o izquierda del paciente en dectibito dorsal, en caso de ubicarse a la derecha, se realizan palpaciones con
la mano derecha desde la fosa iliaca derecha hacia el hipocondrio iz-quierdo, pidiéndole al paciente que realice una inspiracion profunda,
mientras que con la mano izquierda se encarga de levantar la parrilla costal izquierda. En caso de hacer la examinacion desde la izquierda, se
realiza una maniobra de enganche con técnica monomanual o bimanual'®

Maniobra de Naegueli:

El paciente se coloca en decubito intermedio lateral derecho a 45°, llamada posicion de Schuster, el examinador utiliza su rodilla derecha para
apoyarla contra la region lumbar del paciente y asi mantener esa posicion, con la mano derecha el explorador deprime la parrilla costal y con
la izquierda usa en forma de cuchara para buscar el borde del bazo en inspiracién profunda.'®

Maniobra de Merlo:

El paciente se coloca en posicién de Schuster, y el examinador a su izquierda y viendo a sus pies, utiliza la mano derecha en forma de cuchara
sobre el reborde costal para palpar el borde del bazo en inspiracion profunda, mientras la mano izquierda realiza la maniobra de Galambos
en la fosa iliaca derecha!

MANIOBRAS PARA LA PALPACION DE LA VESICULA BILIAR

Maniobra de Murphy:

Se abraza el hipocondrio derecho con ambas manos y se presiona suavemente con los pulgares en el punto de Murphy, mientras el paciente
realiza una inspiracién profunda, en caso de la aparicion de dolor o la interrupcién de la inspiracion (Signo de Murphy positivo) indica cole-
cistitis.!

MANIOBRAS PARA LA PALPACION DE LOS RINONES

Técnica de Guydn:

Es una técnica bimanual, en la que el paciente se encuentra en decubito dorsal y el examinador del lado del rifién que explorard, se coloca la
mano opuesta al rifién que se explorara bajo el dngulo costomuscular y presiona contra el dngulo para impulsar el érgano hacia adelante, y la
otra se coloca de forma para-lela a la linea media, por fuera de los rectos abdominales, y se palpa de abajo hacia arriba, desde la fosa ilfaca,
intentando sentir el rifién con los pulpejos de los dedos durante una inspiracion profunda.

MANIOBRAS ESPECIALES
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TABLA 2-3 MANIOBRAS DE PALPACION DE ABDOMEN

ASCITIS

Matidez Desplazable:

Se realiza la percusion del abdomen del paciente en decubito lateral, de arriba hacia abajo delimitando una linea horizontal de matidez inferior,
y se valoran ambos lados, en los casos de ascitis, aparecerd matidez en las zonas de declive, indicativo de liquido libre.!

Onda Ascitica:

Esta maniobra se explora con ambas manos, y se apoya una de ellas en el flanco con el pulgar en la linea infraumbilical, mientras que la otra
percute el flanco opuesto, en los casos de ascitis, la mano apoyada percibird el choque de una onda liquida.'

El método de Castell, consiste en percutir sobre la
Iinea axilar anterior en el Ultimo espacio intercostal, o
punto de Castell. Lo normal es encontrar sonoridad, en
caso de haber matidez, se trata de esplenomegalia.!

Palpacion

La palpacién del bazo sélo es posible cuando se
encuentra agrandado de dos a tres veces su volumen,
0 en otras condiciones raras como la ptosis esplénica
y en el periodo postparto.' Las maniobras se describen
en la tabla 2-3.

Exploracion del Rifién

Palpacion

Los rifilones son drganos retroperitoneales, el
método de eleccidn para su palpacién es el bimanual
(ver tabla 2-3), de esta forma se pueden explorar las
caracteristicas de ambos rifiones.!

Persecucion

. La exploracién a través de la percusion permite
encontrar datos sobre trastornos renales.

. Se realiza sobre el angulo costovertebral,
y puede hacerse con el pufio cerrado,
denominado pufiopercusién, o con el borde
cubital del pufio, lo normal es una respuesta
indolora."®

Exploracion de los puntos dolorosos

renoureterales

Estos puntos (ver figura 2-11y tabla 2-4), tienen por
objeto despertar por medio de la palpacion, el dolor a
distintos niveles del trayecto de los nervios a los que
suele referirse el dolor renal.®

TABLA 2-4 PUNTOS DOLOROSOS RENOURETERALES

POSTERIORES | ANTERIORES | A DISTANCIA

Subcostal
Ureteral superior o
pelviureteral
Ureteral medio
Ureteral inferior o
yuxtavesical

Supraintraespinoso
Inguinal
Suprailiaco lateral

Costovertebral
Costomuscular

Aparato Genital

La exploracidn fisica del aparato genital comienza
con la inspeccion de los genitales externos. Requiere
el uso de guantes. En el hombre se palpan los
testiculos, los epididimos y la préstata (mediante el
tacto rectal). En la mujer, el tacto vaginal es el que
permite la investigacion del Utero y los anexos.

Exploracion del Genital
Femenino

Inspeccién

Aparato

. Se deben observar el monte de Venus, labios
mayores y menores, meato uretral, clitoris,
introito vaginal y periné.®23

. La distribucion del vello es de forma triangular,
los labios mayores usualmente son simétricos.

. En cuanto a los labios menores, clitoris e
introito, debe evaluarse el
forma, tamafio, superficie, simetria, color, y la
salida de secreciones (color, olor y cantidad).?

sitio, posicion,

Palpacion

La evaluacién de los genitales externos requiere el
uso de guantes, se separan los labios mayores con el
dedo indice y el pulgar de una mano.

. En los labios mayores se debe describir
la consistencia, superficie, buscar masas,
quistes, tumores y explorar las glandulas de
Skenne y Bartholin. En cuanto a los labios
menores, determinar su elasticidad, color y
trofismo; y con respecto al clitoris, su tamafio,
consistencia y superficie.?®

. Evaluar el tono de la musculatura, pidiéndole a
la paciente que cierre fuertemente la abertura
vaginal alrededor del dedo del explorador.?®

. Palpar el periné y determinar su consistencia,
la cual es lisa y gruesa en nuliparas y mas
delgaday rigida en multiparas.?®
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En la exploracién interna, se debe utilizar
un espéculo lubricado, de tamafio y forma
adecuada. Utilizando los dedos indice y medio
de la mano no dominante se separan los labios,
a la vez, se ejerce presion hacia abajo y con
la mano dominante, se introduce el espéculo
cerrado en un dngulo de 45 grados.®

Una vez el espéculo haya sido introducido en la
vagina, se deben retirar los dedos del introito y
rotar el espéculo a una posicién horizontal. Se
procede a abrir las hojas del mismo para lograr
observar el cérvix.??

Se debe de inspeccionar el cérvix y su orificio
externo, observar su forma, color, posicidn,
tamafioy superficie. El color debe de serrosado
homogéneo y el orificio puede ser redondo en
nuliparas o transverso en multiparas.

Al final se deben obtener muestras del
endocérvix y exocérvix para andlisis citoldgico
con tincién de Papanicolaou.®

La exploraciéon bimanual siempre debe
realizarse después del examen con espéculo.

Se comienza con la aplicacion de lubricante
sobre los dedos indice y medio de la mano
derecha enguantada, y se introducen en la
vagina haciendo presiéon posterior, el pulgar
debe de estar separado y los dedos anular y
mefiique flexionados en la palma.

Se deben de palpar los fondos de saco vaginal
y el cérvix, identificando la posicion, forma,
consistencia, regularidad, movilidad y dolor.323

Se debe palpar el utero, identificando el
tamafio, forma, consistencia, movilidad, zonas
dolorosas o masas, y los ovarios.

Tras la exploracion se debe de limpiar los
genitales externos y el recto, o bien darle un
pafiuelo de papel a la paciente para que lo
haga ella misma.?

Exploracion del Aparato Genital
Masculino

El orden por seguir para el examen de los genitales

externos es:

Inspeccidén externa del vello pubico, pene y
escroto.

Palpacién de ganglios regionales, pene,
testiculo, epididimo y corddén espermético.

. Control del estado de los orificios herniarios.

. Examen rectal, para evaluar el tono del esfinter
anal, laampolla rectal, la préstatay la presencia
de sangre oculta en materia fecal.

El examen genital se efectia con el paciente
acostado y luego en la posicién de pie, para buscar
hernias y la presencia de un varicocele.?*

Inspeccioén y Palpacion

. Se debe evaluar el desarrollo sexual,
observando las caracteristicas del vello pu-
biano y de los genitales.?*

. Observar las caracteristicas del pene, la
piel, forma, tamafio, presencia de dolor o
endurecimientos. Se le solicita al paciente
retraer el prepucio; evaluando la higiene y
presencia de masas; se evalia el glande,
identificando la posicién del meato uretral,
ulceraciones, cambios inflamatorios, masas o
cicatrices, secreciones.>?

« Se inspecciona el color y la textura de la piel
escrotal, se procede a palpar los testiculos
y el epididimo, evaluando la forma, tamafio,
superficie y consistencia; es normal que esta

palpacién produzca un dolor de tipo visceral.®
24

. Se le solicita al paciente que realice maniobras
de Valsalva y se palpan los orificios herniarios.
No se deben observar protrusiones en el
orificio del conducto inguinal ni en el orificio
crural.?*

. El tacto rectal es una maniobra de utilidad por
la informacién que aporta, no debe omitirse
nunca en el examen fisico de varones por
encima de 40 afios.

. Mediante el tacto rectal se explora la préstata
y el recto, la posicidon del paciente varia de
acuerdo con las preferencias del explorador.

. De la prostata se debe de valorar su tamaiio,
superficie, consistencia, sensibilidad y forma;
tiene un diametro aproximado de 4 cm, es lisa,
regular y firme, con consistencia de pelota de
cauchora.®

Evaluacion del sistema Osteomuscu-
loarticular (SOMA)

El examen fisico del SOMA comienza desde la
inspeccidn del biotipo, actitud, facies y marcha.?®



Se continta con el examen fisico de los musculos,
huesos articulaciones y estructuras periarticulares.

Musculos

Este se realiza siempre comparando cada grupo
muscular con su homdlogo del lado opuesto,
y se estudia el tono, la fuerza, el trofismo, los
movimientos activos y pasivos.?5 26

. Eltono aumentado enlas lesiones de la primera
neurona del sistema piramidal se denomina
espasticidad y en el sistema extrapiramidal se
llama rigidez. La hipotonia es caracteristica de
la lesidn de la neurona motora inferior.

. La fuerza se mide oponiéndose al movimiento
del enfermo.

. El trofismo depende de la edad, la actividad
fisica del paciente y el estado de la neurona
motora periférica. Las atrofias se pueden
encontrar en los inmovilizados, los ancianos
y en lesiones motoras periféricas, como la
poliomielitis.?’

Inspeccidén

Con el paciente desnudo, observamos el volumen,
forma, movimientos activos (definir si existe
dificultad a la realizacién de estos); tumoraciones
o atrofias.?®

Palpacion

Tener en cuenta la presencia de dolor, consistencia,
movilidad pasiva (flacidez o espasticidad), fuerza
muscular oponiéndole resistencia al movimiento
muscular efector. Se utilizan cintas métricas para
detectar aumentos o disminuciones de volumen; se
toma un punto de referencia dsea (mismo en ambas
extremidades) y se determina su circunferencia.?®

Huesos

En los huesos se deben observar modificaciones
de la forma, asimetrias y la sensibilidad a la presién.
Se evallan de manera independiente el sistema
6seo en general, la columna vertebral y el pie.

Sistema 6sea general

Inspeccidn

Se realiza de forma comparativa con la estructura
homdloga que se explora, teniendo en cuenta las
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deformidades, tumoraciones, edemas de partes
blandas y cambios de coloracién cuténea.

« No debe ser ruda pero si firme y también
de forma comparativa, detectando: Do-
lor, deformidades, volumen, depresiones,
movilidad anormal, crepitacion, medidas
(acortamiento o alargamiento).

.- Se realiza de forma comparativa utilizando
cinta métrica y tomando como referencia
eminencias 6seas bien definidas, por ejemplo,
para medir las extremidades superiores se
toma como punto de referencia la tuberosidad
mayor del humero y se desplaza la cinta hasta
la apdfisis estiloides del radio.?®

Columna Vertebral
Inspeccidon

Se debe examinar con el paciente desnudo y con
los brazos colgantes. Observdndose la postura,
altura de las cinturas escapular y pelviana, nivel
de los hombros, nivel de las escdpulas, simetria de
los pliegues gluteos de cada lado e incurvaciones
de perfil o curvaturas naturales (lordosis cervical,
cifosis dorsal, lordosis lumbar y cifosis sacra).?®

Palpacion

. Buscar dolor a la movilizacién lateral de las
apdfisis espinosas.

- Compresion de los puntos de emergencia
de las raices nerviosas (equidistante entre
dos apdfisis espinosas y aproximadamente a
ambos lados de la linea media).

. Musculos paravertebrales.

. Movimientos pasivos por segmentos (cervical,
dorsal y lumbosacro).?®

Percusién

Lapercusion de las apdfisis espinosas, cominmente
con martillo, se utiliza para detectar dolor (ver tabla
2-5).%6

Pie
Inspeccidon

Con el paciente descalzo y de pie observa, la
forma, posicidén con respecto a la linea media, relacion
de contacto de cada una de sus partes con el plano

horizontal, grado de abduccién a aduccién y motilidad
activa.



1631 lanual esencia

TABLA 2-5 MANIOBRAS DE EXPLORACION DEL SISTEMA OSTEOMUSCULAR

COLUMNA VERTEBRAL

Columna Cervical: movilizacién del cuello.?®

Columna Dorsal: la flexion anterior permite detectar la elevaciéon o prominencia de una escépula (escdpula alada).?®

Columna Lumbosacra:

Flexion anterior para detectar la incurvacion redondeada normal del dorso.

Maniobra de Neri: flexién de la cabeza hacia delante con el paciente sentado, observdandose presencia o no de dolor.2®

Maniobra de Neri Reforzada: a la maniobra anterior se afiade elevar de forma alterna las piernas.?®

Maniobra de Lasegue: paciente en decubito supino, levantar la pierna extendida. Positiva si dolor al alcanzar los 45°.2

Maniobra de Bragard: después de levantar la pierna hasta el punto que ocasiona dolor, descender la misma hasta un punto inmediata-
mente por debajo, practicdndose dorsiflexion del pie.?®

Reflejos patelares y aquilianos y parada en la punta de los pies, dorsiflexion del dedo grueso cuando se le ofrece resistencia y parada
sobre los calcdneos

Sensibilidad superficial.

ARTICULACION SACROILIACA

Puntos de Forestier-Rotés-Querol y Jacqueline: inmediatamente por debajo de la espina iliaca posterosuperior a nivel del segundo agujero sa-
cro.?®

Maniobra de Wolkmann: con el paciente en decubito supino, se tratan de separar ambas espinas iliacas anterosuperiores, ejerciendo presion hacia
afuera. Esta serd positiva si provoca dolor a nivel del sacro.?®

Maniobra de Erischen: con el paciente en decubito supino, se tratan de aproximar ambas espinas iliacas anterosuperiores por su porcion lateral
externa, ejerciendo presion hacia la linea media. Esta es positiva si provoca dolor a nivel del sacro.?®

Maniobra de Lewin: se acuesta al paciente de lado y se comprime el hueso iliaco contra el plano duro de la mesa. Esta es positiva si esta compre-
sién provoca dolor.2®

Maniobra de Menell: se acuesta al paciente en decubito lateral, tendido sobre el lado enfermo en extension. Ya en esta posicion el sujeto, colo-
camos una de nuestras manos a nivel de la articulacion coxofemoral y la otra en la parrilla costal, e imprimimos un movimiento brusco y seco en
sentido opuesto. Es positiva si provoca dolor.2®

Maniobras de Flexién y Extensién Forzadas de la Cadera: son positivas si ocasionan dolor.2®

ARTICULACION DE LA CADERA (COXOFEMORAL)

Maniobra de Flexiéon y Abducciéon del Muslo: con las rodillas en flexion y el fémur flexionado sobre la pelvis, se practica la rotacion externa del
muslo, apoyando la mano en la espina ilfaca anterosuperior del lado opuesto. Lo que determinara dolor si hay cambios degenerativos o inflamato-
rios de la articulacién.?®

Maniobra de Fabere: con el paciente en decubito supino y el extremo inferior de la pierna colocado sobre el muslo opuesto, realizamos rotacion
externa de la articulacion. Es positiva si causa dolor o si disminuye la amplitud de los movimientos.?®

Signo de Trendelemburg: con el paciente desnudo y de pie, se traza una linea por los pliegues gliteos, ordenando al paciente flexionar una cadera
en el aire mientras mantiene el cuerpo descansando sobre la otra pierna. Si el pliegue de la cadera flexionada queda por debajo de la linea, la
maniobra es positiva de patologia coxofemoral.?®

Palpacién . Articulacién témporo maxilar, con el dedo
indice se palpa la articulacién y se indica al
Tener en cuenta el dolor a los movimientos pasivos. paciente que abra la boca.?®

. Articulacion escdpulo humeral, adquiere

Articulaciones y estructuras importancia en la exploracién de los

periarticulares movimientos activos, por ser la mds mévil del
cuerpo humano.
Inspeccidn
« Articulacién del codo, determinar el tamafio,
Se realiza una observacién general de todas las forma, sensibilidad y movilidad activa y pasiva.
articulaciones en su conjunto (simétricay comparativa), Explorar los ligamentos laterales internos y
buscando volumen (aumento), depresiones externos en busca de dolor.

(anormales), atrofia muscular periarticular, nédulos
(formay tamafio), postura, grado de extensidn, flexion,
desviacién, deformidades, marcha, aspecto y color de
la piel, movimientos activos.

. Articulacién radiocarpiana, palpar las partes
blandas periarticulares y con el pufio del
paciente cerrado envolviendo al pulgar, se
palpa sobre la apdfisis estiloide del radio.

Palpacion . -
P . Articulacion de la mano, se palpan

- cuidadosamente todas y cada una de las
Tener en cuenta la temperatura, sensibilidad,

estado de partes blandas, crecimientos déseos y
periésteos, movimientos pasivos (flexién, extension,
abduccion, aduccién y rotacién). Particularidades de
algunas articulaciones especificas:

articulaciones de la mano buscando dolor.
Seguir con la exploracion de los movimientos
pasivos de extension, flexidn, lateralidad y
rotacion.?¢
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. Articulacidon sacroiliaca, aporta pocos datos,
su afectaciéon se expresa con claudicacion
durante la marcha. Buscar puntos de dolor a la
presién y la realizacién de las maniobras que
se describen en la tabla 2-5, lo que causa dolor
si existe lesién de la articulacién.?®

. Articulacién de la cadera (coxofemoral), se
realiza a través de la exploracidn de la actitud
y la marcha. Se hard compresién de ambas
regiones trocantéricas y la inguinal para
determinar si hay dolor. La movilidad activa de
la cadera permite apreciar la amplitud de los
movimientos.?® Las técnicas exploratorias se

detallan en la tabla 2-5.

rodilla,
nuvalgum (normal), borramientos del relieve
o depresiones, color, calor y estado de la piel
(manchas equimdticas, rubicundez o palidez,
erosiones, heridas u otras). Existen ciertos

« Articulacién de la observar ge-

puntos doloro-sos de la rodilla:

»  Puntos Rotulianos: se investiga pinzando
con el indice y el pulgar la parte media de
ambos bordes laterales de la rodilla.

»  Puntos pretibiales: se hace presién con
el pulpejo del indice a 1 cm por debajo
de la tibia, en un punto medio entre la
tuberosidad anterior y la cabeza del
peroné.

»  Puntos preperoneos: se encuentran
inmediatamente por debajo de la arti-

culaciéntibioperonea porsu cara anterior.

»  Peloteo Rotuliano: se realiza una pre-
sién sobre la rdétula, descomprimiendo
slibitamente. En caso de existir derra-
me articular, ésta es rechazada hacia
delante.?®

. Articulacién tibioastragalina, palpar a nivel de
los maléolos y de las fosas retromaleolares,
realizando movimientos pasivos buscando

presencia de dolor.2®
Ligamentos

Laterales: con una mano, en el tercio inferior del
fémur y con la otra en el tercio inferior de la tibia,
se intenta angular el miembro inferior a nivel de la
rodilla en sentido externo y medial, se lograra si estdn
afectados los ligamentos laterales tanto internos
como externos.?®
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Cruzados anteriores y posteriores: para explorarlos
se sienta al paciente con las piernas extendidas y se
fija el muslo con una mano, la pierna se lleva hacia
adelante sin extenderla. Si hay desplazamiento
anterior de la pierna, significa que dicho ligamento esta
roto, si hay desplazamiento hacia atrds sin flexionarla,
hay ruptura del ligamento cruzado posterior.2®

Exploracion del Hueco Popliteo

Inspeccion: en declbito ventral, comparando
con el lado opuesto y con el miembro en extension
completa, para esto se hard sobrepasar los pies del
enfermo mds alld del borde de la mesa de examen.
En estas condiciones, gracias a la extensién, se
veran mejor los detalles, detectdndose asi la posible

aparicion de tumoraciones.

Palpacién: en decubito supino, con el miembro en
flexion, se introducirdn los dedos en el hueco popliteo,
para apreciar mejores detalles concernientes a la
aparicion de posibles tumores.?®

Sistema Tegumentario
Inspeccion

. Se observa toda la superficie de la piel para

percibir cambios de color, tumoraciones,

cicatrices u otros.?®

. Se evalla el trofismo en las ufias, los cambios
de color y si se encuentran despegadas de su
lecho.

. Ver la circulacion venosa, con sus
caracteristicas diferenciales en los casos de
hipertension portal, o el sindrome mediastinico

con obstruccién de la vena cava superior.

. Las dilataciones y alongamiento de las venas
se denominan vdrices, son frecuentes en el
embarazo y en la mujer posmenopdusica.
Pueden provocar depdsitos de pigmento en
la piel y trastornos tréficos, como la Ulcera
varicosa.'

iRECUERDA!

Se denominan faneras todas las manifestaciones
pilosas: cabellos, cejas, pestafias, barba y bigote,
vello axilar, vello pubiano, vello corporal; las ufias de

manos y pies, y los pezones.*°
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Palpacién

Se emplea para determinar la temperatura cutdnea

y diferenciar entre una piel seca y una humeda.'

Ideas Clave

El examen fisico es un arte que se aprende
por la repeticién de su préctica.

Elexamen se realiza con criterio topogréfico.

Durante el examen fisico, el médico debe
tener una actitud vigilante y atenta, debe
presentarse y ser directo.

Para realizar la exploracidn fisica, conviene
que el ambiente donde se realice sea
luminoso, templado y silencioso, y que no
haya limite de tiempo para su realizacion.

Realizar un examen fisico requiere de un
equipo exploracién, bdsico o avanzado.

La exploracidon fisica minuciosa y precisa
se basa en establecer una secuencia
sistemadtica, siguiendo un orden
cefalocaudal.

El examen fisico estd fundamentado
en cuatro técnicas clasicas y bien
diferenciadas, en orden son: inspeccidn,
palpacion, percusion y auscultacion.

En la revision del abdomen se realiza
primero inspeccién, luego auscultacion,
percusion y por dltimo palpacion.

En la Inspeccion se observacion
cuidadosamente los detalles del aspecto,
el comportamiento y los movimientos del
paciente.

En la palpacidén se estudian las diferentes
partes del cuerpo, presionando sobre él
con los dedos.

En la percusién se golpea con el dedo
plexor contra el dedo pleximetro, se efectua
de forma rdpida (golpe) para provocar una
onda sonora, de resonancia o de matidez,
de los tejidos u érganos subyacentes.

En la auscultaciéon, se hace uso del
diafragma y de la campana del este-
toscopio para detectar las caracteristicas
del corazoén, los pulmones y los ruidos
intestinales.

La estructura del examen fisico es compleja
y obedece una secuencia, examen fisico

general, signos vitales y examen fisico
segmentario.

El examen fisico general comprende
el nivel de conciencia, la orientacidn
temporoespacial, la actitud o postura,
el decubito, el habito constitucional, las
facies, el estado de nutricion y el estado de
hidratacion.

La valoracion de signos Vvitales abar-
ca la toma de temperatura, frecuencia
cardiaca, pulso, presidn arterial, frecuencia
respiratoria, talla o estatura, peso y estado
nutricional.

Evaluar los signos vitales es un elemento no
negociable del examen fisico. El reconocer
aumentos o disminucidén en sus valores
normales, permite conocer el impacto de
una patologia en las constantes vitales.

El examen fisico segmentario comprende
la evaluacion de cabeza, ojos, oidos, nariz,
boca, cuello, térax, mama, abdomen, via
urinaria, sistema tegumentario, sistema
osteo-muscular y aparato genital.

Examinar la cabeza, el cuello, el térax y
los pulmones, resulta preferible con el
paciente en sedestacion.

Para la exploraciéon cardiovascular vy
abdominal, resulta mds sencillo con el
paciente en decubito supino.

El uso de referencias anatémicas o la
implementacion de lineas imaginarias,
facilita la exploracién y permite un reporte
mads objetivo de los hallazgos.

Elaparato genital, aligual que otros érganos
y sistemas, aportan informacion valiosa en
la evaluacion integral del paciente, por lo
tanto, diferirlo u obviarlo supone la pérdida
de informacion.

Las maniobras exploratorias requieren de
practica constante y conocimiento general
de anatomia. Unavez evaluada la integridad
de una estructura, no se debe someter al
paciente a exploraciones innecesarias.

Una sospecha diagndstica no debe ser
motivo para omitir apartados del examen
fisico.

Laexploracion fisica, asicomo laanamnesis,
dependen de la calidad de relacién médico-
paciente que se establezca.
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10.

1.

12.

13.
14.
15.

16.
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JQué es el examen fisico? ;Cudl es su importancia?

JQué aspectos se deben tomar en cuenta previo a
realizar una exploracién?

JQué equipo se requiere para un examen fisico
completo?

;Cudles son las técnicas bdasicas de exploracion?

:Cudl es el orden para realizar las técnicas bdsicas
de exploracion? ;Cudl es la excepcion?

sCudl es el nombre de la técnica utilizada para la
percusion? ;En qué consiste?

:Cual es la importancia de detallar correctamente la
apariencia general del paciente?

JQué elementos se evalian en la apariencia general?

sCudles son los signos vitales? ;Cudl es el valor
normal en cada uno de ellos?

;Cudl es la técnica correcta para la toma de la
presion arterial?

JQué elementos deben de tomarse en cuenta al
medir y registrar la temperatura de un paciente?

JQué aspectos se deben considerar al evaluar la
frecuencia respiratoria del paciente?

JEn qué orden debe realizarse un examen fisico?
JQué es el indice cefdlico? ;Cudl es su importancia?

JA qué datos se debe tomar especial importancia
durante la evaluacién ocular?

En la exploracién otoldgica, squé datos aporta la
otoscopia?

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

;Cudles son los elementos mds importantes
durante la exploracién bucal?

;Cuadles son los elementos de mayor relevancia
a evaluar durante el examen fisico de cuello?

;Cudles son las maniobras para palpar tiroides?

;Qué datos clinicos brinda el estudio de los
ganglios del cuello?

;Cudles son las referencias anatomicas al
examinar térax? ;Cudl es su utilidad?

;Cudles son los focos auscultatorios? ;Cual es
su localizacion?

;Cudl es la razén para modificar el orden de
las técnicas bdsicas de exploracion durante la
indagacion de la regién abdominal?

;Cudles son las referencias anatdémicas con
relevancia semioldgica en el estudio de signos
y sintomas abdominales?

;Cudles son las principales maniobras utilizadas
durante la exploracién abdominal? ;Qué
informacion aportan?

;Cudles son los puntos dolorosos del abdomen?
¢A qué hacen referencia?

;Qué datos deben estudiarse en el sistema
genitourinario?

;Cudl es la importancia de no omitir la
evaluacién genital en un paciente?

;Qué importancia tiene el \verificar la
funcionalidad del sistema osteomuscular?

1. Usted asiste su primer dia a una sala de Medicina Interna, al llegar observa que un médico realiza tres

maniobras intentando palpar tiroides. Clasifique las maniobras segtn la descripcién:

A.

De frente al paciente, el pulgar de cada mano toca sucesivamente el |6bulo

del lado opuesto.

Lateral al paciente, se coloca el pulpejo de un dedo pulgar contra la cara
lateral de la tréquea superior, se empuja hacia el lado opuesto.

Rodea el cuello con ambas manos y sitda los pulgares posteriormente, los

I:l Técnica de Quervain
I:l Maniobra de Crile

I:l Maniobra de Lahey

cuatro dedos restantes se dirigen hacia los I6bulos de cada lado.
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“Examen Fisico: torax siméetrico, murmullo vesicular presente en parte superior bilateral pero disminuido
en la base de ambos campos, la expansibilidad esta disminuida bilateralmente, respiracion toracoab-
dominal; presenta pectoriloquia, pectoriloquia dfona y egofonia; sonoridad en la parte superior de ambos
campos pulmonares, taquipné€ico, vibraciones vocales presentes en la parte superior de ambos campos
pulmonares y levemente aumentadas en las bases, presencia de matidez en la base de los dos hemitorax,
torax hiposténico”

2. Usted recibe la anterior informacién de una Historia Clinica, al revisarla nota que el orden de los
hallazgos estdn desordenados, corrija la Historia Clinica enumerando los hallazgos segun el orden de la
exploracidn fisica de torax.

3. Ademas, se da cuenta que se omitié el examen fisico de térax cardiaco, por lo que decide realizarlo
usted mismo. Identifique los focos auscultatorios, el espacio de Traube y el punto de Castell:

4. Ordene la secuencia de las técnicas exploratorias basicas segun la region anatémica.

REGION/TECNICA PALPACION AUSCULTACION INSPECCION PERCUSION

TORAX CARDIACO 2 4 1 8

TORAX RESPIRATORIO

CUELLO

ABDOMEN

0Jos

BOCA

GENITALES

5. Al explorar el cuello del paciente descubre una masa en la regidn supraclavicular izquierda, squé datos
describiria y qué otros aspectos indagaria en el paciente?
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Principales Sindromes Clinicos

CONTENIDO
« Capitulo 3: Fiebre, Dolor y Analgésicos

Capitulo 4: Edema y Diuréticos

OBJETIVOS:

Describir los aspectos generales y los mecanismos fisiopatoldgicos que
intervienen en la produccidén de la fiebre y el dolor.

« Explicar los mecanismos fisiopatoldgicos implicados en el desarrollo de los
diferentes tipos de edema.

- Identificar los principales farmacos utilizados en el manejo de la fiebre, el
dolor y el edema.






CAPITULO

Fiebre, Dolor y Analgésicos

3

Kelin Janeth Avila Godoy, Luis José Ramirez Osorto, Fernando

Javier Caceres Carranza, Gabriel Ricardo Oliva Herndndez,
Nancy Danubia Zelaya Sorto, German Humberto Ramos Baca,
Rodolfo Danilo Suazo Barahona, Kristopher Joshud Varela
Barrientos, Maria Elena Silva Estrada, Maria Fernanda Aldana
Galo, Sonia Alejandra Alemdn Garcia

Resumen

El dolor es una experiencia desagradable, asociada a dafio tisular real o
potencial. Se produce por mecanismos periféricos que involucran a los
nociceptores y sus vias centrales. El dolor se clasifica en somatico y visceral,
este se conduce por la via espinotaldmica lateral y es controlado ya sea,
por el mecanismo de la teoria de la compuerta y/o el SAE. Se considera
fiebre cuando la temperatura corporal supera los 38 °C. La elevacion de la
temperatura estd regulada por el hipotdlamo en respuesta a pirdgenos que
activan la produccion de PGE2 y AMPc. El dolor se maneja de acuerdo con la
Escalera Analgésica, que incluye el uso de antiinflamatorios no esteroideos
(AINEs), opioides y coadyuvantes como los esteroides o los antidepresivos.
En cambio, la temperatura puede regularse principalmente con el uso AINEs

ya que estos inhiben la sintesis y liberacion de prostaglandinas.

Palabras clave:

Dolor; Fiebre; Neurofisiologia

OBJETIVOS DEL CAPITULO:

« Definir detalladamente el concepto de do-
lor y sus mecanismos fisiopatoldgicos.

« Describir el mecanismo de accion, las in-
dicaciones y los efectos adversos de los
farmacos analgésicos de uso frecuente.

« Explicar de manera plena los procesos fi-
siopatologicos involucrados en la produc-
cion de fiebre.

« Resumir el mecanismo de accion, las indi-
caciones y los efectos secundarios de los
farmacos utilizados en el manejo de la fie-
bre.
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INTRODUCCION

Desde su propio nacimiento, la humanidad ha
luchando contra el dolor. Este fue definido con
cierta poesia por Albert Schweitzer quien lo llamé
“el mas terrible de los Sefiores de la Humanidad”.
Tan antiguo es su tratamiento que en “La Odisea”,
Homero describe acerca de un medicamento que
“tomado con el vino producia el absoluto olvido de
las penas”.

La Asociacién Internacional para el Estudio del
Dolor, lo define como una experiencia sensorial o
emocional desagradable, asociada a dafio tisular
real o potencial, o bien descrita en términos de
tal dafio. El dolor es, por tanto, una experiencia
subjetiva.

Asi como el dolor, la fiebre ha sido un fiel
acompafiante de la humanidad. Los sumerios,
fueron los primeros en registrarla en reportes
meédicos a través de pictogramas. En ellos el dibujo
de pequefias hogueras representaba las zonas
corporales afiebradas.

Hoy en dia, se sabe que la fiebre es una respuesta
adaptativa estereotipada, que se expresa como una
elevacion regulada de la temperatura corporal por
encima de los valores normales, en funcién del ritmo
circadiano.

MECANISMOS FISIOPATOLOICOS GE-
NERALES DEL DOLOR

Los mecanismos fisiopatoldgicos del dolor son
multiples, complejos y estdn compuestos por la
interaccién de neuronas de primer, segundo y tercer
orden.? Estos mecanismos se dividen en:

Figura 3-1 Fibras nociceptivas.

174 |

Mecanismos Periféricos

Los mecanismos periféricos estdn dados por los
nociceptores, su principal funcién es diferenciar los
estimulos inocuos de los lesivos, esto lo realizan
ignorando los estimulos de baja intensidad,
codificando los estimulos lesivos de acuerdo a un
rango de intensidad y trasmitiéndolos al SNC.?

Los nociceptores estan constituidos por nervios
periféricos, en su interior contienen los axones de tres
clases de neuronas: axones de neuronas sensoriales
aferentes, axones de neuronas motoras y axones de
neuronas simpdticas posganglionares. (Ver figura 3-1)

Las neuronas aferentes se clasifican por su
diametro, su grado de mielinizacién y por su velocidad
de conduccidn, definiéndose como:

. Fibras aferentes AR: son de mayor calibre,
mielinicas y producen respuestas mdximas a
roces ligeros como el tacto superficial.

. Fibras aferentes A&: son de menor calibre,
con didmetro de 1.5um, mielinicas, transmiten
impulsos a velocidades entre 6m/sy 30 m/s. Se
han clasificado en tipo |, que son especificas
para estimulos mecdnicos y tipo Il, sensibles a
los estimulos térmicos. 45

. Fibras aferentes tipo C: amielinicas, con
didmetro entre 0.3 y 1.5um, son nociceptores
polimodales que transmiten
velocidades entre 0.5m/s y 2m/s.*

impulsos a

Las fibras nociceptivas aferentes primarias, incluyen las grandes fibras mielinicas tipo A, mismas que se subdividen en fibras ABy Ad; y las fibras
amielinicas tipo C. Los cuerpos celulares de las fibras A se encuentran en el ganglio radicular posterior. Imagen por: Luis José Ramirez Osorto.
Editado de: Jameson (2018). Harrison Principios de medicina interna: Volumen 1.
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Figura 3 -2 Mediadores periféricos del dolor.

Cuando un tejido se lesiona, se liberan moléculas inflamatorias, estas ademas de estimular las células inmunes, también estimulan las termi-
naciones nociceptivas. Las prostaglandinas son esenciales para la sensibilizacion periférica, estas aumentan los conductos idnicos activados
por voltaje y por sustancias quimicas, como consecuencia aumenta la excitabilidad por reduccion en el umbra del dolor. Imagen por: Luis José
Ramirez Osorto, adaptada de Biorender. Editado de: Ganong (2012). Fisiologia médica.

Estimulacion de los Nociceptores

Los nociceptores responden a varios tipos de
estimulo, incluidos mecdnicos, térmicos y quimicos.
Algunos receptores responden a un solo tipo
(mecdnico o térmico) y otros, llamados receptores
polimodales responden a los 3 tipos de estimulacién.

Sensibilizacion de los Nociceptores

Al aplicar estimulos intensos, repetidos o
prolongados a un tejido lesionado o inflamado,
se observa que el umbral de excitacion de los
nociceptores sufre un descenso y que la frecuencia
de descarga aumenta, independiente de la intensidad
del estimulo. La sensibilizaciéon puede ser:

. Se considera periférica cuando en los tejidos
dafiados, los mediadores inflamatorios activan
la transduccion de la sefial intracelular en
los nociceptores 2, disminuyendo el umbral
nociceptivo y facilitando la recuperacion
tisular. 3

. La sensibilizacién central ocurre cuando la
actividad generada por los nociceptores
durante la inflamacién, intensifica la

excitabilidad de las células nerviosas en
el asta dorsal de la médula espinal. Asi los
estimulos que normalmente serian inocuos,
pueden producir dolor, fendmeno que se llama
alodinia.?

Los nociceptores aferentes contienen media-
dores periféricos, que se liberan cuando las
terminales se estimulan, estos son: (Ver figura
3-2)

Prostaglandinas, prostaciclinas, leucotrienos
y tromboxanos: producen y potencian el do-
lor, sensibilizan los receptores y promueven la
hiperalgesia.

Sustancia P, Histamina, Serotonina: son sen-
sibilizadores de nociceptores.

Bradicinina: Activa los nociceptores a través
de la fosfolipasa C y los sensibiliza mediante la
fosfolipasa A2.

Hidrogeniones y ATP: los primeros aumentan
la conductancia iénica de sodio y calcio, el ATP
aumenta el potasio, produciendo dolor agudo.

Opioides endégenos: activan los receptores
delta y kappa en las terminaciones posgan-
glionares simpdticas y bloquean la sintesis de
prostaglandinas E2, reduciendo la hiperalgesia
en dreas inflamatorias y en tejidos lesionados. 3
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Mecanismos Centrales o Via del Dolor

Los axones de los nociceptores penetran a través
de las raices dorsales de los nervios periféricos en la
médula espinal y terminan en las astas posteriores de
la sustancia gris medular.

Los axones de las neuronas medulares posteriores,
forman el Haz espinotdlamico contralateral, llamado
asi por su decusacién hacia el asta anterior de la
sustancia blanca medular, lleva sus fibras hacia bulbo
raquideo, la protuberancia y el mesencéfalo. (Ver
figura 3-3)

En su ascenso el haz espinotdlamico se subdivide
en:

« Hazneoespinotaldmico: sus axones ascienden
directamente al tdlamo y envia proyecciones
a la corteza somatosensorial, mediando los
componentes sensoriales del dolor, es decir,
su sitio, intensidad y caracteristicas.

- Haz paleoespinotaldmico: se proyecta hacia
el sistema de activacion reticular (SARA), este
a su vez lleva el estimulo doloroso hacia el
tdlamo y a la corteza, en particular a la corteza
prefrontal.

La sustancia gris periacueductal (SGPA) es
conocida como el Centro Analgésico Enddégeno y se
asocia al sistema limbico, sus neuronas descienden al
nucleo magno del rafé (NMR) y junto con la formacién
reticular, constituyen la médula ventromedial rostral

(RVM).

Las neuronas de la RVM se proyectan hacia el
asta posterior de la médula espinal por medio del
fasciculo dorsolateral, en donde modulan las fibras de
dolor primarias. 2,4 Esta modulacidon es bidireccional
debido sus grupos neuronales, que son:

« Células On: son activadas por el estimulo
doloroso. Pueden inhibirse directamente por
los opioides ya que posees receptores para
estos.

« Células Off: se inhiben por los estimulos
dolorosos y se activan con la administracion
de morfina. Otros compuestos relacionados a
la produccidon de analgesia son las encefalinas
y endorfinas.®
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«  Células Neutrales: son la red de interneuronas
entre la SPGA y la RVM, estas se han divido en
dos subpoblaciones:

»  Interneuronas GABAGérgica: se inhiben
porlosopioidesylos endocanabinoides,
ya que poseen receptores para ambos;
al hacerlo, una sefial activa las células
Off. La inhibicion On y activacién Off,
produce la analgesia.

Glutamatérgica: al
glutamato  que
favorece la activacion de receptores

» Interneuronas

excitarse liberan

Las cortezas prelimbica e infralimbica, integran el
dolor y la liberacion de endocannabinoides, por lo
que se han asociado a la induccién de analgesia
condicionada por el miedo.

Figura 3-3 Fasciculos de la Via del Dolor.

Los estimulos que activan las terminaciones aferentes nociceptivas
entran por el asta posterior de la médula espinal, aquf las fibras para
el dolor rdpido hacen sinapsis con la ldmina marginal en la neurona
de segundo orden, esta envia fibras hacia el lado contralateral y as-
cienden como el fasciculo espinotalamico lateral, las fibras para el
dolor lento hacen sinapsis con la sustancia gelatinosa de Rolando,
donde surgen fibras que cruzan hacia el lado contralateral anterior
y ascienden como el fasciculo espinotalamico anterior. Imagen por:
Luis José Ramirez Osorto.
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Para poder excitar a las neuronas a nivel central, se
necesitan mediadores:

. Elécido glutdmico es el primero en liberarse, es
agonista para todos los receptores y transmite
la nocicepcidn répida.

. La sustancia P se libera ante un estimulo
eléctrico periférico y potencia el efecto
excitador del dcido glutamico.

. La calcitonina y péptido vinculado al gen de
calcitonina (CGRP) aumentan la liberacion y el
efecto de la sustancia P y del glutamato.

. ElI ATP y la somatostatina modulan la sensacidon
dolorosa a nivel espinal. 34

Figura 3-4 Dermatomas.

Un dermatoma es un segmento de la piel inervado por un nervio ra-
quideo. La exploracion de la sensibilidad tactil fina se realiza siguien-
do la distribucion dermatomeérica. Es posible identificar el nervio
espinal afectado y dar un diagnéstico certero. Imagen por: Luis José
Ramirez Osorto. Editado de: Koeppen & Stanton (2018).

TIPOS DE DOLOR

El dolor puede clasificarse en dos grandes
categorias segun su aparicion:

- El dolor rapido, viaja a través de las fibras
periféricas A-delta de gran didmetro, a una
velocidad de 0.1 segundos después del
estimulo, alerta al cuerpo para una respuesta
protectora temprana. El paciente describe este
dolor como afilado, agudo o punzante, estando
casi limitado a la piel; se asocia a la percepcién
somdtica y se desencadena por estimulos
mecanicos y térmicos.

. El dolor lento, viaja por fibras periféricas tipo
C, se percibe un segundo o més después del
estimulo y estd relacionado con la percepcién
visceral. ¢ A diferencia del dolor rédpido, este
solo puede desencadenarse por estimulos
quimicos.

Algunos tipos especiales de dolor son el referido,
las cefaleas y el neuropdtico, cuyos mecanismos
fisiopatolégicos difieren con el mecanismo general
del dolor.

El dolor referido, se ve asociado al dolor visceral
porque las zonas que abarcan las vias nerviosas de
dichas visceras, se solapan con las zonas abarcadas
por las vias del dolor somatico, pues realizan sinapsis
en las mismas neuronas de segundo orden, situacion
manifestada en la distribucién de los dermatomas. ’
(Ver figura 3-4)

Las cefaleas pueden clasificarse segun su origen:

. Intracraneales, se dan en &reas sensitivas al
dolor en la bdéveda craneana, estas incluyen
los senos venosos, el tentorio, la duramadre e
incluso los vasos sanguineos de las meninges.

. Extracreaneales, se dan por espasmos
musculares asociados a tensién emocional, por
irritacion nasal o de sus estructuras accesorias
y por alteraciones oculares.’

TABLA 3-1. PROCESOS PRODUCTORES DE DOLOR NEU-
ROPATICO

PERIFERICOS CENTRALES

Alteraciones medulares de
mediadores, receptores y
neuronas.

Una reaccion inflamatoria e
inmunoldégica subsecuente a
una lesion nerviosa.

Neurogénesis anormal
de la lesion.

luego Sensibilizacién dependiente
de uso (aumento del dolor

tras la repeticion).

Fallo en mecanismos de

control.

Alteraciones en canales i6-
nicos y receptores de mem-
brana.

Alteraciones en vias nora-
drenérgicas y sero-
toninérgicas.
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Respecto al dolor neuropdtico, este es causado
por una lesidn del sistema nervioso neurosensorial
e incluye tres procesos periféricos y cuatro procesos
centrales. (Ver tabla 3-1)

Control del dolor

La teoria de la compuerta sugiere que, en la
sustancia gelatinosa de la 1dmina Il de Rexed, en las
astas posteriores de la médula espinal, puede ocurrir
inhibicién del dolor por parte de neuronas conectoras,
debido a que reciben informacidn sobre tacto y
presién no dolorosos. °

El cierre de compuerta para el dolor se da por la
sobrecarga de estimulos, y por lo tanto al terminar
el estimulo no doloroso, el estimulo doloroso se
sobrepone.

Se ha descubierto una fuga en la teoria de la
compuerta, en el prurito, los pruriceptores convergen
con los nociceptores, pero aldn permiten la sensacion
de prurito y dolor leve. ®

FARMACOTERAPIA DEL DOLOR

La finalidad de los fdrmacos utilizados en el manejo
del dolor, es disminuir los procesos de sensibilizacion
de las vias nerviosas mediante sus acciones en las
reacciones inflamatorias asociadas, pueden ademas
bloquear
nervioso,

totalmente la transmision del estimulo
evitando que éste sea procesado e

interpretado en las estructuras corticales superiores.
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Antiinflamatorios No Esteroideos (AINEs)
Mecanismo de accidon

Los AINEs actuan en la via del dcido araquiddnico
bloqueando la produccion de prostaglandinas,
pueden inhibir de forma selectiva o generalizada, las
isoformas de la ciclooxigenasa (COX), COX-1y COX-2
respectivamente. (Ver figura 3-5)

Formas de unién a la COX-1:
. Unién répida y reversible. (Ibuprofeno)

« Unidn rapida, de baja afinidad, reversible,
seguida de una unién mas lenta, dependiente
del tiempo, gran afinidad y lentamente
reversible. (Flurbiprofeno)

. Unidn rédpida, reversible, seguida de una
modificacidn irreversible covalente. (Aspirina).
El efecto es mds duradero, ya que las
modificaciones irreversibles inducen la sintesis
de nuevas moléculas de COX para reemplazar
las que han sido modificadas por el farmaco. °

La accion del paracetamol sobre la COX-1 y COX-
2 es ligera a nivel periférico, debido a una elevada
concentracion de perdxidos, pero si es capaz de
reducir la sintesis de prostaglandinas en presencia
de escaso peréxido, como en el cerebro, por tanto
es un analgésico y un antipirético, pero no es un

antiinflamatorio.”®

Figura 3-5 Sintesis de eicosanoides.
Los eicosanoides son derivados del dcido
araquidénico. La sintesis inicia con una
molécula de fosfolipidos de membrana,
en dicha reaccién participa la fosfolipasa
A2, la fosfolipasa C y diglicérido lipasa.
Cuando se libera el 4cido araquidénico
este es el sustrato de las ciclooxigenasas
(COX) (COX-1y COX-2), cuyos productos
son las prostaglandinas; si el sustrato es la
lipooxigenasa, los productos son los leu-
cotrienos. Tromboxano sintasa es el nom-
bre que recibe la COX en los trombocitos.
Imagen por: Luis José Ramirez Osorto.
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Formas de Unién a la COX-2: Los agentes
especificos  producen una
dependiente del tiempo.

unién  reversible

Clasificacion de los AINEs

Segun su estructura quimica, los AINEs se clasifican
en diversos grupos. Con el objeto de valorar la accién
sobre los distintos drganos y la posible toxicidad
es (til clasificarlos segun el grado de inhibicidon de
las enzimas de la ciclooxigenasa (COX-1 y COX-
2), contando con dos grupos genéricos, los AINEs
clésicos o no selectivos y los selectivos de la COX-2.
(Ver tabla 3—-2)

Indicaciones

Los AINEs son indicados en condiciones de fiebre,
dolor e inflamacidn. Al enfocarse especificamente en
sus efectos analgésicos, éstos son eficaces en dolores
de intensidad leve a moderada. ™

Efectos Adversos

Los AINEs presentan una amplia gama de efectos
adversos, estos pueden ser minimizados mediante el
uso de la menor dosis efectiva durante el periodo de
tiempo mds corto posible.

Los efectos van desde afecciones renales, algunos
efectos neuroldgicos, hepatotoxicidad y reacciones
de hipersensibilidad; pero los efectos adversos de
mayor relevancia clinica por su alta incidencia son los
efectos gastrointestinales y cardiovasculares. "

. Los efectos gastrointestinales,
dispepsia, dolor abdominal, anorexia y nauseas

y complicaciones por el uso crénico, como

incluyen

lesiones erosivas o ulcerosas. Esto se debe a la
inhibicion de la COX-1, que a su vez disminuye
la produccién de prostaglandinas protectoras
de la mucosa gdstrica (PGI2 y PGE1).

» Las afectaciones cardiovasculares se asocian
a la inhibicion de la COX-1, ya que al ser esta
inhibida la agregacién plaquetaria;
también se asocia a la inhibicidn selectiva de
COX-2, misma que ocasiona inhibicién de la
formacion de PGI2 que es un vasodilatador
e inhibidor de la agregacion plaquetaria. Al
no inhibir la formacién de Tromboxano A2,

induce

se genera un desbalance, causando que éste
sus efectos protrombdéticos y aterogénicos no
tengan antagonismo directo, esto incrementa
el riesgo de trombosis.

TABLA 3-2 CLASIFICACION DE LOS AINEs

Derivados del acido salicilico Aspirina, salicilato de
sodio, acetilsalicilato de
lisina,

Derivados del paraaminofenol Paracetamol, propaceta-

mol, fenazpiridina

é Derivados de las pirozolonas Metamizol, propifenazo-
O na, fenilbutazona

7]

o Derivados de &cido propiénico Ibuprofeno, naproxeno,
E fenoprofeno

O

i Derivados del acido Indometacina

o acético: Indolacéticos

o

5 Derivados del acido Tolmetina, ketorolaco, su-
w acético: Pirrolacéticos lindaco

o

[a] Derivados del acido Diclofenaco, aceclofe-
% acético: Fenilacéticos naco

< Derivados del acido Nabumetona

acético: Naftilacéticos

Derivados del &cido endlico Piroxicam, Tenoxicam

Acido mefenamico, Aci-
do meclofenamico

Derivados del &cido antranilico

Oxicams Meloxicam
Sulfoanilida Nimesulida
Derivados del acido Etolodaco

acético: Indolacéticos

Coxibs

INHIBIDORES SE-
LECTIVOS COX-2

Celecoxib, etoricoxib, val-
decoxib

ACION OPIACEA PAG

Figura 3-6 Mecanismo de Accion de los Opioides.

Los opioides al unirse a los receptores py 6 provocan la apertura de
los canales de K+, al abrirse estos canales, el potasio sale de la célula
y se hiperpolariza la membrana. Cuando se agonizan los receptores
K+, se cierran los canales de Ca+2 provocando que no libere neuro-
transmisor, bloqueando la transmision del impulso. Imagen por: Luis
José Ramirez Osorto. Editado de: Goodman, L. S. (2019). Las bases
farmacoldgicas de la terapéutica.
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Siendo medicamentos que pueden considerarse
“de uso cotidiano”, debe tenerse en cuenta los
factores de riesgo como la edad (mayor de 60 afios),
antecedentes de Ulcera pépticay el uso combinado de
dos o mas AINEs; ya que estas condiciones potencian

los efectos adversos.

Farmacos Opioides

Los opioides son un farmacos,

anteriormente

grupo de
narcoticos, su
propiedad terapéutica principal es la analgesia.
Estos incluyen sustancias naturales denominadas
opidceos, como la morfina, y fdrmacos sintéticos o

conocidos como

semisintéticos, con acciones similares a la morfina.
Mecanismo de accidon

Su accidon es el resultado de una interaccion
combinada sobre cuatro tipos de receptores (4, 8, Ky
ORL), ubicados desde la corteza cerebral a la médula
espinal, estos intervienen en las vias de la sensibilidad
nociceptiva. *® (Ver figura 3-6)

Al ser activados, estos

actividad neuronal, asi:

receptores afectan la

. Inhibicion de los canales de Ca2+ de-
pendientes de voltaje en las
primarias, disminuyendo Ila

neurotransmisores presindpticos.

neuronas
liberacion de

canales intracelulares

hiperpolarizacion

« Activacién de los
de K+, generando una
postsindptica.

. Estas acciones conducen a la disminucidon de
la excitabilidad neuronal. ®

Clasificacion de los Opioides

Los analgésicos opioides, se pueden clasificar
utilizando diferentes criterios, ya sea por su origen,
por su estructura quimica, por la intensidad del dolor
que pueden suprimir; por el tipo de interaccién con el
receptor (m, d y k), por eficacia o duracién. (Ver tabla
3-3)
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TABLA 3-3 CLASIFICACION DE LOS OPIOIDES

ANALOGOS DE LA MOR- Morfina, heroina, codeina, hidromor-

FINA fona, dextrometorfano, buprenofina,
oxicodona

DERIVADOS FENILPIPERIDI- Meperidina (petidina), Difenoxilato,

NICOS Loperamida, Fentanilos

ANALOGOS D E Metadonay propoxifeno

METADONA

OPIOIDES DE ACCION  Tramadol, tapentadol

MIXTA

PENTAZOCINA

ANTAGONISTAS Naloxona, naloxegol, naltrexona, me-

tilnatrexona
Indicaciones y Efectos adversos

Los opioides son reconocidos por ser los farmacos
de mejor eficacia analgésica, pero estos también
poseen antitusigenos,
antidisneicos y antiastringentes.
propiedades analgésicas, el uso de los opioides;
contrario al uso de los AINEs, suele ir dirigido al
manejo del dolor grave.

efectos antidiarreicos,

Debido a sus

Por sus efectos secundarios infrecuentes, pero
deteriorantes y letales, el uso de opioides es
regulado.”® Estas complicaciones suelen clasificarse
en:

. Efectos adversos comunes:

»  Agudos: Nauseas, vomitos, somnolen-
cia, inestabilidad y confusion

»  Cronicos: Estrefiimiento, nduseas y vo-
mitos

. Esporddicos: Sequedad de boca, inquietud,
prurito, alucinaciones y mioclonias

. Infrecuentes: Depresion respiratoria y depen-
dencia"

Antiinflamatorios esteroideos

Los glucocorticoides suprimen la mayor parte de
la cadena de reaccién inflamatoria ya que inhiben la
fosfolipasa A2, bloqueando consecuentemente, la
sintesis de interleucinas y citocinas proinflamatorias.
Su uso como analgésicos es inusual. '°



811

Figura 3-6 Escalera analgésica para el Dolor.

La escalera de la OMS representa el tratamiento escalonado para | dolor. El primer escalén corresponde al dolor leve, indicando la administra-
cion de farmacos No opioides +/- un coadyuvante. El segundo escalén corresponde al dolor moderado, el cual debe tratarse con el uso de
Opioides débiles +/- No opioides +/- coadyuvantes, el tercer escalén del dolor severo indica el uso de opioides fuertes +/- No opioides +/-
coadyuvantes. El Ultimo escalén indica las alternativas terapéuticas para casos resistentes al tratamiento previo. Imagen por: Luis José Ramirez
Osorto. Editado de: Escalera analgésica de la OMS. Caner Pain Release, Volumen 19, Nimero 1, 2006

Escalera analgésica

La OMS, en pro del establecimiento de una guia
para el manejo del paciente con dolor, elaboré en
1986 una escala de analgesia, para el tratamiento
segun la intensidad del mismo y orientada al paciente
hospitalizado.

Como principio fundamental la terapia analgésica
se debe basar en la etiologia del dolor, buscando
un manejo que permita combinar diferentes vias de
administracién y distintos fdrmacos. (Ver figura 3-8)

Histéricamente, la escalera analgésica fue creada

para abordar el tratamiento del dolor en los
pacientes oncoldégicos; sin embargo, debido a su alta
efectividad terapéutica, se utiliza para el manejo de

dolor agudo en general. "’

A pesar de mencionar los coadyuvantes solo en
el primer escalén de la Escalera analgésica, existe la
posibilidad de usarlos en cualquier escalén segun la
situacion clinica y la causa del dolor. 78

BASES FISIOPATOGICAS DE LA
REGULACION TERMICA CORPORAL

La temperatura corporal, en cualquier momento,
representa un equilibrio entre la ganancia y la pérdida
de calor. (Ver figura 3-7).

El calor corporal se genera en los tejidos centrales
del organismo, se transfiere hacia la superficie cutdnea
por medio de la sangre y se libera hacia el ambiente
que circunda el cuerpo. 3

El ejercicio puede incrementa hasta 10 veces la

produccion de calor metabdlico.

La temperatura corporal se eleva cuando existe
fiebre, por efecto de los cambios del valor de
referencia del centro de regulacién de la temperatura
ubicado en el hipotdlamo, que son mediados por
citocinas y receptores tipo Toll.

La temperatura corporal se incrementa en la
hipertermia debido a produccidn excesiva de calor, su
disipacién inadecuada o un fallo de los mecanismos

reguladores.
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Figura 3-7 Mecanismo Fisiopatoldgico en la produccion del la Fiebre.

En esta intervienen los pirégenos exégenos como principales productores del estimulo lesivo, seguido de la produccién de pirdbgenos endd-
genos que median la sintesis de citocinas y factores como la prostaglandina E2 y AMPc, principales reguladores del termdstato hipotaldmico.
Imagen por: Luis José Ramirez Osorto, adaptada de Biorender. Editado de: Argente, H. A, & Alvarez, M. E. (2013). Semiologia médica: fisiopato-
logia, semiotecnia y propedéutica : ensefianza-aprendizaje centrada en la persona.

Mecanismos reguladores

La mayor parte de los procesos bioquimicos en el organismo recibe influencia de los cambios de la
temperatura. Los procesos metabdlicos se aceleran o ralentizan segun se incrementa o baja la temperatura
corporal, ademas varia con el ejercicio y los extremos de la temperatura ambiental.

Figura 3-8 Mecanismo productores y disipadores del calor corporal.

Los mecanismos productores de calor y perdida del mismo, estdn en constante regulacion y equilibrio. Participan las vias sindpticas y el centro
hipotaldmico para incrementar la transpiracion y liberacién del calor. Su contraparte la realizan las fibras musculares y vasos sanguineos. Ima-
gen por: Luis José Ramirez Osorto, adaptada de Biorender.
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Mecanismos productores de calor

El metabolismo es la fuente principal del organismo
para la produccién de calor o termogénesis. Muchos
factores tienen impacto sobre la tasa metabdlica:

. La tasa metabdlica de cada célula.

. Cualquier factor que incremente la tasa de
metabolismo basal (TMB), como la actividad
muscular.

. El metabolismo hormonal generado por
la tiroxina, la hormona del crecimiento o la
testosterona.

. Cualquier metabolismo adicional
consecuencia de la estimulacién celular
que el sistema nervioso simpatico ejerce. O
proveniente de la actividad quimica celular.

. Elefectotermégeno de la digestion, absorcion
o almacenamiento de los alimentos. 33

Los neurotransmisores simpdticos, adrenalina
y noradrenalina, se liberan cuando se requiere un
aumento de la temperatura corporal, a nivel celular
desplazan el metabolismo corporal hacia la produccion
de calor omitiendo la produccién de energfa. Esta
puede ser una de las razones por las que la fiebre
tiende a generar sensaciones de debilidad y fatiga.

El estremecimiento es iniciado por impulsos que
provienen del hipotdlamo. Si bien es un intento para
disminuir la temperatura corporal, en realidad la eleva
y aumenta el consumo de oxigeno alrededor del 40%.

El primer cambio muscular que se presenta con el
estremecimiento es un incremento general del tono
muscular, al que sigue un temblor ritmico oscilatorio
que implica un reflejo medular que controla el tono de
los musculos. %

Mecanismos de perdida de calor

La mayor parte de las pérdidas corporales de
calor tiene lugar en la superficie cutdnea como calor
proveniente de la sangre que se desplaza hacia la piel
y desde ahi hacia el ambiente circundante.

Existenanastomosisarteriovenosas (AV) numerosas
bajo la superficie cutdnea que permiten que la sangre
pase de modo directo del sistema arterial al venoso.
Estas anastomosis AV son en gran medida como los
radiadores de un sistema de calentamiento.

Los pirégenos exégenos pueden estimular directamente
el organo vasculoso de la lamina terminal, debido a
que es altamente vascularizado y carece de barrera

hematoencefalica, lo que permite su estimulacién directa.

La contracciéon de los musculos pilomotores de
la piel, que levantan el vello cutdneo y generan la
Ilamada piel de gallina, también ayuda a conservar
calor al reducir el drea de superficie disponible para
su pérdida.

El calor se pierde del organismo por radiacion,
conduccién y conveccidn en la superficie cutdnea; por
la evaporacién del sudor y la transpiracién insensible;
por la exhalacién del aire que se ha calentado y
humidificado; y por la pérdida de calor en la orina y
las heces.

De estos mecanismos, sélo las pérdidas de calor
que se presentan en la superficie cutdnea estan bajo
el control directo del hipotdlamo.

MECANISMO FISIOPATOLOGICO DE LA
FIEBRE

La fiebre se presenta como un reajuste hacia un
valormayordetemperaturadel centrotermorregulador
del hipotdlamo; este reajuste se debe a la accién de
moléculas que inducen fiebre, llamadas pirégenos.
Hay dos tipos de pirédgenos:

« Los pirdgenos exdgenos derivan de moléculas
de virus, bacterias, parésitos, hongos e incluso
farmacos, estos pirégenos exégenos estimulan
la produccidn de los pirégenos enddgenos.

. Los pirégenos enddgenos son citocinas
producidas por las células del sistema
inmunolégico innato. Algunos de estos son la
interleucina 1, interleucina 6, factor de necrosis
tumoral e interferones.

Una vez son sintetizadas las citocinas pirégenas,
estas llegan mediante la circulacién sanguinea al SNC,
especificamente al organum vasculosum de la lamina
terminal (VOLT) en el hipotdlamo anterior, donde se
unen a receptores neuronales induciendo la sintesis
de prostaglandinas E2 y adenosina monofosfato
ciclico, estos son los responsables del reajuste hacia
un valor de referencia mayor de temperatura.

Cuando se estimula el VOLT, aumenta la produccidén
de prostaglandinas, estas actian sobre el nucleo
predptico hipotaldmico disminuyendo la velocidad
de descarga de las neuronas sensibles al calor y
provocando fiebre. 2224 (Ver figura 3-7)

HIPERTERMIA

Es un incremento no controlado de la temperatura
corporal, que rebasa la capacidad del organismo para
perder calor. No cambia el nivel umbral o punto de
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reajuste del centro termorregulador del hipotdlamo, y en su patogenia no participan moléculas pirégenas. 3
Factores predisponentes:

. Realizar ejercicios musculares continuos durante periodos prolongados.

- Ancianos con capacidad disminuidas de percibir los cambios de temperatura °

. Farmacos que aumentan el tono muscular y el metabolismo, o reducen la pérdida de calor. Ej.
Neurolépticos, diuréticos, fdrmacos anticolinergicos)

. Lactantes y nifios pequefios encerrados en automdviles en climas célido

. La hipertermia incluye: calambres por calor, agotamiento por calor, golpe por calor, hipertermia maligna
y sindrome neuroléptico maligno.

Farmacoterapia de la fiebre

. La aspirina y los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) disminuyen la temperatura corporal siempre y
cuando esté elevada. Sumecanismo de accidon se basa en la inhibicién de la enzima ciclooxigenasa a nivel
central y periférico, con la consiguiente reduccion de la sintesis de prostaglandinas y tromboxanos.28 La
clasificacién de los AINEs se describe en la tabla 3-2.

. Las principales funciones y reacciones adversas de los antipiréticos, se describen en la tabla 3-4 y 3-5
respectivamente.

TABLA 3-4 FAMILIAS FARMACOLOGICAS Y SU FUNCION ANALGESICA/ANTIPIRETICA

FAMILIA FUNCION ANALGESICA FUNCION ANTIPIRETICA
Derivados de paraaminofenoles Menor Mayor
Derivados del pirazol Menor Mayor
Derivados de salicilatos Moderada Moderada
Opidceos Alta Nula
Derivados del dcido acético Moderada Moderada
Inhibidores selectivos de la COX-2 Mayor Menor
Derivados del cido propidnico Mayor Menor

TABLA 3— 5 GENERALIDADES Y EFECTOS ADVERSOS DE LOS ANALGESICOS

FARMACO CONSIDERACIONES Y EFECTOS SECUNDARIOS
PARACETAMOL® No tiene efecto antiinflamatorio ni antiagregante plaquetario. Sin erosiones ni Ulceras gastrointestinales. Riesgo
de hepatotoxicidad. Muy seguro a dosis terapéuticas, por lo que es el analgésico antipirético mds empleado a nivel
mundial.
IBUPROFENO # Derivado del 4cido propidnico. A dosis altas disminuye la produccién de citocinas y la liberacion de enzimas liso-

somales. Analgésico, antiinflamatorio. antipirético. antiagregante plaquetario reversible. Riesgo de Ulcera péptica
menor que otros AINEs. Riesgo de nefrotoxicidad.

ACIDO ACET:I)’ITSALICI'LI- Analgésico, antiinflamatorio y antipirético. Efecto antiagregante plaquetario prolongado (6-7 dias).
CcO
DICLOFENACO Analgésico, antiinflamatorio y antipirético. Riesgo de sangrado gdstrico. Efecto espasmolitico.
NAPROXENO Analgésico, antiinflamatorio y antipirético. Riesgo de Ulcera péptica, perforacion o hemorragia gastrointestinal,

dolor epigastrico, cefalea, ndusea, vémito, diarrea, flatulencia, constipacion, dispepsia, dolor abdominal, melena,

hematemesis, estomatitis ulcerosa, exacerbacion de colitis y de enfermedad de Crohn; edema periférico modera-

do, hipertension arterial sistémica, vértigo, somnolencia, tinnitus. Efectos secundarios a nivel rectal como tenesmo,
proctitis.

KETOROLACO Potente analgésico, antipirético y antiinflamatorio comparable a los opidceos, aparentemente sin mayores
efectos secundarios que otros antiinflamatorios no esteroideos. Sin embargo, entre los efectos adversos doc-
umentados estdn insuficiencia renal aguda, Ulceras, hemorragias digestivas, perforacidn gdstrica y duodenal,y
reacciones de hipersensibilidad.

Inhibicion preferente de la COX-2, aunque no exclusiva. Se asocia con dafio hepético que puede ser fatal. Otros
efectos adversos asociados son colestasis, coagulopatia, sindrome de Reye, rash, urticaria/angioedema, edema
NIMESULIDA periférico, estomatitis, parestesias, purpura trombocitopénica, eritema pigmentado fijo, irritabilidad, cefalea o dis-
minucion en la agudeza visual. No se autorizé su uso en paises desarrollados, o se retiré del mercado en aquellos
paises desarrollados donde habia sido previamente autorizado.
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TABLA 3— 5 GENERALIDADES Y EFECTOS ADVERSOS DE LOS ANALGESICOS
FARMACO CONSIDERACIONES Y EFECTOS SECUNDARIOS

INDOMETACINA Analgésico, antipirético y antiinflamatorio no esteroideo. Sus efectos téxicos, como trastornos de la coagulacién,
cefalea, Ulcera géstrica, sangrado gastrointestinal y nefrotoxicidad, limitan sus indicaciones en tratamientos créni-

cos.

ACIDO MEFENAMICO Fenamato. Analgésico y antipirético. Riesgo de diarrea, sangrado del recto o erupcidn cutanea.

DEXKETOPROFENO TRO- Disminuye la sintesis de prostaglandinas por inhibicién de la ciclooxigenasa. Riesgo de nduseas, vémitos, dolor
METAMOL abdominal, dispepsia, diarrea y dolor en el lugar de inyeccién.

METAMIZOL % Analgésico potente y antipirético no antiinflamatorio derivado de la pirazolona retirado del mercado en Esta-
dos Unidos en 1977. En el caso de metamizol vs paracetamol, se reporté mayor incidencia de hipotensién en
los pacientes tratados con metamizol. Algunos de los efectos adversos menores reportados en general son

dolor en el sitio de aplicacién, vémito, vértigo, mareo, cefalea, sudoracidn, fatiga o somnolencia. Para uso a corto

plazo, se considera una alternativa segura a otros analgésicos de mayor uso.

El dolor es una sensacidén protectora fisica
y emocionalmente desagradable, se origina
en los receptores del dolor que responde a
estimulos nocivos que amenazan la integridad.

Los nociceptores son terminaciones nerviosas
receptivas que responden a estimulos
dolorosos, transmiten impulsos a las neuronas
del asta dorsal de la medula espinal, a través
de neurotransmisores quimicos.

La via para el dolor discriminado rdpido, agudo
se mueve directamente desde el receptor
hacia la médula espina por medio de fibras A8
mielinicas y desde la médula espinal hasta el
talamo por medio deltracto neoespinotaldmico.

La via para el dolor lento, que se conduce
continuamente es transmitida a la médula
espinal por medio de fibras C amielinicas y
desde la médula espinal hacia el tdlamo por
medio del tracto paleoespinotaldmico que es
mads intrincado y de conduccién mas lenta.

El sistema somatosensorial transmite
informacién de 4 modalidades principales:
tacto, temperatura, posicidon corporal y dolor.

La informacién somatosensorial se transmite
en forma adecuada por 3 tipos de neuronas:
neuronas de primer orden, las cuales transmiten
informacion de los receptores sensitivos a
las neuronas del asta dorsal; neuronas de
segundo orden de asociacién del SNC que
comunican varios circuitos reflejos y transmiten
informacion al tdlamo; y neuronas de tercer
orden, las cuales reenvian la informacidén del
talamo a la corteza sensitiva.

La temperatura corporal central es un reflejo
del equilibrio entre la ganancia y la pérdida
de calor que ocurren en el organismo. Los

procesos metabdlicos producen calor, que
debe disiparse.

El hipotdlamo es el centro de control térmico
del cuerpo, recibe informacion de los
termorreceptores periféricos y centrales,
y la compara con su valor de referencia de
temperatura.

El incremento de la temperatura central
es efecto de la vasoconstriccion y el
estremecimiento, en tanto que su disminucidén
es resultado de la vasodilatacion y sudoracion.

La fiebre representa un incremento de la
temperatura corporal secundario a una
elevacion del valor de referencia del centro
termostdatico del hipotdlamo inducida por las
citocinas.

La fiebre es una respuesta inespecifica
mediada por pirégenos enddégenos liberados
de las células del hospedero en respuesta a
trastornos infecciosos o de otros tipos.

La hipertermia es un incremento patolégico
de la temperatura corporal central sin que el
valor de referencia hipotaldmico se modifique.
El centro termorregulador es rebasado ya
sea por el exceso de produccion de calor, la
pérdida anémala del calor o el calor ambiental
excesivo.

Los analgésicos se subdividen en diversas
familias, estos incluyen los AINEs, fadrmacos
opioides y los antinflamatorios esteroideos.
Tienen mutiles aplicaciones clinicas pero
poseen una gran efectividad en el manejo de
enfermedad asociadas al dolor y logran regular
la temperatura corporal en casos patoldgicos.
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dolor y Analgésico | 86 |
1. ¢Cudles son las vias neurales que participan 7. :Cuéles son los mecanismos que controlan
en la transmisién del dolor? la regulacion térmica corporal?
2. ;Cudles son las diferencias nociceptivas en 8. ¢Qué definicion describe a los pirégenos y
la percepcién del dolor agudo y crénico, cémo se clasifican estos?

somatico o visceral?
9. Cudl es la secuencia de sucesos para la

3. ;Qué mecanismo de accién representa a los produccion de la fiebre, ante un pirégeno
fadrmacos opioides? exégeno?

4. ;Por qué mecanismos se desencadenan los 10. Qué diferencia fisiopatoldgicamente la
dolores especiales y cudl es la diferencia de fiebre de la hipertermia?
estos con el mecanismo cldsico productor
de dolor? 1. Por sus mecanismos de accidon ;Qué

alteraciones sistémicas ocasiona el uso

5. +Qué farmacos representan la escalera prolongado de AINEs?

analgésica en cada uno de sus escalones?
12. ;Cudles son mecanismo generado-res de

6. sComo se desarrolla la via del 4&cido la hipertermia y que manejo farmacoldgico
araquiddnico y que mediadores produce en utilizarfa?
el transcurso

CASOS CLINICOS

CASO CLIiNICO 1

Paciente mujer de 61 afios, con antecedentes de cdncer de pdncreas en estadio IV acude al servicio
de urgencias con insomnio debido a un dolor epigdstrico. El dolor habia sido constante durante meses,
pero ha empeorado en las Ultimas semanas, ademds de presentar dolor referido al resto del abdomen, a
pesar de que ya estd tomando codeina de 10 mg e ibuprofeno 400 mg. Tiene antecedentes médicos de
dolor crénico y trastorno depresivo mayor. En el Ultimo mes, ha estado tomando sus analgésicos con una
frecuencia creciente, pasando de dos a cuatro veces al dia. No toma otros medicamentos. Ella describe su
estado de dnimo como bajo, pero afirma que no tiene pensamientos suicidas. Parece fatigada y ligeramente
caquéctica. Su temperatura es de 36 ° C, el pulso es de 100 latidos por minuto y la presion arterial es de
128/65 mm Hg. El examen fisico muestra una masa en la regién mediopigdstrica.

Con la informacién presentada, responda:

1. ¢En qué escaldn de la escalera del dolor de la OMS ubicaria a esta paciente?

2. ;Cudl cree que serian los cambios necesarios en la farmacoterapia actual de la paciente?




3. La paciente también le refiere presentar dispepsia ;A que farmaco cree que se podria atribuir esto y por
queé?

4. ;Como explicaria la presencia de dolor referido en esta paciente?

CASO CLINICO 2

Un hombre de 56 afios es llevado al servicio de urgencias debido a una historia de una semana de dificultad
para respirar progresiva, edema de las extremidades inferiores y un aumento de peso de 4 kg(9 libras),
ademds de presentar fiebre 39° C. Tiene miocardiopatia isquémica para la cual consume nitratos y un
betabloqueador y artritis reumatoide para la cual es tratado con diclofenaco para el manejo del dolor. Sus
respiraciones son 27 / min. El examen muestra edema con févea en las extremidades inferiores, ademds
que su excrecién de orina las Ultimas dos horas es minima a pesar de la administraciéon de un diurético.
También se auscultan crépitos en dpices pulmonares por lo que se sospecha la presencia concomitante
de una neumonia.

Con la informacién presentada, responda:

1. Explique el mecanismo mediante el cual este paciente desarrollo fiebre.

2. ;Qué farmaco cree que es responsable de la diminucién de la excrecidn urinaria? ;Porque meca-nismo
ocasiono esto dicho farmaco?

3. ¢En qué escaldn de la escalera del dolor de la OMS ubicaria a esta paciente? ;Realizaria alglin cambio
en la farmacoterapia de su dolor?
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Resumen

El edema se define clinicamente como una tumefaccion o hinchazon de la
dermis y el tejido celular subcutdneo, debido a una acumulacion excesiva de
liquido en el espacio intersticial. Los principales mecanismos fisiopatoldgicos
que participan en el desarrollo del edema son: el aumento de la presion
hidrostatica capilar, disminucion de la presidon oncética capilar, aumento de
la permeabilidad del endotelio y obstruccion del flujo linfatico. Los trastornos
en la funcion hepatica, cardiovascular y renal, son las principales afecciones
relacionadas con el desarrollo de edemas. Los diuréticos son farmacos
cuya finalidad es el aumento de la diuresis, provocando una disminucion de
liquido en el tejido intersticial, consecuencia de la menor concentracion de
cloruro de sodio NaCl en el organismo. La disminucion de la concentracion
de sodio se debe, a que la mayoria de diuréticos estan dirigidos a actuar en
los canales de membrana que controlan la entrada y salida de estos iones.
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INTRODUCCION

El edema es la acumulacidon excesiva de liquido en
el espacio intersticial, se produce cuando la velocidad
de formacion del liquido intersticial libre es superior a
la velocidad con que se elimina.

Por otra parte, los diuréticos son fdrmacos que
aumentan la tasa de flujo de orina. La mayoria de sus
aplicaciones clinicas se dirigen a reducir el volumen
de liquido extracelular, con reduccion del contenido
de NaCl en todo el cuerpo. Estos farmacos reducen el
edema, pero con riesgo de hipovolemia y afectacion
de la funcién renal.

La importancia de conocer la fisiopatologia del
edema radica en que es una manifestacion clinica
frecuente en distintas patologias, como en la
insuficiencia cardiaca, donde el liquido que se retiene
para aumentar el gasto cardiaco, aumenta la volemia
y la presion hidrostatica; también es comun el edema
por insuficiencia venosa y por alteraciones en la
funcién renal.

Cualquiera que sea la patogenia o mecanismo
que se relacione la formacidon del edema, es un
hecho innegable que debe realizarse un diagndstico
diferencial, para establecer el manejo terapéutico
adecuado.

BASES ANATOMICAS, FISIOLOGICAS Y
FISIOPATOLOGICAS DEL EDEMA

Vasos Sanguineos y Linfaticos

El sistema cardiovascular estd compuesto por
el corazén y un sistema de vasos sanguineos que
transportan la sangre, este Ultimo se divide en un
circuito pulmonar y un circuito sistémico.

Existe también un sistema vascular linfatico que
se encarga de reabsorber el liquido intersticial y
devolverlo al sistema circulatorio. '

Para que estos circuitos funcionen, se requiere la
integridad de sus estructuras principales:

. Las arterias son vasos que disminuyen su
calibre a medida llegan a los tejidos, para
irrigar todas las regiones corporales.

. Los capilares, forman una red de vasos que
dentro de los tejidos, permiten el intercambio
de nutrientes y desechos metabdlicos.!
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. Las venas son los vasos encargados de drenar
la sangre, incrementan su calibre a medida que
retornan al corazén.

Las paredes de los vasos estdn compuestas por
células endoteliales y musculares lisas, elastina,
coldgeno y glucosaminoglicanos. En el caso de las
arterias y las venas, estdn organizadas en tres capas,
la tdnica intima, tunica media y la tdnica adventicia (ver
figura 4-1). 2 Los capilares se componen Unicamente
de una capa de células endoteliales para favorecer la
vasoconstriccién o vasodilatacion.

. Los vasos linfaticos son una red de conductos
que carecen de una bomba. Este sistema inicia
en los tejidos como capilares compuestos de
una capa de células endoteliales; estos con-
vergen y forman los vasos linfaticos, mismos
que drenan en los conductos colectores, estos
Ultimos poseen células musculares lisas con la
capacidad de bombeo mediante contraccién.®

. La linfa es el exceso de liquido intersticial que
regresa a través del conducto tordcico y el con-
ducto linfético derecho hacia la circulacién sis-
témica. Estos conductos poseen una luz mas
grande que los vasos sanguineos, sin embar-
go, se organizan en las mismas capas.?

Figura 4-1 Estructura de los vasos sanguineos y linfaticos.

Se componen de una capa de endotelio, una muscular (con caracte-
risticas individuales en cada nivel) y la adventicia de tejido conectivo.
Imagen por: Luis José Ramirez Osorto, adapatada en Biorender.
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Estructura y Funcién Renal

Los rifidnes son un par drganos retroperitoneal,
ubicado a nivel de la vertebra tordcica doce y la
tercera vertebra lumbar. Su longitud promedio es
de 12 cm y su peso de 150 a 170 gramos. Este es el
principal drgano encargado de la filtracidén sérica y de
la formacidén de la orina.

Sistema Vascular Renal

De la arteria renal nacen las arterias segmentarias
anteriores,
y las
arterias arcuatas, que contintdan dividiéndose en las
interlobulares, cuyas bifurcaciones dan origen a las
arteriolas aferentes.

posteriores, superiores e inferiores

interlobares. De estas Ultimas surgen las

De las arteriolas surgen de 5 a 6 capilares que
forman el glomérulo renal. Del glomérulo nace la
arteriola eferente, misma que origina los capilares
peritubulares y las vasas rectas descendentes.®

El sistema venoso empieza con las vasas
rectas ascendentes, las cuales drenan a las venas
interlobulares, arcuatas, interlobares y al final a la

vena renal.®
La Nefrona

La nefrona es la unidad morfofuncional del
rifidn, tiene como funcién la filtracidn, reabsorcién
y secrecion de sustancias, dando un producto
final, la orina. Existen dos tipos de nefrona segln
la localizacién del glomérulo, estas son las de tipo

cortical y yuxtamedular (ver figura 4-2).

. Las nefronas corticales poseen glomérulos
mds cercanos a la corteza renal, son las mas
abundantes y sus asas de Henle no llegan
hasta la médula.

. Las nefronas yuxtamedulares tienen los
glomérulos adyacentes a la médula y sus asas

de Henle penetran profundo en la médula.®

. La nefrona estd constituida por el corpudsculo
renal y un sistema de tibulos.*

Figura 4-2 Estructura del rinén y la nefrona.

El rindn consta de corteza y médula, y en su parte media el hilio re-
nal, por donde ingresa la arteria renal y nervios simpaticos y sale la
vena renal. La nefrona es la unidad funcional del rindn y consta de
una corpusculo renal y tibulo. Imagen por: Luis José Ramirez Osorto,
adapatada en Biorender.

. Corpusculorenal: eslaprimera parte de lanefrona.
Se compone de dos secciones; una seccién
vascular, formada por una arteriola aferente y otra
eferente, dejando entre ellas una red de capilares
fenestrados sin diafragma; y una seccion urinaria,
la cdpsula de Bowman, este es el lugar donde se
da el proceso del ultrafiltrado glomerular.

» Lacdpsulade Bowmantiene una parte parietal
formada por epitelio plano simple; y la parte
visceral, formada por los podocitos, entre
estas dos capas se realiza el ultrafiltrado.

» En el corpusculo renal se encuentra

la  membrana de filtracion glomerular,
conformada por el endotelio de los capilares
podocitos, y sus dos

membranas basales fusionadas.

fenestrados, los

» El podocito emana unas prolongaciones que
abrazan esta estructura y forman la hendidura
de filtracidn, un espacio tan estrecho por
donde las proteinas de mediano a alto peso
molecular no pueden atravesar.*

» La hendidura de filtracion estd formada a su
vez por una serie de proteinas, una de las
mds importantes es la nefrina; estas proteinas
ayudan a que las proteinas de moderado a
bajo peso molecular no sean filtradas debido
a la similitud de cargas que existe entre ellas.®
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Sistema tubular renal y su proceso de
filtrado y reabsorcidon

El sitio encargado de la filtracion es el glomérulo.
Se filtran libremente aproximadamente 180L/dia y
cantidades proporcionales de soluto.”

. Tubulo  contorneado proximal: es la
continuacién al corpusculo renal, estd formado
por epitelio clibico simple, microvellosidades y
muchas mitocondrias,esaquidonde seabsorbe
70 a 75% de sustancias del ultrafiltrado.*
En sus dos porciones (contorneada y recta)
resorbe 2/3 del agua, Na+ y Cl filtrado. En su
porcién contorneada se resorben gran parte
de las moléculas orgdnicas que el cuerpo debe
mantener (glucosa, aminodcidos) al igual que
grandes proporciones de muchos iones como
el K+, PO43-y HCO3-.®

« Asa de Henle: la porcién descendente esta
formada por epitelio plano simple, la porcién
ascendente posee el mismo tipo de epitelio
pero es mds delgada, y una porcién gruesa de
epitelio clbico simple.* Se resorbe el 20% del
Na+ y CI- filtrado y aproximadamente un 10%
del agua filtrada. En su porcidn final las células
de la macula densa perciben el contenido de
Na+ y Cl- en la luz, generando sefiales que
influyen de manera especifica en el sistema de
renina angiotensina.®

« Tubulo contorneado distal: formado por un
epitelio cubico simple, con una considerable
menor cantidad de microvellosidades. Es

aqui donde se encuentran los receptores de

aldosterona.*

. Tubulo colector: es un sistema tubular que no
forma parte de la nefrona, sin embargo, en él
drena el contenido que ha pasado por ella. En
las células principales de esta estructura se
encuentran gran cantidad de receptores para
ADH, y las células intercalares contribuyen
con la regulaciéon del estado &cido-base. La
aldosterona actuia en receptores de las células
principales.* El tubulo colector cortical es la
confluencia de varios tubulos colectores para
formar un solo tubulo.”

El tubulo distal y el tibulo colector resorben juntos
aproximadamente 5% de agua y Na+.®
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Las células del tubulo colector cortical son reguladas por
la aldosterona: induce la resorcion de Na+ y la secrecion
de K+; y la ADH: induce la reabsorcion de agua.”

Aparato Yuxtaglomerular

Es una regién de la nefrona formada por las dos
arteriolasylamdcula densa que se forma porla porcidon
ascendente gruesa del asa de Henle.® Aquise detectan
los niveles de NaCl. También estd compuesto por
células mesangiales yuxtaglomerulares y granulosas,
que intervienen en la produccién de renina.?

Regulacion de Liquidos Corporales

Las células del cuerpo viven en un ambiente
liquido cuidadosamente regulado. Los principales
compartimentos corporales son el intracelular y el
extracelular, los liquidos comprendidos en estos,
reciben el mismo nombre LIC y LEC (ver figura 4-3).5

El agua corporal total (ACT) constituye el 60% del
peso corporal, sin embargo, puede variar segun el
sexoy la edad. EI ACT es la suma de los voliumenes del
LIC (2/3) y del LEC (1/3), distribuidos de igual manera
en los compartimentos.®

La rama descendente del Asa de Henle es impermea-
ble al paso del Na+y permeable al agua. Mientras que
la porcién delgada de la rama ascendente es imper-
meable al agua.

Componentes de Liquidos Corporales

« Liquido intracelular: el liquido de cada célula
contiene una mezcla individual de diferentes
elementos, pero las concentraciones de estas
sustancias son similares de una célula a otra.
Por esta razoén, el LIC de todas las células, se
considera un solo gran compartimiento” El LIC
contiene grandes cantidades de K+, Mg2+ y
PO4. 37
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Figura 4-3 Composicion de los liquidos corporales.

A) La cantidad de agua corporal total guarda una relacion inversa entre la cantidad de tejido adiposo, una mujer adulta promedio posee
menor porcentaje de agua que un hombre promedio. B) El intercambio de agua y solutos entre el compartimento intravascular, intersticial e
intracelular asegura el correcto funcionamiento de los diferentes sistemas, ademés de mantener un equilibrio entre todos los componentes.
C) Un electrolito es una sustancia que de disocia en sus iones cuando se encuentra en disolucion, y tanto el LIC como el LEC tienen diferen-
tes concentraciones de los mismos, hay mayor cantidad de sodio y poco potasio en el LEC, y en el LIC esta relacion se invierte. Mantener los
liquidos y electrolitos dentro de los intervalos normales asegura un buen funcionamiento de los tejidos y del organismo. Imagen por: Luis José
Ramirez Osorto. Editado de: Fundamentos de Fisiopatologia de Carol Mattson Porth, 4ta edicion.

. Liquido extracelular: este contiene grandes
cantidades de iones Na+, Cl-y HCO,-, ademas
de mds nutrientes para las células, como
oxigeno, glucosa, dcidos grasos y aminoécidos,
también contiene CO,. El LIC se compone
del plasma sanguineo, el liquido intersticial
y el liquido transcelular, todos con diferentes
caracteristicas:

Plasma sanguineo: Ilamado comparti-
mento intravascular, estd contenido por
las cdmaras cardiacas y vasos sangui-
neos, contiene aproximadamente 20%
del contenido total del LEC. ©

Liquido intersticial: el compartimento
intersticial, que bafia las células no san-
guineas del cuerpo, posee alrededor

del 75% del contenido total del LEC.
Las barreras que separan los compar-
timentos intravascular e intersticial son
las paredes de los capilares. El agua y
los solutos pueden moverse entre el in-
tersticio y el plasma sanguineo atrave-
sando las paredes capilares y entre el
intersticio y el citoplasma atravesando
las membranas celulares.

Liquido transcelular: el 5% del LEC esté
atrapado en espacios completamente
rodeados por células epiteliales. El li-
quido transcelular incluye, el liquido si-
novial de las articulaciones y el liquido
cefalorraquideo que rodea el encéfaloy
la médula espinal.®



4|

El porcentaje del volumen de sangre ocupado por los
elementos formes; eritrocitos, leucocitos y plaquetas,
se denomina hematocrito.®

Fuerzas de Starling

Son cuatro fuerzas que determinan la direccién
del liquido, es decir, establecen si los liquidos saldrdn
de los capilares hacia el intersticio o se moveran en
sentido contrario (ver figura 4-4).

Figura 4-4 Fuerzas de Starling.

Las flechas representan en qué direccion ejercen presién cada una
de las 4 fuerzas: la presiéon hidrostatica capilar (PHC) y presion on-
cética intersticial (POI) generan fuerza hacia el exterior del vaso san-
guineo; la presion oncotica capilar (POC) y la presiéon hidrostética
intersticial (PHI) mantienen el liquido en el lumen vascular. Imagen
por: Luis José Ramirez Osorto.

1. La presidon hidrostdtica capilar (PHC), que
tiende a forzar la salida del liquido a través de
la membrana capilar.

2. La presiéon del liquido intersticial (PHI), que
favorece la entrada del liquido a través de la
membrana capilar cuando la PHI es positiva,
pero fuerza la salida cuando la es negativa.

3. La presion oncética o coloidosmdtica del
plasma en el capilar (POC), que tiende a
facilitar el flujo de liquido hacia el interior del
vaso a través de la membrana capilar.

4. La presidon oncodtica o coloidosmética del
liquido intersticial (POI), que tiende a provocar
la dsmosis del liquido hacia el exterior a través
de la membrana capilar.”

Si la suma de estas fuerzas; denominada presion
de filtracion neta, es positiva, habra una filtracion
neta de liquidos a través de los capilares. Si la suma
de las fuerzas es negativa, habrd una absorcidén neta
de liquido desde los espacios intersticiales hacia los
capilares.
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La presién neta de filtracion (PNF) se calcula:

PNF= PHC - PHI - POC + POI

Factores que modifican los liquidos corporales

Como las proteinas son los uUnicos componentes
disueltos en el plasma y en el liquido intersticial que
no atraviesan fdcilmente los poros capilares, son las
responsables de las presiones oncéticas a ambos
lados de la membrana capilar” Hay factores que
pueden modificar las proteinas, como se exponen en
la tabla 4-1.

Aproximadamente el 80% de la presién
coloidosmdética total del plasma es consecuencia de la
albuimina, el 20% de las globulinas y en mucha menor
cantidad del fibrinégeno.”

La presién hidrostdtica proporciona la fuerza
impulsora del flujo de sangre a través de los vasos
sanguineos, esta fuerza también puede ser alterada
por factores como el sodio y la presién venosa, como

se muestra en la tabla 4-1.°

TABLA 4-1 FACTORES QUE MODIFICAN LAS FUERZAS DE
STARLING

PRESION ONCOTICA

Pérdida de proteinas en orina (sindrome nefrético)
Pérdida de proteinas en zonas desprovistas de piel
(quemaduras)

Sintesis insuficiente de proteinas (cirrosis, malnutricién protefca)7

PRESION HIDROSTATICA

Retencién renal excesiva de sal y agua (insuficiencia renal)
Presién venosa alta y constriccion venosa (insuficiencia cardiaca,
obstruccién venosa)

Reduccidn de la resistencia arteriolar (farmacos vasodilatadores)7

Mecanismos reguladores de la Osmolaridad plas-
maética

Hay 3 mecanismos que mantienen la osmolaridad
plasmdtica en sus rangos normales: la secrecion de la
hormona antidiurética (ADH), la sed y el manejo renal
del sodio. El aumento de la osmolaridad plasmatica
activa el mecanismo de la sed y la liberacién de ADH.
El descenso de la osmolaridad plasmatica inhibe la
sedy la secrecion de ADH."?

El mecanismo principal para la regulacién de
sodio plasmatico es el control del balance de agua,
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principalmente por la secrecién de ADH y también el
mecanismo hipotaldmico de la sed.”

La osmolaridad se debe mantener entre los limites de
285-290 mOsm/I, y se calcula con la siguiente formula:

. Osmol: para expresar la concentracién
de una solucién en funcién del ndmero de
particulas se utiliza la unidad denominada
osmol. Es el peso molecular de un soluto
osmadticamente activo.’

« Osmolaridad: concentracion de osmoles
expresada en osmoles por litro de solucién
en lugar de osmoles por kilogramo de agua
(osmolalidad).”

. Osmosis: proceso que consiste en el
paso de agua a través de una membrana
semipermeable, desde un compartimiento
de menor concentracion de solutos a uno de
mayor concentracion de solutos.”

. Difusion: proceso por el cual se expande
una sustancia o un gas en una solucidén,
debido al movimiento de sus particulas.
La tendencia de difusién de una regién a
otra, es directamente proporcional al drea
a través de la cual tendrd lugar la difusion
y al gradiente de concentracién, el cual
es la diferencia de la concentracion de la
sustancia que se difunde dividida entre el
grosor de la capa a través de la cual ocurre
la difusion (ley de la difusion de Fick).”

. Los términos isoténico, hipoténico e
hiperténico se refieren a si las soluciones
provocaran un cambio en el volumen celular.

- La tonicidad de la solucion depende de la
concentracidon de los solutos no difusibles.
Las soluciones que poseen una osmolaridad
igual a la de la célula se llaman isoosmaticas,
los términos hiperosméticos e hipoosmoético
se refieren a soluciones que tienen una
osmolaridad mayor o menor que el liquido
extracelular normal, respectivamente, sin
importar si el soluto puede o no atravesar la
membrana celular.”’

Papel del Endotelio Capilar en la Regulacién de
Liquidos

Los capilares estan formados por una capa de
células endoteliales que favorecen el intercambio
de nutrientes. El
intercambio es la difusién entre el plasma vy el liquido
intersticial.’® La distribucion de liquido a través de
los capilares estd determinada por el flujo en masa
o la ultrafiltracién de plasma sin proteinas. ' Este
intercambio puede afectarse en presencia de algunos

método que utiliza para dicho

factores (ver tabla 4-2).

TABLA 4-2 FACTORES QUE AFECTAN LA VELOCIDAD DE
DIFUSION

. El tamafio del poro capilar
. El tamafio de la sustancia que se difunde
. Diferencia de concentracién de la sustancia

Papel Hormonal en la reabsorcion de electrolitos

ADH o Vasopresina: funcion es

preservar de la tonicidad del liquido extracelular;

su principal

funcidn compartida con la sed." Uno de los principales
efectos fisioldgicos de la ADH es la retencidén de agua
por el rifidn, aumentando la permeabilidad de los
tubulos colectores renales, de manera que el agua
entra en el intersticio hipertdnico de las piramides
renales.

Cuando no se dispone de vasopresina, la orina es
hipotdnica con respecto al plasma, el volumen urinario
se incrementa y ocurre una pérdida neta de agua. Por
tanto, se eleva la osmolalidad del liquido corporal.”

La orina se concentra y su volumen disminuye.
Por consiguiente, el efecto global es la retencién
de agua con exceso de soluto; como consecuencia,
disminuye la presiéon osmdtica efectiva de los liquidos
corporales.™

El mecanismo por el cual la vasopresina ejerce su
efecto antidiurético es activado por los receptores
de V2 e implica la insercién de proteinas llamadas
conductos del agua en las membranas luminales de
las células principales de los tubulos colectores."

Sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA):
su activaciéon causa retenciéon de Na+ y agua. El
antagonismo de la conversién de angiotensina | a Il
y el antagonismo de los receptores de angiotensina Il
incrementa la excrecién de Na+ y agua.
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La angiotensina Il la circulacion
sistémica, estimula la produccién de aldosterona en
la zona glomerular de la corteza suprarrenal. A su vez,
la aldosterona incrementa la reabsorcion de Na+ (y la

excrecién de K+) en el tibulo colector.”

que alcanza

Vitamina D: facilita la reabsorcion de

1,25-dihidroxicolecalciferol a nivel renal al elevar
la expresién de TRPV5 en los tubulos proximales
y al intensificar la actividad de los osteoblastos,

necesarios para la calcificacion ésea. "

Hormona paratiroidea (PTH): acrecienta
la excrecién de fosfatos por la orina y como
consecuencia, disminuye la concentracién plasmatica
de éstos. La PTH también intensifica la reabsorcion de

calcio en los tubulos distales. ™

Los 3 criterios de Light, ayudan a determinar si el
liquido extravasado es trasudado o exudado.

1. Cociente de proteinas liquido/suero > a 0,5.

2. Cociente de Lactato Deshidrogenasa liquido/
suero >a 0,6

3. Lactato Deshidrogenasa en liquido > a 2/3 del
Iimite superior de la normalidad en suero. '*2°

1 0 mas = exudado; O criterios = trasudado

Pueden servir de apoyo otros marcadores como el
colesterol, glucosa, bilirrubina, creatinina, amilasa,

proteina C reactiva o ferritina. '*2°

FISIOPATOLOGIA DEL EDEMA

El edema es la acumulacidon excesiva de liquido en
el espacio intersticial. Los factores que contribuyen a
su formacion dependen del aumento de la presion de
filtracion capilar, la disminucién de la presidn oncética
capilar, el aumento de la permeabilidad capilar y la
obstruccidn del flujo linfatico.

Existen, ademas, diversas sustancias involucradas,
como la histamina, que causa dilatacion de los
esfinteres precapilares y arteriolas que riegan las
lesiones, haciendo que los liquidos corporales se
extravasen, como sucede en la urticaria o reacciones
de hipersensibilidad.”

El edema puede sergenerado por un trastorno en la
funciénrenal, cardiovascular o hepdtica, que acumulan
liquido en los tejidos o cavidades corporales.’

La fisiopatologia del edema se puede dividir
de acuerdo a si los mecanismos son primarios o
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secundarios. Si son primarios, los mecanismos recaen
en las fuerzas de Starling, obstruccién
y aumento de la permeabilidad vascular. Si son
secundarios, se debe a trastornos del equilibrio de
agua y sodio corporal.’®

linfatica

Mecanismos primarios de la formacion de edema

Existe un intercambio de liquidos constante entre
los compartimentos del liquido extracelular: plasma
y liquido intersticial. Este intercambio sucede a nivel
capilar, y son la fuerzas de Starling las que controlan
el movimiento entre estos espacios (ver figura 4-4).

La presion hidrostatica capilar y la coloidosmética
del intersticio generan un movimiento neto del liquido
hacia el espacio intersticial; por el contrario, la presién
oncotica del capilar y la presién hidrostédtica del
intersticio mantienen los liquidos dentro del lumen
capilar. ™

Figura 4-5 Mecanismos primarios del edema.

Los mecanismos primarios dependen de las fuerzas de Starling, la
permeabilidad vascular y el flujo linfatico. Imagen por: Luis José Ra-
mirez Osorto.

Estas fuerzas trabajan dejando solo un pequefio
porcentaje de exceso de liquido en el compartimento
intersticial, el que es eliminado por el sistema linfatico
y regresa a la circulacidon sistémica.” Son cuatro los
mecanismos principales por los cuales se puede
generar un edema (figura 4-5), las causas se enumeran
en la tabla 4-3.7

Aumento de la presion hidrostatica capilar

La presién hidrostatica
las presiones arterial
precapilares de las arteriolas y poscapilares de las

vénulas, y la fuerza de gravedad; todas estas y sus

capilar
y venosa, las

representa
resistencias

respectivas alteraciones pueden ser la causa de un
edema por este mecanismo.”
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La presién hidrostatica capilar es poco sensible
a alteraciones de la presion arterial, debido a la
autorregulacion del esfinter precapilar, este determina
hasta qué punto la presion arterial se transmite
al capilar. En contraste, la resistencia venosa del
capilar no es tan bien regulada; por tanto, puede
incrementarse cuando hay un aumento del volumen
sanguineo (en falla cardiaca o enfermedad renal),
y cuando existe una obstruccidon venosa (cirrosis,
trombosis venosa profunda).??

Disminucidn de la presion oncdtica capilar

Puede deberse a una producciéon insuficiente
o0 una pérdida excesiva de proteinas plasmaticas.
Esto aumenta la filtracién capilar en todo el cuerpo y
produce edema extracelular. Al disminuir la presién
oncdtica capilar, los liquidos tienden a salir, ya que

siguen la fuerza de filtracion capilar. 716"

Valores inferiores a 2.5g/100 ml de proteinas
plasmaticas, pueden generar un edema generalizado
intenso conocido como anasarca. "

Una de las causas mds importantes en la reduccion
de proteinas plasmaticas son las nefropatias, tal es el
caso del sindrome nefrético, en el que la lesidn de los
glomérulos y el aumento de las fenestraciones de los
vasos sanguineos ocasiona una proteinuria.

Las enfermedades hepdticas como la cirrosis
o insuficiencia hepdtica, impiden la produccién
de proteinas, siendo alterada la albumina, que es

responsable de mantener la presién oncética. "

En los casos de desnutricion y mala absorcidn,
como se presenta en un niflo con Kwashiorkor, los
requerimientos de aminodcidos no se suplen y se
mantiene el catabolismo protéico, dando como
resultado una produccion insuficiente de proteinas y
su disminucidn plasmatica. 7"

Aumento de la permeabilidad capilar

Pueden encontrarse lesiones en el endotelio ca-
pilar por férmacos, agentes infecciosos como virus o
bacterias y traumatismos térmicos o mecdnicos, este

edema se genera por un incremento en el paso de
proteinas al espacio intersticial, debido a la permea-
bilidad generada. El incremento de la permeabilidad
capilar también puede ser consecuencia de reaccio-
nes de hipersensibilidad y de lesiones inmunitarias.”®

Obstruccion de los vasos linfaticos

El aumento de la concentracion de proteinas en
el intersticio, ocasiona un aumento en la presion
coloidosmética del liquido intersticial, lo que arrastra
incluso mas liquido fuera de los capilares, el encargado

de regular esta concentracion es el sistema linfatico .
7,22

Este edema puede ser ocasionado por un flujo
linfatico deteriorado, por trastornos o malformacién de
los vasos linfaticos, manifestdndose como linfedema.

Otras causas que pueden originar linfedema
son: la afectacion maligna o extirpacion quirdrgica
(mastectomia), infeccidn

de estructuras linfaticas

(filariasis) o traumatismo.” 22

Mecanismos secundarios de la formacion de ede-
ma

El aumento de la retencién de sodio, con su forzosa
retencion de agua asociada, incrementa la presién
hidrostdtica capilar por el aumento de la volemia,
y disminuye la presién oncdtica porque hay mayor
dilucién de los osmoles en el liquido intravascular.

Esto se produce cuando hay alteraciones de
la funcién renal o alteraciones hormonales de la
aldosterona. Una causa importante es la insuficiencia
cardiaca congestiva, ya que causa hipoperfusion
renal, y al igual que la hiponatremia, activa el sistema
renina-angiotensina-aldosterona.

TIPOS ESPECIALES DE EDEMA

Papiledema: se utiliza para designar una elevacioén
del disco éptico secundaria al aumento de la presién
intracraneal. Casi siempre es bilateral.'® 2* 24 Puede
ser de causas heredodegenerativas, inflamatorias,
isquémicas, compresivas, infiltrativas, tdxicas o
traumaticas.'® 23 El papiledema evoluciona en tres
fases, a saber; incipiente, periodo de estado y

crénica.®
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TABLA 4-3 CAUSAS DE EDEMA SEGUN MECANISMO

AUMENTO DE LA PRESION CAPILAR
Retencién renal excesiva de sal y agua

Insuficiencia renal aguda o crénica
Exceso de mineralocorticoides

Presién venosa alta y constriccién venosa

Insuficiencia cardiaca
Obstruccién Venosa
Fallo de las bombas venosas
Pardlisis de los musculos
Inmovilizacién de partes del cuerpo
Insuficiencia de las valvulas venosas

Reduccidn de la resistencia arteriolar

Calor corporal excesivo
Insuficiencia del sistema nervioso simpético
Farmacos vasodilatadores

REDUCCION DE LA PRESION ONCOTICA
Pérdida de proteinas en la orina (sihndrome nefrético)
Pérdida de proteinas de zonas desprovistas de piel

Quemaduras
Heridas

Sintesis insuficiente e proteinas

Hepatopatias (cirrosis)
Malnutricién proteica o caldrica grave

AUMENTO DE LA PERMEABILIDAD CAPILAR

Reaccionesinmunitarias
Toxinas
Infecciones bacterianas
Deficiencia de vitaminas (en especial Vit C)
Isquemia prolongada
Quemaduras

AUMENTO DE LA PERMEABILIDAD CAPILAR

Céncer
Infecciones (nematodos, filarias)
Cirugia
Falta 0 anomalia congénita de vasos linfaticos

El papiledema se produce por dos fendmenos
fisiopatolégicos importantes: 2622

1.  Congestion axoplasmica
2. Obstruccion del retorno venoso

Angioedema o edema agioneurético: es bien
delimitado y afecta las capas profundas de la piel,
incluyendo el tejido subcutdneo y submucoso. Es
autolimitado, con una duracién de minutos, horas o

dias, no tiene fovea ni tendencia gravitatoria. 625

Este edema es producido por un mecanismo
anafildctico que ocasiona la extravasacion de liquido
intersticial.'™2° Suele afectarla caraylas extremidades,
pero predomina en los pdrpados y labios; puede
causar disfuncidn respiratoria o gastrointestinal, y ser
adquirido o hereditario. %2526
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Edema agudo de pulmén: es consecuencia de un
aumento en todas las presiones capilares pulmonares,
que provoca un edema pulmonar grave. 7516

Ascitis: es la presencia de liquido en la cavidad
abdominal, producto de los efectos de la menor
concentracién de proteinas plasmaticas y el aumento
de las presiones capilares portales. Las causa mds
comunes de ascitis son cirrosis, malignidades vy falla
cardiaca. ”®

Mixedema: tipico de trastornos tiroideos, se genera
por la acumulacién de mucopolisacdridos hidréfilos
en la piel, lo que impiden un flujo linfatico adecuado.
En el hipotiroidismo, la acumulacién de proteinas en
el espacio intersticial también da como resultado un
aumento en la permeabilidad. 28

Lipoedema: surge por una lipodistrofia previa,
posterior a periodos largos de
bipedestacién o sedestacién.’® Afecta a mujeres
durante la pubertad, este reblandece, pero puede
llegar a comprimir los vasos linfaticos y exacerbar el

usualmente

cuadro.?®

Algunos farmacos pueden generar un edema, actian
por diferentes mecanismos:

. El Enalapril y la Alfametildopa pueden inducir un
edema por reacciones de hipersensibilidad.?

. La
vasodilatacion. 28

Nifedipina y el Diltiazem producen

. El

reabsorcion renal de sodio. 2

minoxidil y diazéxido incrementan la
. Rosiglitazona y Pioglitazona, activan canales de

sodio luminales en el tibulo colector. 28

DIURETICOS
Diurético

Los diuréticos son farmacos que aumentan la tasa
de flujo de orina. Los clinicamente dUtiles también
aumentan la tasa de excrecion de Na+ (natriuresis) y de
un aniéon acompafiante, generalmente Cl-. La mayoria
de las aplicaciones clinicas de los diuréticos estdn
dirigidas a reducir el volumen de liquido extracelular
al disminuir el contenido de NaCl en todo el cuerpo.
Ejercen su mecanismo de accidn a nivel de la nefrona
en distintas porciones del sistema tubular (ver figura
4-7 y tabla 4-4).



1011

la administracién continua de diuréticos
causa un déficit neto sostenido del Na+ corporal total,
el curso temporal de la natriuresis es finito, porque los
mecanismos compensatorios renales hacen que la
excrecion de Na+ esté en linea con la ingesta de Na+,
un fenédmeno conocido como frenado diurético.

Aunque

Natriurético

El término natriurético hace referencia a sustancias
que aumentan la diuresis, pero principalmente por
excrecion de sodio y un anién acompafiante (en su
mayoria Cl-). Pueden ser enddgenos y exégenos. ¥

Acuarético

Aumentan la excrecion renal de agua libre con
poco o ningun cambio en la excrecidon de electrolitos.
Debido a que no afectan la reabsorcién de Na+, no
estimulan el mecanismo de retroalimentacidn tubulo
glomerular, por lo que, consecuentemente, no reduce
la tasa de filtracién glomerular.

Los antagonistas para la accidén antidiurética de
ADH son ejemplos de acuaréticos. 7

Los diuréticos pueden modificar la conducciéon renal
de otros cationes (K+, H+, Ca2+ y Mg2+), aniones (Cl-,
HCO3-yH2P0O4-)y acido urico. Ademas, los diuréticos
pueden alterar indirectamente la hemodindmica renal.!

FAMILIAS DE DIURETICOS
A. Inhibidores de la anhidrasa carbodnica

Mecanismo de accidén: inhiben la acciéon de la
anhidrasa carbdnica, enzima que cataliza la reaccidon
de disociacion del acido carbdnico en agua y CO2
(ver figura 4-6). La anhidrasa carbdnica desempefia
un papel en la reabsorcién de bicarbonato de sodio
NaHCO3 y la secrecion de &acido.®' Los inhibidores
de la anhidrasa carbdnica causan un aumento de la
excrecion de bicarbonato, acompafada también de
Na+, K+ y agua, que resultan en un aumento del flujo
de orina bdsica y una acidosis metabdlica moderada.

Farmacos: acetazolamida, diclorfenamida vy

metazolamida.

la nefrona: células de las
membranas luminal y basolateral de
proximales.3'

Sitio de accién en
los tubulos

Efectos adversos: la mayoria son secundarios a la
alcalinizacién urinaria o a la acidosis metabdlica:

. Desviacién de amoniaco de la orina a la
(puede

empeorar la encefalopatia hepatica).

circulacién sistémica inducir o

« Formacién de cdlculo y cdlico ureteral por la
precipitacion de sales de fosfato de calcio en
la orina alcalina.

. Empeoramiento de acidosis metabdlica o
respiratoria.

. Reduccion de la tasa de excrecion urinaria de
bases orgdnicas débiles.®

Indicaciones: la principal es el glaucoma de éangulo
abierto. Se pueden emplear glaucoma secundario
y como preoperatorio en el glaucoma de &angulo
cerrado. También en pacientes con pardlisis periddica
familiar. Pueden ser Utiles para corregir la alcalosis
metabdlica, especialmente la causada por diuréticos
que aumentan la excrecion de H+3'

Figura 4-6 Inhibidores de la Anhidrasa Carbénica.

Ejercen su accién en el tubulo contorneado proximal y el asa de Hen-
le. Causan un aumento de la excrecién de bicarbonato acompanado
de Na+, K+ y agua, lo que conlleva un aumento en la excrecién de
orina basica y acidosis metabdlica moderada. Imagen por: Luis José
Ramirez Osorto, adaptada en Biorender. Editado de: Farmacologia
Basica y Clinica, Bertram G. Katzung.
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B. Osmoaticos edema  pulmonar  franco. Pueden  generar
hiponatremia, lo que explicaria la cefalia nduseas

Mecanismo de accién: actian como solutos Y vomitos comunes. La pérdida de agua en exceso

no reabsorbibles que limitan la osmosis del agua
hacia el espacio intersticial y, por tanto, reducen la
concentracion luminal de Na+ al cesar su reabsorcidon
neta. Al extraer agua de los compartimentos
intracelulares, los diuréticos osméticos expanden el

puede causar hipernatremia y deshidratacién. Estdn
contraindicados en pacientes anuricos.™

Indicaciones: controlar la presiéon intraocular
durante los ataques agudos de glaucoma y para
volumen de LEC, disminuyen la viscosidad de la sangre reducciones a corto plazo de la presion intraocular
e inhiben la liberacién de renina. Adem3s, inhiben la en el periodo preoperatorio y posoperatorio de
reabsorcién de Mg?+ en la porcion ascendente gruesa
y aumentan la excrecién urinaria de casi todos los
electrolitos, incluidos Na+, K+, Ca?+, Mg?+, Cl—, HCO®-

y fosfato.

pacientes que requieren cirugia ocular. Debido a que
extraen agua del cerebro, también son dutiles en la
hipertensiéon endocraneana.

Farmacos: manitol, urea, glicerina e isosorbida. '

Sitio de accion en la nefrona: tibulo proximal y asa Los diuréticos osméticos aumentan la osmolalidad

de Henle. del LEC y, por tanto, desplazan el agua hacia el
compartimento extracelular. Al aumentar la presion

Efectos adversos: en pacientes con insuficiencia osmdtica del plasma, extraen agua del ojo y el
cerebro.®

cardiaca o congestién pulmonar, pueden causar

Figura 4-7 Farmacos diuréticos.

Las caracteristicas de las diferentes familias de farmacos diuréticos dependen del sitio en el que acttan: los inhibidores de la anhidrasa carbé-
nica y los osméticos ejercen su efecto en el tibulo contorneado proximal, en el asa de Henle acttan los diuréticos que reciben su nombre, en
el tubulo contorneado distal generan su actividad los tiazidicos, los ahorradores de K+ y antagonistas de ADH ejercen su actividad en el tubulo
colector. Imagen por: Luis José Ramirez Osorto, adaptada en Biorender.
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C. Diuréticos de Asa

Mecanismo de accién: también llamados de limite
alto, inhiben la actividad del simportador Na+/K+/2Cl-
en la porcidn ascendente gruesa del asa de Henle, de
ahi el nombre (ver figura 4-8).3

Farmacos: furosemida, bumetanida, 4&cido
etacrinico, torasemida, azosemida y piretanida.

Sitio de accién en la nefrona: porcidén ascendente
gruesa del Asa de Henle.®

Efectos adversos: |la mayoria se deben a
anomalias en el equilibrio de liquidos y electrolitos,
como el agotamiento grave de Na+ en el cuerpo.
Esto puede manifestarse como hiponatremia o
deplecién
asociada con hipotensidn, reduccién de la tasa de
filtracion glomerular, colapso circulatorio y episodios
tromboembdlicos.®

de volumen de Iliquido extracelular

Indicaciones: tratamiento del edema pulmonar
agudo, insuficiencia cardiaca crénica.®

Debido a una menor eficacia antihipertensiva
comparada con otras familias y a la falta de datos
que demuestren una reduccidon en los eventos
cardiovasculares, los diuréticos de asa no se
consideran diuréticos de primera linea para el
tratamiento de la hipertension arterial. '

Figura 4-8 Diuréticos de Asa.

Actdan inhibiendo el transportador Na+/K+/2Cl- (NKCC2) de la por-
cion ascendente gruesa del asa de Henle. También son llamados diu-
réticos de techo alto. Imagen por: Luis José Ramirez Osorto, adaptada
en Biorender. Editado de: Farmacologia Bésica y Clinica, Bertram G.
Katzung.

D. Tiazidas

De acuerdo a su estructura:

1. Derivados de benzotiadiazina (tipo tiazida):
bendroflumetiazida, clorotiazida, hidroclorotia-
zida, meticlotiazida.

2. Farmacos semejantes a los tiazidicos (diuréti-
cos semejantes a la tiazida): clortalidona, in-
dapamida, metolazona.3" 32

De acuerdo al tiempo de su accién:
1. De accidn corta: clorotiazida, hidroclorotiazida.

2. De accidn intermedia: bendroflumetiazida, in-
dapamida.

3. De accién prolongada: clortalidona (higroto-
na).31,32

Figura 4-9 Diuréticos tiazidicos.
Acttan en la primera parte del tubulo distal, bloqueando el cotrans-
portador Na+/Cl- en la membrana luminal. Imagen por: Luis José
Ramirez Osorto, adaptada en Biorender. Editado de: Farmacologia
Basica y Clinica, Bertram G. Katzung.

Mecanismo de accién: muchos tienen propiedades
de inhibicién de la anhidrasa carbdnica, pero su
principal mecanismo de accidn lo ejercen inhibiendo
el simportador Na+/Cl-~. Como resultado, aumentan
la excrecidon de Na+, Cl-, K+ y dcidos concentrados,
produciendo una hiperosmolaridad urinaria acentuada
(Na+y Cl-) poractuar en el segmento diluyente cortical.

Sitio de accién en la nefrona: porcidn inicial del
tubulo contorneado distal.

reacciones adversas:
hiperuricemia,

Principales
hiperglucemia,
hiponatremia. 3" 32

hipocalemia,
hiperlipidemia,

Indicaciones terapéuticas: tratamiento de la
hipertensién arterial (HTA), edema de origen hepdtico
y renal, diabetes insipida nefrégena (por la capacidad
de producir orina hiperosmolar), sobredosis con
farmacos, insuficiencia cardiaca congestiva. 3" 32
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Figura 4-10 Diuréticos ahorradores de potasio.

Se incluyen dos familias: los que inhiben canales de Na+ epitelial y
los antagonistas de aldosterona. El efecto neto es una pérdida de
Na+y agua sin modificar las concentraciones de K+. Pueden ser utili-
zados en combinacion con otro farmaco que pierda K+. Imagen por:
Luis José Ramirez Osorto, adaptada en Biorender. Editado de: Farma-
cologia Basica y Clinica, Bertram G. Katzung.

E. Ahorradores de potasio

Se incluyen en este grupo los farmacos que tienen
acciones anticaliuréticas para compensar los efectos
de otros diuréticos que aumentan la excrecién de K+.
Segun su mecanismo de accidon se clasifican en dos
grupos:

EA linhibidores de canales epiteliales renales de
Na+

Mecanismo de accién: inhiben los canales de Na+
en la membrana luminal de las células principales
en el tubulo distal terminal y el tdbulo colector (ver
figura 4-10).

Farmacos: amilorida, triamtereno.

Sitio de accién en la nefrona: tubulo contorneado
distal en su parte terminal y tdbulo colector.

Indicaciones terapéuticas: tratamiento de edema
e HTA, combinaciéon con otros diuréticos para
mantener niveles normales de K+, diabetes insipida
nefrégena por litio, sindrome de Liddle.

Reacciones adversas: la principal es wuna

hiperpotasemia. 3" 33
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E.2 Antagonistas de receptores de mineralocor-
ticoides

Mecanismo de accidon: permiten la excrecién
de sodio y la retencidén de potasio, gracias a que
bloguean de forma competitiva y reversible la bomba
de sodio sensible a aldosterona (ver figura 4-10). Su
eficacia diurética depende de los niveles endégenos
de aldosterona. Cuanto mds elevados sean, mayor
serd el efecto diurético. 31323435

Farmacos: estos fdrmacos se clasifican en
selectivos o no selectivos, la eplerenona provoca
un bloqueo selectivo, en cambio, la espironolactona

provoca un bloqueo no selectivo. 3323435

Sitio de accidn en la nefrona: tibulo contorneado
distal en la porcién terminal y en el tibulo colector.3"33

Indicaciones terapéuticas: tratamiento de edema
e HTA, combinacidon con otros diuréticos para no
generar un desbalance de la concentracién plasmatica
de potasio; insuficiencia cardiaca y ascitis por cirrosis
hepatica. 333

Reacciones adversas: la hiperpotasemia es la
principal reaccién adversa. Acidosis metabdlica en
pacientes cirrdticos. 333

Figura 4-11 Diuréticos antagonistas de ADH.

Son con-siderados acuaréticos, ya que ejercen efecto nulo en el Na+.
Ejercen su actividad en el tibulo colector inhibiendo la ADH, lo que
resulta en el cese en la activaciéon de AQP2. Imagen por: Luis José
Ramirez Osorto, adaptada en Biorender. Editado de: Farmacologia
Basica y Clinica, Bertram G. Katzung.
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SUBCLASE

INHIBIDORES DE ANHIDRASA
CARBONICA
Acetozolamida, Metazolamida,
Diclofenamida.

OSMOTICOS
Manitol, Glicerina, Urea, Iso-
sorbida

DIURETICOS DE ASA
Furosemida, Bumetanida,
Torsemida.

TIAZIDAS
Hidroclorotiazida, Clorotiazida,
Clortalidona.

ANTAGONISTAS DE ALDOS-
TERONA (AHORRADORES DE
POTASIO)
Eplerenona, Espironolactona.

INHIBIDORES DE LOS CANA-
LES DE SODIO (AHORRADO-
RES DE POTASIO)
Amilorida, Triamtereno.

ANTAGONISTAS DE ADH
(AHORRADORES DE POTASIO)
Conivaptan, Tolvaptén, Mo-
savaptan

TABLA 4-4 FAMILIAS

MECANISMO DE ACCION

Inhibicién de la accién de la anhidra-
sa carbdnica en el tubulo contornea-
do proximal.

Acttdian como solutos no reabsorbi-

bles en el tubulo proximal, limitan la

osmosis del agua hacia el espacio

intersticial reduciendo la concentra-

cion luminal de Na+ hasta que cesa
la reabsorcién neta de Na+.

Inhibicién del cotransportador de
Na+/ K+/2Cl- en la rama gruesa
ascendente del asa de Henle.

Inhibicién del cotransportador de
Na+/Cl- en el tibulo contorneado
distal.

Inhibicién del receptor de aldostero-
na en el tubulo contorneado distal y
tdbulo colector.

Bloqueo de los canales de Na+ del
tubulo contorneado distal y el tdbulo
colector.

Inhibicién del receptor ADH en el
tubulo colector.

F. Antagonista de hormona antidiurética

Mecanismo de accién: inhiben el receptor de

DE DIURETICOS
APLICACIONES CLINICAS

Glaucoma, enfermedad de las
grandes alturas, corregir alcalosis
metabdlica.

Hipertensidnintracraneal, glau-
coma.

Edema cardiaco, hepéticoy
renal, edema agudo de pulmén,
hipertension arterial, oliguria por

insuficiencia renal.

Hipertension arterial, edema aso-
ciado a enfermedades cardiacas,
hepaticas y renales.

Hipopotasemia por otros diuréti-
cos, hipertensién arterial, edema,
hiperaldosteronismo primario.

Hipopotasemia por otros diuréti-
cos, hipertensién arterial.

Insuficiencia cardiaca, hipona-
tremia.

REACCIONES ADVERSAS

Acidosis metabdlica hiper-
clorémica, hipopotasemia,
cdlculos renales.

Hiponatremia, expansion
del volumen extracelular
puede desencadenar ede-
ma pulmonar en pacientes
con insuficiencia cardiaca.

Hipopotasemia, oto-
toxicidad, hiperuricemia,
hipomagnesemia.

Alcalosis metabdlica hipo-
potasemica, hiperuricemia,
hiponatremia.

Hiperpotasemia, acidosis
metabdlica.

Hiperpotasemia, hipona-
tremia, acidosis metabd-
lica.

Dafio hepaético, poliuria,
deshidratacion, hipocal-
cemia.

Se indica en pacientes con insuficiencia cardiaca
clase IV. Tiene alto riesgo de hipotension grave. 37

ADH en el tubulo colector que, al volverse menos
permeable, disminuye la reabsorcién de agua,
resultando en un efecto acuarético. 32

Fdarmacos: conivaptdn, tolvaptan, mosavaptdn.

Indicaciones  terapéuticas: pacientes con
hiponatremia hipovolémicay euvolémica, insuficiencia
cardiaca congestiva. 32:36

Reaccionesadversas:sindromededesmielinizacion
osmoética, dafio hepatico, poliuria, deshidratacion,
mareos, cefalea, hipocalcemia, hiperglucemia. ¥

G. Nuevas familias de farmaco diuréticos

G.1 Inhibidores de canal de cationes no espe-
cificado

La nesiritida aumenta la expresion de sodio al
actuar como andlogo del péptido natriurético tipo B,
inhibiendo el transporte de Na+, tanto en la nefrona
proximal como en la distal, pero teniendo un mayor
efecto sobre el tubulo colector. *

G.2 Via WNK para el manejo de sodio en la
nefrona distal

Las WNK son proteinas quinasas de serinatreonina,
de entre todas las isoformas que existen, KS-WKN1
es la unica que inhiinhibe la reabsorcion de NaCl
en los rifiones, por ello, teéricamente los farmacos
destinados a esta via serian usados para tratar
pacientes con HTA. Dentro de ellos: inhibidores de
cinasa WNK e inhibidores de cinasa SPAK. 3536

G.3 Rutas alternativas para manipular el sodio
en la nefrona distal

Inhibidores de Pendrin: inhibe un intercambiados
aniénico monovalente (Cl-, HCO3-, I-).36

Inhibidores de canal ROMK: inhiben el canal
ROMK desde el tibulo contorneado distal tardio
hasta el conducto colector medular. El canal ROMK
apical secreta K+ en la luz bajo la regulacién de la
aldosterona. 36



4|

TABLA 4-5 FARMACOS EMPLEADOS EN LOS TIPOS ESPE-

TIPO DE EDEMA

Papiledema

Angioedema

Linfedema

Edema agudo de

CIALES DE EDEMA
FARMACOS UTILIZADOS

Acetazolamida, manitol, furosemida, predniso-
na1D,24,39

Antihistaminicos H1 como primera linea, y corti-
coides como segunda linea. 12526

Esteroides tépicos.*°

Diuréticos de asa, nitratos, morfina, IECA.4'

pulmén
L. Antagonistas de aldosterona, albimina o solucio-
Ascitis ] e
nes coloides.*"
Mixedema Fluorcinolona o clobetasol en forma tépica.”
. Terapia de drenaje linfatico manual y terapia de
Lipoedema e
compresion.
Edema inducido

por fdrmacos

Suspender el medicamento o reajustar la dosis.®

Ideas Clave

Los distintos tipos de vasos sanguineos se
distinguen entre si por la composiciéon de
su pared (formada casi siempre por tres
tdnicas).

El intercambio entre los liquidos corporales
de los distintos compartimientos es
regulado por mecanismos como las fuerzas
de Starling.

El edema es una acumulaciéon de liquido
en el espacio intersticial que sobrepasa
las capacidades de drenaje del sistema
linfatico.

El edema es generado por un desbalance
entre las fuerzas de Starling, y por trastornos
en relacién al contenido hidrico y salino.

Los mecanismos del edema son: aumento
de la PHC, disminucién de la POC, aumento
de la permeabilidad y bloqueo en el flujo
linfatico.

Los tipos especiales de edema suelen tener
un mecanismo patoldgico diferente a las
cuatro categorias basicas.

Los diuréticos son los farmacos utilizados
para el tratamiento del edema.

La mayoria de las aplicaciones clinicas de
los diuréticos estan dirigidas a reducir el
volumen de liquido extracelular al disminuir
el contenido de NaCl.

Los diuréticos actian generalmente en los
tdibulos renales, ya sea inhibiendo enzimas,
actuando en transportadores de iones,

10.

1.

12.
13.

14.

15.

16.

17.

18.
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antagonistas receptores hormonales, e
incluso compensando los efectos adversos
de otros diuréticos.

El tratamiento de los tipos especiales de
edema, estd orientado a corregir su causa
especifica, y el mecanismo fisiopatoldgico
que lo origina.

;Cudles son las caracteristicas anatémicas
de los diferentes vasos sanguineos vy
linfaticos?

;Cdmo se organiza anatémicamente el rifidén
y la nefrona?

sComo estdn distribuidos los liquidos
corporales? ;Cudles son las caracteristicas
de cada uno de los compartimentos?

;Cudles son las fuerzas de Starling y en qué
consisten?

JEn qué direccidn ejercen su fuerza cada
una de las fuerzas de Starling?

;Cudles son los mecanismos bdsicos que
generan un edema?

;Cudles sonlos mecanismos fisiopatoldgicos
secundarios para la formacién de un edema?

¢Cudles son los tipos especiales de edema?
JPor qué clasificarlos de esa forma?

JQué farmacos estdn asociados a la
generacion de edema?

;Cudles son las causas de formacion de
edema segun el mecanismo fisiopatoldgico?

;Qué es un diurético, un natriurético y un
acuarético?

;Cudles son las familias de diuréticos?

;Cudl es el mecanismo de accién de cada
una de las familias de diuréticos?

¢sLos diuréticos actian en todos los
mecanismos de generacion del edema?

JEn qué sitio de la nefrona ejercen su
actividad cada una de las familias de
diuréticos?

¢;Cudles son las principales reacciones
adversas de cada familia de diuréticos?

;Cudles son las familias de

diuréticos?

nuevas

:De qué depende el tratamiento de los tipos
especiales de edema?
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CASO CLINICO 1

Paciente masculino de 54 afios de edad, con antecedentes de alcoholismo crénico desde hace 36 afios.
Acude a la emergencia del Hospital Escuela por presentar distension abdominal progresiva de 6 meses
de evolucidn, tinte amarillento en escleras y piel, dolor en hipocondrio derecho y edema generalizado de
misma evolucidn. Es llevado por su esposa ya que, la distensién y el dolor abdominal empeoraron hasta
el punto de limitarlo funcionalmente. Su esposa refiere que tiene problemas con el consumo de alcohol
y, ademds, que recientemenente presenta infecciones a repeticién y hemorragias frecuentes. Al examen
fisico se demuestra la marcada distensiéon abdominal, circulacién colateral, protrusién umbilical, dolor a
la palpacidn superficial y profunda en hipocondrio derecho, signo de Murphy negativo. Ademds, presenta
tinte amarillento en escleras y piel, edemas en miembros superiores e inferiores frios, no dolorosos, signo
de Godet positivo.

Conteste lo siguiente:

1. ;Qué otros signos y sintomas investigarian para sustentar su diagndéstico? Ademas, indique su sospecha
diagndstica.

2. ;Qué maniobras exploratorias utilizaria para descubrir el origen de la distensién abdominal?

3. ;Cuadl es el mecanismo fisiopatoldgico por el cual se produce el edema en este paciente?

CASO CLINICO 2

Paciente masculino de 25 afios, procedente de Choluteca, con un cuadro clinico que inicié hace 10
dias, presentando fiebre subjetivamente alta, de patrén intermitente, con predominio vespertino,
acompafidndose de artralgias, malestar general, y edema asimétrico del miembro inferior izquierdo,
doloroso, caliente, signo de Godet negativo. Fue tratado de forma satisfactoria en el CIS de su comunidad,
sin embargo, refiere que tuvo cuadros similares a repeticion los siguientes afios. Acude actualmente al
Hospital del Sur por presentar cambios inflamatorios deformantes en todo su miembro inferior izquierdo,
incluyendo region genital izquierda. Las caracteristicas de la zona afectada son: edema de consistencia
dura que deforma todo el miembro, no hay signo de Godet y presenta zonas de sobreinfeccién con pus
correspondiente a celulitis.

Conteste lo siguiente:

1. Usted como su médico, le realiza una biopsia de la zona involucrada. ;Qué tipo de infeccidn esperaria
encontrar y cudl seria su sospecha diagnostica?




2. ;Cudl es el mecanismo fisiopatoldgico de la produccién del edema?

3. ¢Por qué el edema de este paciente presenta signo de Godet negativo?

4. ;Como se llama a este tipo especial de edema?

ACTIVIDAD GENERAL

1. A continuacion se le presenta un esquema de la anatomia y fisiologia de la nefrona. En él hay una serie de
cuadros que usted deberd completar con la familia de diuréticos y ejemplos de cada una, correspondiente
a la parte de la nefrona donde actuan:

2. Indique las reacciones adversas mas frecuentes de los siguientes diuréticos:

Tiazidicos

Diuréticos de Asa

Ahorradores de Potasio
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Principales Sindromes Clinicos

CONTENIDO

« Capitulo 5: Malnutricion

OBJETIVOS:

Al finalizar la unidad, el estudiante serd capaz de:

- Determinar las bases fisioldgicas y bioquimicas implicadas en el metabolismo
de macromoléculas.

« Explicar los mecanismos fisiopatoldgicos de malnutricion por exceso o por
déficit.

- Inferir el tratamiento adecuado segun el tipo de malnutricion



Malnutricion

5 Kelin Janeth Avila Godoy, Luis José Ramirez Osorto,
Fernando Javier Caceres Carranza, German Humberto

Ramos Baca, Rodolfo Danilo Suazo Barahona, Gabriel

Ricardo Oliva Herndndez, Nancy Danubia Zelaya Sorto,

José Francisco Valdés Valladares

Resumen

La malnutricion se define como la nutricion deficiente o desequilibrada a
causa de una dieta pobre o excesiva. Se reconocen los trastornos clinicos
tipicos de desnutricion: marasmo y Kwashiorkor; y los trastornos por exceso,
como la obesidad. El marasmo es la forma mas frecuente de desnutricion, y
se caracteriza por una falta de calorias totales, a diferencia del Kwashiorkor,
en el que la disminucion proteica es el ente fisiopatoldgico representativo.
La obesidad, en contraposicion a las enfermedades por déficit alimentario,
implica un exceso en las ingestas caldricas diarias, 10 que desemboca en
el aumento desproporcionado de peso. Todas estas entidades clinicas
son comorbilidades importantes para los pacientes que presentan otras
enfermedades subyacentes.

Palabras clave:

Desnutricion; Kwashiorkor; Desnutricion Proteico-Caldrica.

OBJETIVOS DEL CAPITULO: COMO CITAR

«  Enunciar los procesos fisioldgicos y bio- Avila Godoy, K. J., Ramirez Osorto, L. J., Caceres
quimicos encargados de la produccién vy Carranza, F. J, Ramos Baca, G. H., Suazo Bara-
almacenam‘ento de ene’fgfa en el O’fgam‘s, hOﬂa, R D, O‘\\/a Hemaﬂdez, G R, Ze‘aya SOF*
mo. to, N. D., y Valdés Valladares, J. F. (2024). Mal-

. Enumerar las principales causas de malnu- nutricion. En L. J. Ramirez Osorto, F/, J. Caceres
tricion P P Carranza, G. H. Ramos Baca, K. J. Avila Godoy,

R.D. Suazo Barahona, G. R. Oliva Hernandez, G.
S. Henriquez Pérez, y N. D. Zelaya Sorto (Eds).
Manual esencial de fisiopatologia y farmacolo-

« Explicar los mecanismos fisiopatologicos
que desencadenan las manifestaciones

clinicas de cada tipo de malnutricion, gia. Tomo I (pp. 113-130). Religacion Press. http://
- Describir los métodos de restitucion o res- doi.org/10.46652/religacionpress.177.c217

triccion de alimentos utilizados como tra-

tamiento para los diversos tipos de malnu- °“"8“““‘

tricion.


http://doi.org/10.46652/religacionpress.177.c217
http://doi.org/10.46652/religacionpress.177.c217
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INTRODUCCION

Segln la OMS, existen aproximadamente 795
millones de personas que no disponen de alimentos
suficientes para poder llevar una vida saludable y
activa, la mayoria vive en paises en desarrollo, donde
el 12,9% de la poblacién estd subalimentada. El 25
de septiembre de 2015, la Asamblea General de la
ONU, en su nueva Agenda 2030 para el Desarrollo
Sostenible, expo-ne en uno de sus objetivos, poner fin
al hambre, lograr la seguridad alimentaria y la mejora
de la nutricién, y promover la agricultura sostenible.

La malnutricién estd definida como la nutricidn,
insuficiente o desequilibrada, a causa de una dieta
pobre o excesiva; es uno de los factores que mads
contribuyen a la carga mundial de morbilidad.

En las dlltimas décadas se ha observado un
incremento desmedido de la alimentacién deficiente
0 excesiva. Se observa en paises donde la cantidad
de alimento que se ingiere supera las necesidades
diarias y también en aquellos que sus habitantes
no suplen su necesidad caldrica, lo que de forma
indiscutible implica una comorbilidad importante
hacia otras patologias.

BASES FISIOLOGICAS

Generalidades

La nutricion se refiere al consumo de alimentos
en relacién con las necesidades dietéticas de un
organismo, una correcta nutricion es fundamental
para una buena salud, asi como una mala nutricién
puede:

. Inmunodeprimir el organismo.

. Aumentarlavulnerabilidad alas enfermedades.
. Alterar el desarrollo fisico y mental.

. Reducir la productividad. "234

La dieta de consumo no es sinénimo de nutricién,
ya que los nutrientes sélo adquieren importancia en
la medida en que sean bien digeridos, absorbidos
y metabolizados para liberar su energia quimica,
asi como para permitir un equilibrio térmico vy
energético, garantizando la funcién, el crecimiento y
la reproduccion celular.?

La malnutricion es un proceso inherente al

envejecimiento inducida por cambios fisioldgicos

141

que conllevan una menor sensacion de apetito v,
secundariamente, una menor ingesta de alimentos.*’

Fisiologia y metabolismo de macronutrientes

Para un correcto funcionamiento, el ser humano
necesita energia (proteinas, grasas y carbohidratos),
vitaminas, minerales y agua. Las necesidades de los
nutrientes especificos comprenden 9 aminodcidos
esenciales, grasos,
liposolubles, 10 vitaminas hidrosolubles, fibra dietética
y colina. La alimentacidon debe aportar también varias
sustancias inorganicas, incluidos cuatro minerales,

varios dcidos 4 vitaminas

siete oligoelementos, tres electrolitos y los ultra
oligoelementos.”

Requerimientos caldricos

La ingesta dietética no sélo cumple las necesidades
de energia, que proporciona
macronutrientes y micronutrientes esenciales para
mantener el funcionamiento de multiples procesos
vitales.

sino también

Los tres elementos del consumo de energia en los
adultos son el metabolismo basal, el efecto térmico
de la comida (energia requerida para la digestién y
la absorcién) y la energia para la actividad fisica. En
los nifios se requiere una ingesta adicional de energia
para mantener el crecimiento y el desarrollo."

Los requerimientos energéticos estimados (REE)
son los aportes dietéticos medios de energia que se
consideran que mantienen el equilibrio energético en
un individuo sano y dependen de la edad, el sexo, el
peso, la tallay el nivel de actividad fisica.”?

Los nutrientes que proporcionan aporte de energia
en la dieta son las grasas (9 kcal/g), los carbohidratos
(4 kcal/g) y las proteinas (4 kcal/g), a estos se les
denomina macronutrientes.”>"

El consumo basal de energia en adultos (BEE)
puede calcularse utilizando la ecuacién de Harris-
Benedict:

BEE (varones) = 66.47 + 13.75 (W) + 5.0 (H) - 6.76
(A) kcal/d

BEE (mujeres) = 655.1 + 9.56 (W) + 1.85 (H) — 4.68
(A) kcal/d

Donde W corresponde al peso en kilogramos; H
corresponde a la talla en centimetros y A, la edad en
afos.®
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. Alimento: es cualquier sustancia ingerida por el organismo que tiene como finalidad el mantenimiento de las
funciones vitales o generar en él una satisfaccion, sin alterar su normal funcionamiento."?

. Subalimentacidon: estado, con una duracién de al menos un afio, de ingesta de alimentos insuficiente para

satisfacer las necesidades de energia alimentaria.®

. Hambre: término que se utiliza como sinénimo de subalimentacién crénica.?

. Desnutricion: es definido como un rango de condiciones patolégicas que se produce como consecuencia de
una subalimentacién crénica, o de una absorcidn y uso biolégico deficientes de los nutrientes consumidos.
Se caracteriza por la falta de ingesta de proteinas y/o calorias y se asocia al déficit de vitaminas y minerales.?

. Emaciacion: es un indicador de desnutricion aguda que refleja un grave y reciente proceso que ha conducido
a una pérdida de peso sustancial. Usualmente suele ser el resultado del hambre a largo plazo y/o enfermedad

degenerativa.®

Composiciony absorciéon de los alimentos

Cada dia en el intestino delgado se absorben
hasta 100 g de lipidos, aminodcidos, iones y hasta 8
litros de agua (aunque la capacidad de absorcidon del
mismo sobrepase los 20 litros). En el intestino grueso
se absorbe aln mds agua y iones, pero muy pocos
nutrientes.”

Carbohidratos

Son una de las tres macromoléculas bioldgicas,
de todos ellas, la glucosa es la mas abundante y més
importante para los seres vivos ya que es el sustrato
para generar energia.'>®

La digestidon de los carbohidratos inicia en la boca,
mediante la a-amilasa salival, parte de esta enzima
es inactivada con el pH gdéstrico y, es en el duodeno
cuando en conjunto con la amilasa pancredtica
convierten los polisacdridos en oligosacdridos
(disacdridos y trisacdridos) y dextrinas libres. En el
borde en cepillo de las células epiteliales del intestino
delgado, las enzimas desdoblan los carbohidratos
parcialmente hidrolizados a monosacéridos.

De todos los monosacdridos obtenidos, la glucosa
es la de mas relevancia, esta es transportada junto
con el sodio por el cotransportador o simporte sodio-
glucosa (SGLT); una vez dentro de la célula, la glucosa
es transportada hacia los capilares por medio del
GLUT-2.13.16

Lipidos

Son macromoléculas biolégicas cuya caracteristica
principal es que son insolubles en agua. Cumplen las
funciones de ser almacén de energia, componentes

estructurales, hormonas,
mensajeros celulares 15

vitaminas, pigmentos vy

La digestion de estas moléculas ocurre en el
duodeno, por accién de la lipasa pancredtica, que
convierte a los triglicéridos en diglicéridos y acidos
grasos libres. El colesterol esterasa cataliza la hidrdlisis
de los ésteres de colesterol, los ésteres de vitaminas
liposolubles, fosfolipidos y también triglicéridos. '>'6

Enelintestino delgado, los lipidos son emulsificados
por accidon de los 4cidos biliares y, posteriormente
son convertidos en micelas, proporcionando de esta
manera una mayor drea de superficie para la accién
de las enzimas pancredticas.

Las micelas llegan el borde en cepillo de los
enterocitos, donde los lipidos difunden hacia el interior
de la célula. Ya en el interior del enterocito, los acidos
grasos toman dos rutas en funcién de su tamafio,
los que tienen menos de 10 dtomos de carbono son
transportados hacia la sangre portal y circulan como
dcidos grasos libres, mientras que los que tienen
de 10 a 12 atomos de carbono son esterificados a
triglicéridos, lo mismo que sucede con el colesterol.
Finalmente, ambos son empaquetados en forma de
quilomicrones para luego viajar por via linfatica antes
de llegar a la sangre.'®

Proteinas

Las proteinas son las macromoléculas mas diversas
que existen; su digestién inicia en el estémago
por accién la pepsina, la que hidroliza los enlaces
peptidicos presentes entre la fenilalanina y tirosina
con otros aminodacidos, de manera que los productos
son péptidos de diferentes tamafios.'? > 16



5|

La absorcion ocurre sobre todo en el duodeno y
yeyuno, y son necesarios por lo menos siete sistemas
de transporte y al menos cinco de estos necesitan
sodio. En sujetos sanos se absorben en poca cantidad
enelileon,dado que lamayor parte de los aminodcidos
libres se asimilaron mucho antes.

Alrededor de 50% de la proteina proviene de
los alimentos que se ingieren, 25% de las proteinas
presentes en los jugos digestivos y 25% de las células
de la mucosa descamadas, solamente 2 a 5% de la
proteina presente en el intestino delgado escapa de
la digestion y de la absorcion.'>®

El orden de alteraciones que evidencian el paso de
una desnutricidon aguda a crénica es:

1 Actividad Fisica

+ Del Crecimiento

1 Peso

12 Talla

+ Perimetro Cefdlico

Metabolismo de macromoléculas

Metabolismo de Carbohidratos

Glucdlisis

Constituye la ruta mds facil para la obtencion
de energia por la célula. En el metabolismo de
carbohidratos, generalmente es la primera via de
combustion. Consta de 10 reacciones enzimdticas
divididas en dos fases: preparativa y retributiva.”™

Gluconeogénesis

Es una ruta anabdlica que permite la sintesis de
glucosa a partir de precursores no glucosidicos. Con
esta ruta se suministra glucosa a los tejidos cuando
el aporte de la dieta o la glucemia no son adecuados.
Ademds, comparte las reacciones reversibles con
la glucdlisis y difiere en los pasos irreversibles.
Los precursores que utiliza son glicerol, lactato,
aminodcidos e intermediarios del ciclo de Krebs."

Glucogenogénesis

Si la dieta es rica en carbohidratos habrd una
gran cantidad de glucosa en sangre, este exceso de
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glucosa serd almacenado en forma de glucégeno en
el tejido muscular y el higado. Serd este Ultimo el que
almacene la mayor cantidad, debido a que posee la
enzima glucoquinasa, la cual convierte la glucosa en
glucosa-6-fosfato, que, al no ser inhibida por su propio
producto, posibilita almacenar grandes cantidades
dentro de la célula *®

Glucogendlisis

Cuando descienden los niveles de glucosa en
sangre, sobre todo horas después de los periodos
glucégeno
almacenadoy liberard moléculas de glucosa al torrente
sanguineo, mientras que el musculo degradard el
glucégeno cuando las necesidades energéticas no
sean cubiertas con la glucosa que se encuentra en la
sangre.”®

prandiales, el higado degradara el

Homeostasis de glucosa

Las células beta del pdncreas secretan insulina
y amilina en paralelo; las células alfa secretan
glucagdén, mismo que se inhibe por la secrecion de
insulina; la amilina inhibe la secrecion de insulina, y la

somatostatina inhibe la insulina y el glucagén™
Insulina

Inmediatamente después de consumir una comida
rica en hidratos de carbono, la glucosa absorbida
hacia la sangre induce una secrecién rdpida de
insulina. La insulina provoca la captacion rdpida, el
almacenamiento y el aprovechamiento de la glucosa
por casi todos los tejidos del organismo, pero sobre
todo por los musculos, el tejido adiposo y el higado."

La cantidad de insulina secretada entre las comidas
es insuficiente para propiciar una entrada importante
de glucosa dentro de las células musculares; sin
embargo, existen dos situaciones en
musculo consume mucha glucosa; una de ellas es el

las que el

ejercicio moderado e intenso, las fibras musculares
que se ejercitan se hacen permeables a la glucosa,
aun en ausencia de insulina, por la simple contraccién;
el segundo estado en el que el misculo consume
mucha glucosa son las horas siguientes a las comidas,
en esta fase, la concentracién sanguinea de glucosa
se eleva y el pancreas secreta mucha insulina, esta
insulina extra induce un transporte rdpido de la
glucosa al miocito, por tanto, este utiliza glucosa en
lugar de 4cidos grasos durante ese periodo."

Si el musculo no se ejercita después de una
comida, pero la glucosa se transporta en abundancia
a su interior, la mayor parte de ella se depositard como
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glucégeno muscular y no se emplea como sustrato
energético.”

Cuando termina una comida y la glucemia empieza
a descender hasta alcanzar cifras bajas, suceden
varios acontecimientos por los que el higado vuelve a
liberar glucosa a la sangre circulante:

. El descenso de la glucemia hace que el
pdncreas reduzca la secrecidon de insulina.

. La falta de insulina anula todos los efectos con
respecto al depdsito de glucégeno.

. Lafaltadeinsulina activa ala enzima fosforilasa,
que produce la degradacion de glucégeno a
glucosa fosfato. La enzima glucosa fosfatasa,
inhibida previamente por la insulina, se activa
ahora por la falta de la hormona y provoca la
separacion entre la glucosay el radical fosfato,
con lo que la primera puede difundir de nuevo
ala sangre™

Glucagén

Cumple funciones opuestas a las de la insulina,
la mds importante de ellas consiste en elevar la
concentracion sanguinea de glucosa." Los principales
efectos del glucagén sobre el metabolismo de la
glucosa consisten en:

. Degradacién del
(glucogendlisis).

glucégeno  hepédtico

. Aumento de la gluconeogenia hepética."

Quizds su efecto mds importante es la activacién
de la lipasa de las células adiposas; aumentando la
disponibilidad de &cidos grasos para su consumo
energético; ademds, de la inhibicién del depdsito
hepdtico de triglicéridos, impidiendo la extraccion
hepdtica de los 4cidos grasos de la sangre,
aumentando la cantidad de &cidos grasos disponible
para los demds tejidos del organismo."

Somatostatina

Es secretada por las células delta, casi todos los
factores relacionados con la ingestion de alimentos
estimulan la secrecién de somatostatina.”

La somatostatina efectos
inhibidores:

ejerce numerosos

. Actla localmente sobre los propios islotes de
Langerhans y reduce la secrecién de insulinay
de glucagodn.

. Reduce la motilidad del estémago, el duodeno
y la vesicula biliar.

. Disminuye la secrecién y absorcidn por parte
del tubo digestivo."”

La funcidn principal de la somatostatina es la de
ampliar el periodo durante el cual se asimilan los
nutrientes hacia la sangre.”

Metabolismo de Lipidos
Lipogénesis

Los triglicéridos desempefian funciones de
almacenamiento y reserva de energia, se sintetizan en
el reticulo endoplasmico liso (REL) de células adiposas
y hepédticas. Estos se almacenan en el citoplasma
de los adipocitos en grandes gotas o se incorporan
en vesiculas de secrecidén, en lipoproteinas, en el
intestino e higado, o leche en la gldndula mamaria."”

Lipdlisis

En condiciones de déficit de nutrientes se potencia
la lipdlisis:

. El primer paso para el catabolismo lipidico es
la hidrdlisis, por medio del triglicérido lipasa
intracelular, que origina como productos el
glicerol y tres dcidos grasos.”

. Los acidos grasos salen del adipocitoy se unen
en sangre a la albumina, esta se encarga de
transportarlos hasta los tejidos que requieran
energia; sitio en el cual los dcidos grasos serdn
oxidados en una via metabdlica denominada
beta-oxidacién, para producir grandes
cantidades de energia.”™®

« El glucagon y la adrenalina potencian la
actividad del triglicérido lipasa, favoreciendo
la lipdlisis; mientras que la insulina, potencia
una fosfatasa que desfosforila la lipoproteina
lipasa, bloqueando la lipdlisis.'”

. Otra fuente importante de dcidos grasos son
los fosfolipidos de la membrana celular, su
degradacion y sintesis son constantes.”®

. El glicerol también sale a la sangre, pues en el
tejido adiposono puede metabolizarse;alllegar
al higado se transforma en dihidroxiacetona
fosfato gracias a la actuacién del glicerol
quinasa y la glicerol-3-P deshidrogenasa.
La dihidroxiacetona fosfato puede entrar en
la gluconeogénesis hepdtica o seguir la via
glucolitica, sirviendo para la produccién de
energia. ®
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Metabolismo de proteinas

Sintesis proteica

Durante la formacion de proteinas, se forman
cadenas polipeptidicas, provenientes de la unién de
diferentes aminodacidos, estos polipéptidos una vez
sintetizados pueden ser procesados.’”

Protedlisis

La degradacion de las proteinas debe estudiarse
a dos niveles dependiendo de la localizacién del
proceso:

. En el tracto digestivo se procesan las proteinas
exdgenas, este proceso permite obtener
los aminodcidos en forma libre, necesarios
para sintetizar las proteinas propias.”® Se ve
favorecido por la fuerza desnaturalizante
del &cido clorhidrico estomacal, una vez
desnaturalizada la proteina, comienza la
hidrdlisis proteica, mediante rotura de enlace
peptidico.’®

En dicha fase se degradan las proteinas hasta
generar péptidos, dipéptidos y aminodcidos
libres,formas que puede absorber el intestino.'”
En el intestino delgado, los polipéptidos se
digieren mds por las enzimas proteoliticas del
pancreas y la mucosa intestinal; la tripsina, las
quimotripsinas y la elastasa. '

Figura 5-1 Acontecimientos durante el ayuno a corto plazo.
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. En el interior de la célula se realiza el recambio
proteico, es de utilidad para reciclar los
aminodcidos de proteinas que ya no son
Utiles para el organismo y generar nuevas
proteinas; también sirve para la eliminacion de
aminodcidos dafiados.”®

ADAPTACIONES METABOLICAS AL
AYUNO

El metabolismo energético en estados de ayuno,
sin tension fisioldgica, ha servido como un estdndar
con el cual se comparan las alteraciones metabdlicas
después de lesiones agudas y enfermedades criticas.

Un adulto sano requiere alrededor de 22 a 25
kcal/kg/dia, obtenidas de carbohidratos, lipidos y
proteinas. Estas necesidades pueden ser de hasta 40
kcal/kg/dia en estados de tensidn fisioldgica grave.

En el ayuno breve (<5 dias) la principal fuente de
energia se obtiene de la proteina muscular y de la
grasa corporal, siendo esta Ultima la mds importante.
El glucégeno almacenado en el higado es de
alrededor de 75 a 100 g; mientras que 200-250 ¢
son almacenados en el musculo estriado, miocardio
y musculo liso. Sin embargo, no se dispone de esta
gran fuente de glucégeno de forma sistémica, por
la deficiencia de glucosa-6-fosfatasa en el musculo.
Por lo anterior, las reservas en el higado se agotan en
aproximadamente 16 horas.

En ayuno a corto plazo se activan vias metabdlicas en el higado, cuya finalidad es mantener las concentraciones de glucosa en sangre. Los
acidos grasos son destinados a la 3B-oxidacion, mientras que el glicerol y los aminoécidos actian como sustratos para la gluconeogénesis; el
lactato y el piruvato producido en los tejidos periféricos también actian como sustratos gluconeogénicos. La importancia de la produccion
de glucosa radica en que esta es destinada para los tejidos que solo pueden utilizar la glucosa como combustible metabdlico, como el en-
céfalo. Imagen por: Luis Jose Ramirez adaptada en Biorender. Editada de: Brunicardi, F. C. (2014). Schwartz’s Principles of Surgery. McGraw-Hill

Education.
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Durante el ayuno, un adulto sano utiliza 180 g
de glucosa por dia, para mantener un metabolismo
6ptimo obligado. Esto lo realiza gracias a moléculas
como glucagén, cortisol, adrenalina, noradrenalina,
vasopresina y angiotensina Il, que favorecen la

glucogendlisis y gluconeogénesis.

Cada dia
significativas de proteinas

deben degradarse cantidades
(75 g/dia),

proporcionar el sustrato de aminodcidos para la

a fin de

gluconeogénesis hepatica; por lo tanto, se ocasiona
una protedlisis progresiva (ver figura 5-1).

En el ayuno prolongado (>6 dias) se reduce la
protedlisis sistémica a casi 20 g/dia y la excrecién
urinaria se estabiliza, gracias a la adaptacion de
dérganos vitales en utilizar cuerpos ceténicos como su
principal fuente de energia.

Figura 5-2 Acontecimientos durante el ayuno prolongado.

El encéfalo utiliza prioritariamente glucosa, no es
hasta el dia 24 de ayuno que los cuerpos cetdénicos se
vuelven la principal fuente de energia en este érgano.

Otro cambio importante en la inanicién prolongada
es la presencia de gluconeogénesis en los rifiones a
base de glutamina y glutamato. La lipdlisis juega un
papelcrucialenlosdostiposdeayuno, proporcionando
entre 150-200 g de 4cidos grasos para las funciones
energéticas y un pequefio porcentaje de glicerol como
fuente primaria para la gluconeogénesis hepdtica (ver
figura 5-2).

Cuando hay tension fisioldgica o lesidon, la
protedlisis, lipdlisis y gluconeogénesis, incrementan
de forma exponencial por un aumento en la
liberacion de cortisol, catecolaminas y moléculas
proinflamatorias.®

La marcada protedlisis y lipdlisis son las principales
responsables de las manifestaciones clinicas vy
fisiopatolégicas del marasmo y Kwashiorkor.

En ayuno prolongado se activan vias metabolicas en rifidn e higado cuya finalidad es mantener las concentraciones de glucosa en sangre.
Los acidos grasos son destinados a la 33-oxidacion, mientras que el glicerol y el esqueleto de carbono de las proteinas actian como sustratos
para la gluconeogénesis; el lactato y el piruvato producido en los tejidos periféricos también actian como sustratos gluconeogénicos. La
importancia de la produccion de glucosa radica en que esta es destinada para los tejidos que solo pueden utilizar la glucosa como combus-
tible metabdlico. Imagen por: Luis Jose Ramirez adaptada en Biorender. Editada de: Brunicardi, F. C. (2014). Schwartz’s Princi-ples of Surgery.

McGraw-Hill Education.
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ETIOLOGIA

Se clasifican como (ver tabla 5-1):
Primaria

Esta causa se presenta cuando obedece a un
aporte insuficiente de alimentos, sin otra enfermedad
de base que predisponga a un problema en la
absorcion de nutrientes. 561°

Secundaria

Causada por una enfermedad subyacente que
conduce a una ingestién o absorcién inadecuada.

Puede deberse a dafios metabdlicos o fisioldgicos,
episodios repetidos de diarreas,
infecciones respiratorias, o a la utilizacion excesiva de

por ejemplo:
nutrientes.>61°
Mixta

Se relacionan tanto la primaria como la secundaria,
el sinergismo entre ingesta inadecuada e infecciéon.5’

CAUSAS PRIMARIAS

. Falta de aporte energético

CAUSAS SECUNDARIAS

. Alteraciones en la absorcion
. Catabolismo exagerado
. Exceso en la excrecion de nutrientes

CAUSAS MIXTAS

TRASTORNOS POR DEFICIT

Existen diferentes formas de malnutricion
condicionadas por la intensidad de las deficiencias
nutrimentales, la severidad, la duracién, la edad,
las causas y la asociacion con otras enfermedades
nutricionales o infecciosas.” Dentro de ellas se
encuentran las siguientes:

Marasmo

Es la forma mds frecuente de malnutricidn, se
produce por un aporte insuficiente de todos los
nutrientes, especialmente de calorias. En esta
patologia se han agotado todos los depdsitos de grasa
del organismo, se observa pérdida de masa muscular
y el individuo estd severamente emaciado.345"7
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Factores de riesgo

El mayor riesgo de desnutricidn se produce desde
la concepcidn hasta los 24 meses de edad. El parto
pretérmino y el crecimiento intrauterino retardado son
las principales causas de bajo peso al nacer.”?

Fisiopatologia

Los cambios adaptativos son regidos por el sistema
enddcrino y buscan preservar la vida en condiciones
restrictivas graves, sacrificando y/o disminuyendo
la eficiencia de algunas funciones secundarias en
beneficio de las funciones vitales, la economia
energética se refleja con disminucién de la actividad
fisica y el metabolismo basal, con disminucidn de la

actividad de todos los érganos, tejidos y células.®

La mayor reduccién del gasto caldrico se logra con
el retardo en la actividad de la bomba Na+/K+ ATPasa
y su mecanismo de transporte, que en condiciones
normales consume un tercio de la energia basal, este
mecanismo de ahorro de energia produce el aumento
del contenido de sodio intracelular y el descenso del
potasio dentro de la célula.®

Otra forma de ahorro de nutrientes y energia,

caracteristico del marasmo, es la disminucién o
detencidn del crecimiento; cuando se ha prolongado
por varios meses, la recuperacién nutricional es
lenta, incluso con un manejo nutricional adecuado
y en ausencia de infecciones u otras patologias

agregadas.®
Cambios fisiopatolégicos

Metabdlicas: se presenta disminucion de la
actividad fisica, del metabolismo basal, de la actividad
de todos los érganos, tejidos y células; la replicacion
y la reparacion celular disminuyen, aumentando el
riesgo de translocacidon bacteriana en la mucosa

intestinal "

Hepadticas: el higado fabrica glucosa con menor
facilidad, aumentando la tendencia a la hipoglucemis;
se produce menos albuimina, transferrina y otras
proteinas de transporte, la capacidad de tolerar un
exceso de proteinas en la dieta y de excretar toxinas
disminuyen.®'"

La caquexia es una enfermedad por desnutricién
crénica, hay pérdida de la masa corporal magra
en presencia de inflamacién crénica sistémica, a
diferencia del marasmo, donde no hay inflamacién
sistémica."
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Gastrointestinales:
gdstrico y menos enzimas, se reduce la motilidad por
lo que las bacterias pueden colonizar el estémago y
el intestino delgado, provocando lesién de la mucosa
y la desconjugacion de las sales biliares, se altera la
digestién y la absorcion intestinal.™

se produce menos 4&cido

Renales: existe menor capacidad para eliminar el
sodio, lo que aumenta el riesgo de sobrecarga de
liquido.”?

Osteomusculares: la pérdida de
musculares estd acompafiada de pérdida de potasio,
magnesio, zinc y cobre.”?

proteinas

Hematoldgicas: la detencion del crecimiento

involucra la disminucién de las necesidades de

hierro, incluso se ha descrito anemia microcitica
refractaria al tratamiento, acompafiada de leucopenia,
neutropenia y anormalidades dseas, estas asociadas

a la ceruloplasmina.®

Inmunoldégicas: se altera especialmente la
inmunidad mediada por células, la respuesta habitual

a la infeccion puede estar ausente.”?

Imagen 5-3 Marasmo.

El marasmo es un tipo de desnutricion por deficiencia energética, lo
que concluye en un déficit caldrico total. Tomada de: Torun B. Etio-
logia, Epidemiologia, Fisiopatologia y Manifestaciones Clinicas de la
Desnutricién. 2nd ed. Guatemala; 2001.

Kwashiorkor

Es un trastorno dietético grave observado en nifios
entre los diez meses y los tres afios; se debe a la
malnutricion severa que incluye carencia de nutrientes
vitales bdsicos y un déficit importante de proteinas, se
acompafia caracteristicamente de edema abdominal y
de miembros inferiores. 2101819

El término Kwashiorkor inicialmente se utilizé en
Ghana, y es una palabra que literalmente significa

“enfermedad del nifio destetado”.
Factores de riesgo

La mala nutricion de la madre y las infecciones
durante el embarazo son factores frecuentes de
prematurez y desnutricién intra Utero, no es raro que
nifos nacidos en estas condiciones sean victimas de

prdcticas inadecuadas de alimentacion.®

Son factores que predisponen a la desnutricion
proteico caldrica primaria:

. Pobreza y escasa escolaridad de los padres.
. Carencias de sanidad ambiental

. El abandono de la lactancia materna y la
ablactacion temprana o muy tardia.

. El uso inadecuado de los suceddneos de la
leche materna.

. Las infecciones gastrointestinales frecuentes
en el nifio.%

La combinacion de una dieta baja en energia y
proteina, sumado a infecciones frecuentes digestivas
y respiratorias propicia un avance lento y progresivo
hacia una desnutricién grave.®

Fisiopatologia

En la desnutricién severa tipo Kwashiorkor
predomina el estrés oxidativo, el aumento en la
permeabilidad endotelial con paso de liquido hacia el
espacio intersticial, aumento del agua corporal total y

formacion de edema."” Pasa por tres etapas:

. Fase 1. escasez y déficit en las reservas
alimentarias, se instaura el problema; envuelve
los primeros dias de ingesta energética

depdsitos hepdticos de

glucégeno se comienzan a consumir con la

inadecuada, los

finalidad de mantener los niveles séricos de
glucosa, mientras que los lipidos tisulares son
liberados para oxidarse y ayudar a compensar
la pérdida de masa muscular.>"
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Fase 2: se caracteriza por un proceso
degenerativo del organismo, con escasas
manifestaciones de la enfermedad, es la etapa
de mayor morbimortalidad. El incremento en la
oxidacion de lipidos produce la generacién de
cuerpos ceténicos, al mismo tiempo el muisculo
esquelético y cardiaco son catabolizados
para generar sustratos necesarios para la
produccién de glucosa.

Fase 3: después de la inanicién prolongada,
ocurre la fase terminal, en la que cerca del 50%
de los depdsitos proteicos son diezmados,
el metabolismo de los lipidos ha declinado,
los niveles de cuerpos cetdnicos caen, y el
individuo se encuentra en peligro de muerte.>"°

Los cuerpos ceténicos son una fuente de energia
esencial para el sistema nervioso central debido a que
atraviesan la barrera hematoencefalica, sin embargo,

su produccién puede desarrollar una cetoacidosis.>"

Cambios fisiopatolégicos

Metabdlicas: la actividad de labomba de sodio-
potasio se reduce, y las membranas celulares
son mds permeables, con un aumento de sodio
intracelular y una disminuciéon del potasio y
magnesio intracelular.®

Hepaticas: la sintesis de proteinas se reduce
y se producen metabolitos anormales de
aminodcidos; la gluconeogénesis disminuye,
lo que aumenta el riesgo de hipoglucemia, el
metabolismo hepatico y la excrecidén de las
toxinas tiene ingresos menores, y la produccién
de energia a partir de sustratos tales como la
galactosa y la fructosa son mucho mdés lentos
de lo normal.®

Renales: la tasa de filtracion glomerular
disminuye, asi como la capacidad del rifién
para excretar el sodio, hay dcido en exceso, la
infeccidn del tracto urinario es comun.®

Gastrointestinales: la mucosa del intestino
delgado estéd atrofiada, la produccién de
enzimas digestivas y transportadores de
nutrientes en la membrana se reduce, la
motilidad intestinal disminuye al igual que la
proliferaciéon bacteriana luminal, la absorcién
de nutrientes es deficiente.®
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« Inmunoldgicas: las funciones inmunes estan
disminuidas, los drganos linfaticos estdn
atrofiados por células T.®

«  Cardiacas: hay fragil equilibrio de liquidos, la
disminucién del volumen sanguineo puede
comprometer la perfusion tisular.®

« Pancredticas: el pdncreas se atrofia, disminuye
la secrecién de lipasa, quimiotripsina, tripsina
y amilasa, lo que provoca alteraciones en
la digestién y absorcion de los lipidos, las
proteinas y los hidratos de carbono.®

« Endocrinolégicas: la insulina se reduce, los
niveles de la hormona del crecimiento se
incrementan, el factor de crecimiento similar
a la insulina 1 (IGF 1) se reduce, los niveles de
cortisol aumentan.®

« Cutdneas: la piel, la grasa subcutdnea las
gldndulas sudoriparas, lagrimales y salivales
se atrofian.®

. Neuronales: la falta de nutrientes durante los
periodos de maduracién del cerebro se asocia
a cambios bioquimicos y a modificaciones
en la mielinizacién y disminucién de los
neurotransmisores, del nimero de células y
del dcido desoxirribonucleico neuronal.®

Imagen 5-4 Kwashiorkor.

Recibe su nombre debido a situaciones en que los nifios mayores
dejan de recibir lactancia una vez que son ‘desplazados” nuevo her-
mano. Tomada de: Torun B. Etiologfa, Epidemiologia, Fisiopatologia
y Manifestaciones Clinicas de la Desnutricion. 2nd ed. Guatemala;
2001.
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KWASHIOKOR

Facie en luna llena.?

Sin datos relevantes

Queilosis y atrofia de las papilas de la boca.?

Cabello sedoso, quebradizo, delgado, opaco
y puede cambiar su color a castafio o rojizo
por la deficiencia de fenilalaninay edema
que comienza en los miembros inferioresy
superiores y luego hacia el centro del cuerpo
en forma de ascitis, la dermatosis no se pre-
senta en todos los casos, se suele presentar

en areas de friccién o presion, en forma de
parches pigmentados oscuros que se desca-
man con facilidad.?

Carencia en el crecimiento.?

Atrofia del miocardio, aumento del tamafio

ORGANO/SISTEMA MARASMO
CARA Facies simiesca.
Sequedad, palidez conjuntival, manchas de Bitot, edema
0JOS R
periorbitario.
Estomatitis angular, queilitis, glositis, gingivitis hemorrdgi-
BOCA : : b
ca, hipertrofia parotidea.
Piel flacida y arrugada, seca, hiperqueratosis folicular,
PIEL Y FANERAS h‘lper.e h|p/op|gmen.ta<:|on p'archea‘da, erosiones, mala
cicatrizacion de heridas, coiloniquia, placas ungueales
delgadas y finas, fisuras o crestas.
Emaciacion, especialmente en gliteos y muslos; signos
OSTEOMUSCULAR  de Chvostek o de Trousseau (hipocalcemia), deformida-
des por déficit de calcio, vitamina D o vitamina C.
CORAZON Bradicardia, hipotension, disminucion del gasto cardiaco,

vasculopatia de pequefios vasos.

GASTROINTESTI- . s
Infecciones a repeticion

NAL
SNC Retraso global del desarrollo, pérdida de reflejos rotulia-
no y aquileo, trastornos de la memoria.
HEMATOLOGICO Palidez, petequias, didtesis hemorrdgica
CONDUCTA Letdrgica, apética, irritable al ser explorado.

TRASTORNOS POR EXCESO

Obesidad

La obesidad es una enfermedad crénica vy
multifactorial, caracterizada por la acumulacién de un
exceso de grasa en un grado que provoca alteraciones
a la salud, la OMS define como obesidad un IMC igual
o superior a 30 m2/kg. El exceso de grasa puede
localizarse a nivel visceral (obesidad central) y ser
caracterizado porelaumento deltamafio delabdomen,
o en el tejido subcutdneo (obesidad periférica), esta
diferencia esimportante porque la obesidad central se
relaciona con una mayor probabilidad de desarrollar
complicaciones metabdlicas y cardiovasculares. 2627

del corazon, disminucion de la fraccion de
eyeccion, hipotension arterial, hipotermia,
pulso filiforme, ruidos cardiacos distantes.?

Diarrea liquida y con alimentos no digeridos,
olor fétido, en ocasiones tefiidas con sangre,
flatulencias, tendencia al vomito.2

Retraso global del desarrollo.

Anemia.

Apatia, irritabilidad, tristeza y sin apetito.?

Los nifios obesos sufren dificultad respiratoria,

mayor riesgo de fracturas, hipertensién,
presentan marcadores tempranos de enfermedad
cardiovascular, resistencia a la insulina y efectos

psicolégicos.

Factores asociados al desarrollo de obesidad

Factores ambientales: edad, ambiente obesogénico
en el hogar, clases sociales bajas de los paises
desarrollados, trabajos de menor cualificacién, ser
viudo o la maternidad en edades tempranas.?®
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Estilo de vida: consumo superior a las necesidades
diarias, hdbitos relacionados con el tamafio de las
raciones o el nimero de ingestas.?® El sedentarismo
tiene un impacto negativo en el desarrollo,
conduciendo a niveles de habilidades motoras muy
pobres.3°

Factores endocrinolégicos y metabdlicos:
alteraciones producidas en el eje hipotdlamo-hipdfisis
adrenal, hormona del crecimiento o hipotdlamo-
hipdfisis gonadal.?® La obesidad central contribuye a
los criterios de sindrome metabdlico; estos pacientes
se asocian a una mayor posibilidad de padecer
enfermedades cardiovasculares y muerte subita.?®

Factores genéticos: gen FTO y MC4R, el gen FTO
se relaciona con un mayor IMC, perimetro de la cintura
y niveles de insulina, triglicéridos y adiponectina, de
modo similar variaciones en el gen MC4R se relacionan
con un comportamiento alimenticio que favorece el
desarrollo de esta enfermedad. %

Trastornos  psiquidtricos: el padecimiento
psiquidtrico mds representativo en los pacientes
con obesidad es el trastorno por atracdn, el cual se
caracteriza por la presencia de atracones objetivos,
sin conductas compensatorias de cualquier tipo, se
sabe que estos individuos son impulsivos y tienen
baja respuesta a los tratamientos.®

Fisiopatologia

La obesidad ha sido asociada a afeccién
multiorgdnica (ver tabla 5-3) secundaria a una
perturbacién en el perfil secretor del tejido adiposo,
observando ast:

1. Una alteracion en el radio leptina/
adiponectina: en un contexto de
lipoinflamacidn, se observa un aumento de los
niveles séricos de leptina acompafia-dos de
una disminucién de adiponectina. La leptina
desempefia un papel inmunomodulador, la
adiponectina tiene actividad antiinflamatoria
y sensibilizante de insulina. El anterior
perfil secretor puede explicar en parte las
anormalidades metabdlicas asociadas a
la obesidad, como un estado que conlleva
inflamacién de bajo grado.3?

2. Citoquinas de perfil proinflamatorio
emitidas por macréfagos M1 o “clasicamente
activados” del tejido adiposo: citocinas
como el factor de necrosis tumoral alfa y la
interleucina IL-6 (ver figura 5-3) se encuentran
aumentados por infiltracion de monocitos
circulantes, atraidos por quimio atrayentes y
por proliferacién local. Recientemente se ha
sugerido que dicha proliferacién local a partir
de macrdéfagos antecede a la infiltracion.3?
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3. Secrecién de otras sustancias: factores del
complemento (factor D o adipsina) asociado ala
acumulacién de 4cidos grasos en el hepatocito
(ver figura 5-4), compuestos protrombdticos
(inhibidor | del activador del plasmindgeno) y
el angiotensindgeno.3?

La nutricion en los primeros 1000 dias de vida es
clave esencial para el desarrollo de desequilibrios
nutricionales tales como la obesidad, esto debido a
los efectos epigenéticos que se producen.

Figura 5-5 Factores liberados por el adipocito.
Se reconoce al tejido adiposo con funcién endocrino, capaz de
ejercer comunicacion con distintos érganos. Imagen por Luis José
Ramirez adaptada en Biorender. Editada de: Jameson, L. J.. (2018c).
Harrison Principios de medicina interna: Volumen 2.

Figura 5-6 Obesidad.

En condiciones de obesidad, el tejido adiposo se expande al cora-
z6n, higado y vasos sanguineos. La resistencia a la insulina generada
lo hacen un elemento clave para la comprensién del sindrome me-
tabdlico. NAFLD: enfermedad hepdtica grasa no alcohdlica. Imagen
por: Luis Jose Ramirez adaptada en Biorender
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APARATO CARDIOVASCULAR

. Hipertensién

. Insuficiencia cardiaca congestiva
. Varices

. Arteriopatia

SISTEMAENDOCRINO

. Sindrome metabdlico

. Diabetes tipo 2

. Dislipidemia

. Sindrome de ovario poliquistico

APARATO LOCOMOTOR

. Hiperuricemia y gota
. Lumbalgia
. Osteoartritis

ESFERA PSICOLOGICA

. Depresion / baja autoestima
. Estigmatizacién socia
. Alteracion de la imagen corporal

INTEGUMENTOS

. Celulitis
. Acantosis nigricans
. Estrias gravidicas

. Antrax
APARATO RESPIRATORIO
. Disnea

. Apnea obstructiva del suefio
. Asma

APARATO DIGESTIVO

. Enfermedad por reflujo gastroesofdgico
. Esteatosis hepatica no alcohdlica
. Colelitiasis

APARATO GENITOURINARIO

. Incontinencia por esfuerzo
. Glomerulopatia por obesidad

SISTEMA NERVIOSO

. Apoplejia
. Hipertensidn intracraneal idiopatica
. Demencia

TRATAMIENTO

Desnutricion

Segun la OMS, el tratamiento de la desnutricién
severa consta de tres fases®:

. Fase inicial: es un momento critico, con
énfasis en el tratamiento de la hipoglucemia,
la hipotermia, deshidratacién, la deteccién
y el tratamiento de la infeccién (si la hay), la
alimentacidn se inicia en este periodo y avanza
despuésdelaprimerasemana,yaquecomienza
la fase de rehabilitacion. Las deficiencias de
electrolitos y vitaminas se tratan a lo largo
de las fases iniciales y de rehabilitacién, con
la excepcién de la suplementacion de hierro,
la cual se retrasa hasta el comienzo de la
rehabilitacién.®

. Fase de rehabilitacion: tiene una duracidon
aproximada de dos a seis semanas, durante
esta fase se continua la atencién en casa.®

. Fase de seguimiento: el desarrollo fisico,
mental y emocional son monitorea-dos
después del alta.’

Se debe ser cuidadoso en el tratamiento de la
desnutricidon, ya que podria desarrollarse un sindrome
de realimentacidn, este se trata de un cuadro clinico
complejo, en el que se producen alteraciones en el
balance de fluidos, trastornos electroliticos tales como
la hipopotasemia, hipomagnesemia, hipofosfatemia,
déficits vitaminicos, retenciéon de sodio-agua vy
anomalias en el metabolismo hidrocarbonado,
proteico y lipidico.®®

Obesidad

Los objetivos en adultos con obesidad estdn
orientados a la pérdida y mantenimiento del peso
a largo plazo y a la mejora de las comorbilidades.
Las estrategias de intervencidon en obesidad tipo
| y obesidad tipo Il incluyen: una modificacién del
estilo de vida, promocién de hdbitos alimentarios
saludables, incorporacion del ejercicio como hébito y
apoyo con técnicas cognitivo-conductuales.?®
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CLASIFICACION INDICE DE MASA CORPORAL

(kg/m?)
Peso bajo <185
Peso normal 18.5-24.9
Sobrepeso 25.0-29.9
Obesidad 30.0 -34.9
Obesidad 35.0-39.9
Obesidad extrema >40

Cambios del estilo de vida

Se debe orientar a los pacientes a saber cudndo se
consume energia (hdbitos alimenticios), cuando se gasta
energia (actividad fisica) y cémo se incorpora dicha infor-
macidn en actividades diarias (terapia conductual).

Farmacoterapia

Se considera sobre todo en pacientes con obesidad
que presentan drganos o sistemas afectados, y en quie-
nes los cambios en el estilo de vida no han dado resul-
tado. Se dividen en bloqueadores de grasas del tubo
digestivo (disminuyen la absorcién) y en anorexigenos
(supresores del apetito).

Inhibidores de la absorcién

. Orlistat: inhibe de manera irreversible las lipasas
gastrointestinales, lo que reduce la digestion de
los lipidos.3®

Supresores del apetito

Actualmente los farmacos utilizados como anorexige-
nos son:

. Lorcaserina: estimula receptores de serotonina,
favoreciendo la secrecion de proopiomelanocor-
tina en el hipotalamo y produciendo saciedad.

«  Fentermina/topiramato: el topiramato bloquea
los canales de sodio dependientes de voltaje,
los receptores de glutamato y la anhidrasa car-
bdnica, y aumenta la actividad del GABA. La fen-
termina es un simpaticomimético que pro-mueve
la liberacién de noradrenalina. 3¢

. Naltrexona/Bupropion: estimulantes de melano-
citos alpha, reducen la ingestién de alimento.

CLASE DE OBESIDAD
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RIESGO DE ENFERMEDAD

_ Aumenta

| Alto

Il Muy alto

1] Extremadamente alto

Liraglutida: andlogo del péptido 1 semejante al
glucagon (GLP-1), inhibe el vaciamiento gdstrico
y la secrecion de glucagdn, estimula receptores
en el nucleo arqueado el hipotdlamo, reduciendo
la alimentacion.

Ideas Clave

La malnutricion engloba un conjunto de en-
tes que representan un estado patolégico de
distintos grados de severidad y que puede
manifestarse clinicamente de diferentes formas.

Los tipos de malnutricion pueden caracterizarse
por ser propias del exceso; o bien, de la
disminucién en el consumo de alimentos.

Los tipos de malnutricion mds representativos
son el marasmo y Kwashiorkor por deficiencia, y
la obesidad; por exceso en la alimentacidn.

Muchos  procesos metabdlicos se ven
involucrados durante la secuencia de sucesos
que ocurren a nivel bioquimico en los distintos
trayectos del cuerpo humano.

El requerimiento caldrico es la cantidad de
energia en calorias que un individuo necesita
diariamente.

Los trastornos por malnutricion se caracterizan
por ser dependientes de wuna etiologia,
principalmente asociada a varios factores
epidemioldgicos directos.

La malnutricion puede ser primaria, secundaria y
mixta.

Las causas de malnutricién primarias son afines a
la falta de recursos para obtener alimento.
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Las malnutricion secundaria se relacionan a pa-
tologias subyacentes (metabdlicas o fisiolégicas),
que implican una dificultad en la ingesta y la ab-
sorcion de alimentos.

Las causas de malnutricion mixta son una com-
binacion de las causas primarias y secundarias.

El marasmo, desencadenado por la inanicion,
implica una reduccién del gasto caldrico con el
retardo de la actividad de la bomba sodio potasio
ATPasa para poder ahorrar energia.

El Kwashiorkor, a diferencia del marasmo, pre-
senta pérdida principalmente de proteinas, pre-
dominando el estrés oxidativo, aumentando la
permeabilidad endotelial y provocando el edema
caracteristico de ésta enfermedad.

La obesidad implica lipoinflamacion, hipertrofia
de los adipocitos y disminucion de la sensibilidad

a la insulina, que a largo plazo podria ser precur-
sor en el desarrollo de diabetes mellitus.

;Qué es la malnutriciéon?

:Qué es nutricion?

:Coémo se dividen las causas de malnutricién?

;Qué son los requerimientos
estimados? ;Como se calculan?

energéticos

;Cémo se absorben los tres grupos de

macromoléculas de relevancia alimentaria?

;Qué cantidad de calorias aporta cada familia de
macromoléculas?

;Cudles son los
involucrados en el

procesos  bioquimicos
metabolismo de
macromoléculas? ;En qué situaciones se llevan
a cabo?

;Coémo se lleva a cabo la homeostasis de la
glucosa?

;Cudles son las adaptaciones metabdlicas en el
ayuno a corto plazo?

El alto contenido caldrico en la alimentacidn es el
desencadenante de la obesidad.

El manejo para pacientes con desnutricién con-
siste de tres fases.

La fase inicial del tratamiento de desnutricién es
el momento critico para tratar la hipoglucemia y
la deshidratacion, se inicia la alimentacion, con
restitucion de electrolitos y vitaminas.

En la fase de rehabilitacidn del paciente desnutri-
do se continda la atencién en casa y la restitucion
de electrolitos

Durante la fase de seguimiento de la desnutricion
se hace monitoreo del paciente.

Los objetivos en el paciente con obesidad son la
reduccion del peso y el mantenimiento de el mis-
mo, modificando el estilo de vida y promoviendo
hébitos saludables.

;Cudles son las adaptaciones metabdlicas en el
ayuno prolongado?

;Cudles son los mecanismos fisiopatolégicos
involucrados en el desarrollo de marasmo?

;Cudles son los cambios fisiopatoldgicos en cada
sistema en un paciente con marasmo?

;Cudles son los mecanismos fisiopatolégicos
generales del Kwashiorkor?

;Cudles son los cambios fisiopatolégicos
sistémicos en un paciente con Kwashiorkor?

;Cudles son los mecanismos fisiopatolégicos que
explican la obesidad?

;Cudles son los factores
desarrollar obesidad?

asociados para

;Como se trata cada una de las alteraciones del
estado nutricional?
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Casos Clinicos

Caso Clinico

Paciente femenina de 4 afios de edad, llega a consulta al Hospital Materno Infantil con su madre. Ella refiere que su hija
presenta diarrea, vomito y fiebre, acompafidndose de malestar general, adinamia y somnolencia de 5 dias de evolucion.
Ellas son originarias de una aldea de Reitoca, Francisco Morazan. Madre soltera de 23 afios con primaria incompleta. Es
su unica hija, nacié de manera prematura, refiere darle lactancia materna en ocasiones y, desde que nacid, la mayoria
del tiempo le da pequefios bocados de comida. Su alimentacién de siempre son granos bésicos (arroz, frijoles, maiz),
escasamente come carnes, lacteos, frutas y vegetales, por su situacién econémica. La madre menciona antecedente
de infecciones a repeticién que fueron tratadas en el CIS local de forma satisfactoria.

Cuando se realiza la exploracion fisica, la nifia esta irritable, con pelo seco y quebradizo, mucosas secas y palidas,
presencia de distensién abdominal, palpacion del higado 5 cm debajo del reborde costal y miembros inferiores con
edema maleolar. En la antropometria hay una baja talla y bajo peso para la edad, su perimetro cefélico es normal.

Conteste lo siguiente:

1.- ¢Cudl es la causa mds probable de su distensiéon abdominal?

2.- ;Qué tipo de desnutricion presenta la paciente? Justifique su respuesta.

3.- Fisiopatolédgicamente. ;Por qué presenta infecciones a repeticion?

4.- Mencione los factores de riesgo presentes en el caso clinico que condujo a la desnutricién de la paciente.

ACTIVIDADES

1.- Complete el siguiente cuadro de las manifestaciones clinicas diferenciales entre marasmo y Kwashiorkor:
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2.- Calcule el indice de masa corporal (IMC) de los siguientes pacientes y clasifiquelo:

Paciente masculino de 25 afios con una talla de 175 cm y un peso de 250 Ib

Paciente femenina de 30 afios con una talla de 155 cm y un peso de 158 Ib

Paciente femenina de 45 afios con una talla de 168 cm y un peso de 275 Ib

Paciente masculino de 18 afios con una talla de 183 cm y un peso de 174 Ib

Lépez L, Torres |, Gonzdlez E, Diaz A, Merlos S, Va-
lenza MC. Enfermedad pulmonar obstructiva créni-
ca severa y malnutricién: efecto sobre la sintomato-
logia y la funcién, Nutr Hosp. 2016; 33(2): 319-323.
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Trastornos del Sistema Digestivo

CONTENIDO
. Capitulo 6: Ulcera Péptica

« Capitulo 7: Ictericia

OBJETIVOS:

Al finalizar la unidad, el estudiante sera capaz de:

- Determinar las bases anatomicas y fisioldgicas gastrointestinales.

« Explicar los mecanismos fisiopatoldgicos por los cuales se produce una
enfermedad ulcerosa péptica.

« Inferir el tratamiento mds recomendado en pacientes que cursan con ulcera
péptica de diferentes etiologias.
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Resumen

La enfermedad ulcerosa péptica es un trastorno inflamatorio cronico de la
mucosa gastrica o duodenal. Esta condicion ocurre generalmente por un
aumento en los mecanismos agresores o disminucion de los mecanismos
protectores. Helicobacter pylori es la responsable de hasta 80% de los
casos, seguido por el consumo cronico de farmacos antiinflamatorios no
esteroideos (AINES). La principal manifestacion de una Ulcera péptica es el
dolor epigastrico de tipo urente. Otros sintomas asociados son: nauseas,
vomitos, anorexia y modificaciones del peso corporal. La Ulcera puede
complicarse y generar hemorragia digestiva alta, perforacion o estenosis
pildrica. El tratamiento ideal para una Ulcera péptica de cualquier etiologia
son los inhibidores de la bomba de protones, y estos siempre se incluirdn en
esquemas de tratamiento mas especificos de diferentes etiologias.
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INTRODUCCION

La ulcera péptica es una zona de excoriacion de la
mucosa gdstrica o intestinal causada sobre todo por la
accion digestiva del jugo gdstrico o de las secreciones
de la primera parte del intestino delgado.

En términos mds amplios, se conoce como
péptica a un grupo de
trastornos ulcerosos que afectan las regiones del
tubo digestivo proximal que se encuentran expuestas
a las secreciones de acido y pepsina. Se relaciona con
distintas etiologias, como el consumo de farmacos
y la infeccién por H. pylori. La enfermedad ulcerosa
péptica,
constituye un problema de salud crénico.

enfermedad ulcerosa

con sus remisiones y exacerbaciones,

BASES ANATOMICAS Y FISIOLOGICAS

Generalidades del tubo digestivo

Anatémicamente, la totalidad del tubo digestivo se
extiende desde la boca hastaelano,yalolargo de ese
recorrido se encuentran drganos que contribuyen a la
correcta ingestidn, digestion, absorcidon y excrecidon
de alimentos. Se divide en tres porciones:

« Porcién proximal: de la boca al estdmago.
Actia como una fuente para ingreso de los
alimentos.!

« Porcién media: del duodeno al ileon. Es el
sitio en donde tiene lugar la mayoria de los
procesos de digestiéon y absorcién.

« Porciéndistal: del ciego al conducto anal. Sirve
como canal de almacenamiento y eliminacién
de los desechos.!

La via digestiva esta dividida
estructuralmente por medio de anillos musculares

conocidos como esfinteres que restringen el reflujo de

funcional vy

contenido gastrointestinal; los esfinteres esofdgicos
superior e inferior, la valvula pilérica, la vélvula
ileocecal y los esfinteres anales interno y externo.

Histologia gastrointestinal

El sistema digestivo es en esencia un tubo con una
pared formada por 4 capas (ver figura 6-1)

1. Mucosa: compuesta por un epitelio de

revestimiento, la lamina propia y la muscular de
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la mucosa.? La mucosa tiene como funciones

principales:

« Produccion de moco que lubrica y protege la
superficie interna del canal alimentario.

« Secrecién de enzimas que degradan los
alimentos.

« Absorcién de los productos de degradacion
alimentaria.

- Mantenimiento de una barrera, impidiendo el
ingreso de agentes nocivos.?

2. Submucosa: compuesta por tejido conjuntivo
tejido
adiposo. Aloja los vasos sanguineos, los nervios,

denso irregular y conglomerados de

las estructuras responsables de la secrecidn
de enzimas digestivas y el plexo submucoso de

Meissner.?

3. Muscular propia: consiste en una capa interna
de células de musculo liso dispuestas en sentido
circular y otra capa externa dispuesta en sentido
longitudinal. Entre ellas se encuentra el plexo
mientérico de Auerbach.?

4. Serosa: es unamembrana que consiste en epitelio
plano simple (mesotelio) y una pequefia cantidad
de tejido conjuntivo subyacente. Algunos érganos
estan recubiertos por tejido conjuntivo, y en lugar
de llamarse serosa, se denomina adventicia.?

Figura 6-1 Capas histoldgicas del tubo digestivo.

El tubo digestivo desde el punto de vista histoldgico consta de cua-
tro capas que de la luz hacia el exterior son mucosa, submucosa,
muscular propia y adventicia o serosa. Imagen por: Luis Jose Ramirez
adaptada en Biorender. Editada de: Pawlina, W., & Ross, M. H. (2020).
Ross. Histologia: texto y atlas: Correlacion Con Biologia Molecular Y
Celular. LWW.
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Anatomia del Estomago

En el adulto el estdmago mide 25 cm
longitudinalmente, y tiene una capacidad de 1000 a
1500 cm?. Tiene una forma de J con dos caras, una
anterior y otra posterior; y dos curvaturas, una mayor
y una menor.

Se divide en 4 porciones o partes: el fondo y el
cuerpo, un orificio o extremo superior llamado cardias,
y otro inferior, la porcién pildrica.3*

La pared del estémago estd formada por las
mismas 4 capas de todo el tubo digestivo. La mucosa
cuenta con células que producen moco, HCl y
enzimas digestivas. Ademds, esta mucosa presenta
una serie de pliegues longitudinales que aumentan la
superficie.3*

El estémago tiene una vasta irrigacién sanguinea,
dada por la coronaria gastrica superior, la coronaria
gdstrica inferior y las gdstricas cortas; todas ramas
del tronco celiaco. El flujo sanguineo es un factor
protector de la mucosa gdstrica.

Figura 6-2 Glandula gastrica.

La Glandula Oxintica

De acuerdo a los tipos de glandulas encontradas
en su mucosa, el estdmago se divide en tres regiones:
cardial, pildrica y fundica.?

La region mds grande es la fundica, y serd en esta
zona en donde se llevard a cabo toda la produccién
de HCI, especificamente por las células parietales
localizadas a nivel de las glandulas oxinticas (findicas)
del estémago.?

Las células que conforman la glandula oxintica son
(ver figura 6-2):234

« Células mucosas del cuello: secretan moco y
bicarbonato.

« Células parietales: secretan HCI
intrinseco.

y factor

El recubrimiento estomacal esta formado por células secretoras de moco, que se introducen en grado variable en las glandulas géstricas. Estas
células también producen bicarbonato ya que poseen la enzima anhidrasa carbdnica. Dentro de las glandulas gastricas se encuentran las
células oxinticas o parietales, cuya funcion es producir dcido clorhidrico y factor intrinseco. Las células parietales producen pepsindgeno, la
forma inactiva de la pepsina, una enzima proteolitica. Imagen por: Luis Jose Ramirez adaptada en Biorender. Editada de: Pawlina, W., & Ross, M.
H. (2020). Ross. Histologia: texto y atlas: Correlacién Con Biologia Molecular Y Celular. LWW.
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«  Células principales: secretan pepsindgeno y
lipasa gdstrica.

. Células enteroendocrinas:

»  Células enterocromafines liberadoras

de serotonina.

»  Células similares a enterocromafines
liberadoras de histamina.

. Células madre indiferenciadas

Las gldndulas del antro pildrico poseen células G
y células D, productoras de gastrina y somatostatina,
respectivamente. Estas participan también en la
regulacion de la secrecidn de 4cido.?*

La Célula Parietal

Las células parietales se encuentran en la parte mds
profunda de toda la glandula. Son células grandes,
triangulares y con el vértice dirigido hacia la luz de la
glandula.?

Estas células poseen un extenso sistema de
canaliculos intracelulares, al igual que un sistema
membranoso tubulo-vesicular muy complejo en donde
se almacenardn bombas protdnicas activas.? Posee
receptores para colecistoquinina (CCK-2), histamina
(H,) y acetilcolina (M,), encargados de regular la
produccién de HCI (ver figura 6-2).2

Fisiologia Gastrica

El tubo digestivo tiene dos funciones bdsicas:
asimilacién de nutrimentos y eliminacion de sustancias
de desecho. Para que esto ocurra, €s necesario que
las tres fases de la secrecion gdstrica se lleven a cabo
(ver figura 6-3):3

Fase Cefalica: tiene lugar antes de la in-gesta de
alimentos. Se debe a la visidn, el olor, el tacto o el
gusto de los alimentos. Las sefiales nerviosas que
desencadenan esta fase pueden originarse en la
corteza cerebral o en los centros del apetito de la
amigdala o del hipotdlamo, se transmiten desde los
nucleos motores dorsales de los nervios vagos y
después a través de estos nervios hacia el estémago.
Esta fase suele aportar el 30% de la secrecidn
gdstrica.t

Fase gastrica: cuando los alimentos penetran en
el estdmago excitan los reflejos vago-vagales que
comunican estdmago y encéfalo, los reflejos entéricos
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locales y el mecanismo de la gastrina. Todos esos
mecanismos estimulan la secrecién de jugo gdstrico
durante varias horas. Esta fase representa el 60% de
la secrecién gdstrica total.*

Intestinal: la presencia de alimentos en el duodeno
induce levemente la secrecidon de jugo gastrico;
probablemente, debido a la pequefia cantidad de
gastrina liberada por la misma mucosa duodenal.
Supone aproximadamente el 10% de la secrecidon
gdstrica.?

Figura 6-3 Fases de la secrecion gastrica.

La fase cefélica de la secrecion inicia cuando se piensa, huele o prue-
ba la comida, esta fase es en la que se produce mayor cantidad de
4cido por unidad de tiempo, pero es la de menor duracion; cuando
la comida llega al estémago inicia la fase gastrica que es estimula-
da por péptidos, la distension gastrica y la acetilcolina, misma que
estimula la secrecion de gastrina. Finalmente, la fase intestinal inicia
cuando el quimo pasa hacia el intestino delgado y continda mientras
se encuentre en el intestino proximal. Imagen por: Luis Jose Ramirez
adaptada en Biorender Editada de: Hall, J. E,, & Guyton, A. C. (2021b).
Tratado de fisiologia médica.

Regulacidn de la Secrecién de Acido Clorhidrico

La estimulacién e inhibicién de la secrecidén se
muestra en la figura 6-4.

Estimulacion de la secrecién
Gastrina

Considerada como el mayor estimulador endocrino
de la secrecion dcida. La gastrina se secreta a partir de
las células G en el antro estomacal, intestino delgado
y pancreas, llega a las células parietales mediante la
circulacién secretada por 3 principales estimulos:
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«  Aumento del pH>3 por presencia de alimentos.

. Presencia de proteinas y aminodcidos en el
bolo alimenticio.

. Distension gdstrica por liberacién del péptido
liberador de gastrina (GRP) a través del plexo
de Meissner.

Una vez producida la gastrina, esta entrard en
contacto con los receptores CCK-2 de la célula parietal
y asi, favorecer la produccion de HCI.

Histamina

Es el principal estimulador paracrino de la secrecién
de 4cido. Se sintetiza a nivel del ndcleo tuberomamilar
y ndcleo posterior del hipotdlamo, luego se almacena
en las células similares a enterocromafines (ECL),
manteniendo cierta cercania con las células parietales.

El estimulo principal para la liberacién de histamina
se dard justamente al momento en que ocurra la fase
gdstrica, ya que las ECL poseen receptores CCK-2
de gastrina. Finalmente, la histamina tendra un papel
como intensificador del proceso de secrecién de HCI,
ya que actuara a nivel de los receptores H, localizados
en la célula parietal.

Acetilcolina

Es el principal estimulador neurocrino de la

secrecién dcida. Es liberada por las terminaciones
nerviosas como resultado de la estimulacion vagal
que genera la distencion estomacal en presencia de
alimento.

Figura 6-4 Control de la secrecion de acido gastrico.

Las tres principales sustancias encargadas de estimular la secrecion
de HCl son la gastrina, histamina y acetilcolina. La somatostatina es
un inhibidor fisiolégico de la secrecion de cido clorhidrico y su se-
crecion es inhibida cuando hay infeccién de acido gastrico, favore-
ciendo asi la hipergastrinemia. Imagen por: Luis Jose Ramirez ada-
pata-da en Biorender Editada de: Jameson, L. J. . (2018¢). Harrison
Principios de medicina interna: Volumen 2.

Inhibicion de la secrecion

Aunque el quimo estimula ligeramente la secrecién
gdstrica, paraddjicamente puede inhibirla en otros
momentos.* Esta inhibicion obedece, al menos, a tres
factores principales:

Secretina

Es producida por las células S, situadas en la parte
profunda de las gldndulas duodenales. La secrecién
de esta hormona se incrementa por los productos de
digestién proteica y por el acido gdstrico que bafia
la mucosa duodenal.® Una vez liberada, la secretina
tendra dos funciones principales:

. Estimular la secrecidn

bicarbonato para neutralizar la acidez.®

pancredtica de

« Aumentar la contraccidon del esfinter pildrico
para evitar reflujo.®

Somatostatina

Es secretada por las células D de los islotes
pancreadticos y por las células D similares en la mucosa
del tubo digestivo.® Su secrecién es estimulada por el
acido que entre a la mucosa intestinal y tendra funcidn
paracrina al inhibir la secrecién de gastrina por parte
de las células G, actuando en receptores SST2.
También inhibe la secrecion exocrina pancredtica, la
de las células ECL e incluso puede llegar a bloquear
directamente a las células parietales.®

Prostaglandinas

Se ha demostrado la existencia de receptores
EP que cumplen distintas funciones a lo largo del
tracto digestivo. La mayoria de las células corporales
producen prostaglandinas, siendo la mas importante
la PGE-2. Esta ultima ejerce efectos citoprotectores
en muchos aspectos de la funcién gdstrica, incluidos:

«  Aumento en produccién de mocoy bicarbonato
en las células mucosas superficiales y células
mucosas del cuello (EP,).®

. Disminuye la liberacién de histamina en las
células ECL (EP,/EP,).®

. Inhibicion directa de secrecion 4cida en la
célula parietal (EP,).°

. La
siguiente a una lesién o agresion (EP,/EP,).®

prevencion de vasoconstriccion sub-
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Pasos en la Secrecién de Acido Clorhidrico

La secrecidén de 4cido clorhidrico se lleva a cabo en
las células parietales, por la actividad de la bomba H*/
K* ATPasa (ver figura 6-5), el proceso es el siguiente:

1. Elaguadentrodel citoplasma se puede disociar
en H"y OH', formando con CO,, bicarbonato
(HCO3), o se une directamente al CO, para
convertirse en acido carbdnico, y luego en H+
y HCO,.

2. Estos iones H+ formados, se secretardn hacia
los canaliculos de la célula parie-tal, donde se
intercambiardn por iones K+ gracias la bomba
H*/K" ATPasa.

3. Simultdneamente, habrd iones K' trans-
portados a la célula parietal por la bomba
Na*/K* ATPasa en el lado basolateral de su

membrana.

4. El bombeo de H* al exterior de la célula por la
bomba H/K" ATPasa permite que se acumule
OH" y se forme HCO, a partir de su unién
con el CO,. Esta reaccidn es catalizada por la
anhidrasa carbdnica.

5. EI HCO, es eliminado a continuacion hacia el
liquido extracelular en intercambio por iones
de CI, luego este atraviesa todo el citoplasma
celular para ser transportado por canales
ionicos hacia los canaliculos de la célula

parietal; uniéndose al H* para formar &cido

clorhidrico (HCI).

6. Finalmente, el 4acido clorhidrico es liberado

hacia el lumen estomacal a través de los

canaliculos de la célula parietal.

FISIOPATOLOGIA

La Ulcera se define como rotura en la superficie
de la mucosa con un tamafio mayor de 5 mm, que
penetrard como minimo la muscular de la mucosa; en
caso de no hacerlo, se denominard como erosion. 3

La enfermedad ulcerosa péptica es un trastorno
inflamatorio crénico que afecta la mucosa gdstrica
y duodenal; la variante mds frecuente es la Ulcera
duodenal seguida de la Ulcera gdstrica.' Las causas
mds frecuentes son la infecciéon por Helicobacter
pyloriy los AINES. 3
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Figura 6-5 Mecanismo de la secrecion de acido.

El 4cido clorhidrico se forma en las proyecciones vellosas del interior
de los canaliculos de la célula parietal, después es conducido hacia el
exterior. La principal fuerza impulsora para la secrecion de &cido clor-
hidrico por las células parietales es una bomba de hidrégeno-potasio
(H*-K*-ATPasa). Imagen por: Luis Jose Ramirez adaptada en Biorender
Editada de: Hall, J. E, & Guyton, A. C. (2021b). Tratado de fisiologia
médica.

La ulcera péptica se debe a un desequilibrio entre
los factores agresores y protectores de la mucosa
gastrointestinal (ver figura 6-6). Dependiendo de la
intensidad del desequilibrio, inicialmente se desarrolla
una gastritis y en casos mds graves ocurre ulceracion,
pudiendo coexistir o no ambas lesiones. ’

Factores protectores

Elementos preepiteliales: este nivel comprende la
capa de moco y bicarbonato producido por las células
mucosas de superficie y mucosas de cuello, estas
sustancias actian como una barrera fisicoquimica
contra el &acido clorhidrico. La prostaglandina E2
estimula la produccién de moco y bicarbonato. En
el duodeno son las glandulas de Brunner las que
producen el bicarbonato por estimulacién del plexo
de Meissner.

Elementos epiteliales:

«  Reparacion y restitucion epitelial mediado por
los factores de trefoil (trébol); en el estémago
se han identificado tres tipos TFF-1, TFF-2 y
TFF-3. Las células principales y mucosas de
cuello son los principales sitios de sintesis
y se expresan en los sitios de lesion; el TFF-
2 se considera respuesta temprana y TFF-3
una respuesta tardia. En la restitucién también
participa el factor de crecimiento epidérmico,
factor de crecimiento transformante ay By
factor de crecimiento de fibroblastos.
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Figura 6-6 Agentes protectores y lesivos de la mucosa gastrica.

Los factores protectores se clasifican en preepiteliales, epiteliales y subepiteliales. El nivel preepitelial estd conformado por mocoy bicarbonato,
laintegridad de este nivel corre a cargo del nivel epitelial, que lo conforman el epitelio y sus uniones estrechas que impiden la entrada de acido
en la mucosa, asi como el moco y bicarbonato que producen, pero ninguno de los dos niveles anteriores funciona sin el nivel subepitelial, el
cual lo constituye la vasculatura, la cual aporta nutrientes y lleva los productos de desecho celular impidiendo su acumulaciéon y evitando asi la
lesion epitelial. Los factores nocivos incluyen sustancias exégenas y endogenas, dentro de las primeras el alcohol, medicamentos y microorga-
nismos, las segundas incluyen el HCl, la pepsina y sales biliares. Un desequilibrio entre estos factores origina una enfermedad ulcerosa péptica.

Imagen creada en Biorender por Jose Ramirez

. Angiogénesis que ocurre al mismo tiempo
que la reparacion tisular y estd mediado
por prostaglandinas y factor de crecimiento
endotelial vascular.

Elementos subepiteliales: los vasos sanguineos
son los que tienen el rol mas importante al servir como
medio de transporte de nutrientes y productos de de-
secho, ademads se ser una fuente especial de prosta-
glandinas. Las prostaglandinas son las encargadas de
estimular los mecanismos protectores.” &

Factores agresores

Sustancias endégenas:

. Acido clorhidrico: es el denominador comun
de la fisiopatologia de la enfermedad &cido-
péptica, ya que sin HCl no puede existir dafio
de la mucosa géstrica.

. Pepsina: producido por las células principales
en forma de pepsindgeno y en presencia de
HCl se convierte en pepsina, una enzima
proteolitica.?

. Sales biliares: en muchos casos el reflujo biliar
secundario a un cierre incompleto del piloro
causa gastritis con potencial ulceracion.®

Sustancias exdgenas:

Helicobacter pylori: es un bacilo gramnegativo
curvo, microaerofilico, posee de 2 a 6 flagelos y
coloniza principalmente el antro gdstrico, sitio donde
se encuentra la mayor cantidad de células parietales.
Es la Unica bacteria capaz de vivir en el estdmago
y puede llegar a causar infecciones que producen
gastritis, Ullceras y hasta céncer de estémago (ver
figura 6-7).

La cascada de mecanismos que llevan a la
formacion de una ulcera por H. pylori serd la siguiente:

1. La bacteria ingresa al organismo y se alojara
en las zonas de menor acidez gdstrica.

2. Una vez en el estémago empieza a producir
ureasa, enzima que convierte la urea y el CO,
en amoniaco, sustancia que amortigua el pH
gastrico.

3. Cuando el ambiente sea dptimo la bacteria
empieza a adherirse a la mucosa por medio de
lipopolisacdrido de su membrana celular.

4. Una vez adherida liberard un conjunto de
proteasas,
(vacA),
atacan directamente

mucinasas,
vacuolizante A
enzimas

lipasas y citotoxina
las primeras tres
las células
epiteliales y vacA estimulard la formacion de
vacuolas almacenadoras de agua llevando a
inflamacién de la mucosa y muerte celular.
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Finalmente, la citotoxina asociada al gen A
(cagA) se adhiere al epitelio, destruyendo el
citoesqueleto y aumentando la produccién
de IL-8, lo que conduce a una inflamacién y
posterior muerte celular.

Tabaco: la nicotina aumenta la produccion
de acido gdastrico, favorece el reflujo biliar y
produce vasoconstriccion.

Figura 6-7 Interacciones hospedero-Helicobacter pylori.
El amoniaco producido por accién de la ureasa dafa las células de la mucosa gastrica, asi mismo las islas de patogenicidad cagA y vacA ge-
neran lesion epitelial, a la vez activan el sistema inmunolégico creando un estado inflamatorio que lesiona a un mas a las células epiteliales.
Imagen tomada de Biorender traducida por Jose Ramirez.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Manifestaciones clinicas

El cuadro clinico cldsico observado en la Ulcera
péptica varia de acuerdo a la localizacién de la lesién
(ver tabla 6-1); el resto de los casos suelen ser asinto-
maticos ."2

Complicaciones

Por orden de frecuencia, las complicaciones pre-
sentadas pueden ser hemorragia, perforacién, pene-
tracion a érganos vecinos y la estenosis pilérica.

Hemorragia: se presenta en un 25% de los ca-
sos en forma de hematemesis, melenas o he-
matoquecia y rara vez como anemia.
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AINES: al inhibir la sintesis de prostaglandinas
disminuye del flujo sanguineo, la produccién de
bicarbonato y moco, y finalmente el recambio
epitelial. 1°

Las especies de H. Pylori que expresen CagA
aumentardn de 2-5 veces la incidencia de cancer
gdstrico, ya sea adenocarcinoma o linfoma tipo MALT.

Perforacidn: consiste en la aparicién de dolor
epigdstrico subito, intenso, que puede irradiar
a espalda o al resto del abdomen, con contrac-
tura muscular, silencio a la auscultacidon y signo
de des-compresidn positivo. Tiene una morta-
lidad entre el 10 y el 40%, es la complicacién
mads peligrosa.

Estenosis pildrica: es secundaria a procesos
de cicatrizacidn y retraccion de las Ulceras.

Es mds frecuente en varones y en edad avanzada.
Se manifiesta como nduseas, anorexia, vomitos y des-
nutricién.”
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TABLA 6-1 DIFERENCIAS CLINICAS ENTRE ULCERA DUODENAL Y GASTRICA

CARACTERISTICAS

ETIOLOGIA

SINTOMATOLOGIA

ULCERA DUODENAL

La Infeccién por H. pylori es responsable del 90-95%
de los casos, el 5% restante se atribuye al consumo de
AINEs.

El 50-70% de los casos presentan dolor urente localiza-
do en epigastrio, que aparece entre 1y 3 horas después
de la ingesta y suele aliviarse con alcalinos o con una
nueva ingesta; este dolor puede despertar al paciente
por la noche. Otros sintomas son nduseas, vomitos,
anorexia.

Episodios de dolor epigdstrico con predominio de ho-
rario en la farde y noche debido a la secrecion acida

ULCERA GASTRICA

La Infeccién por H. pylori es responsable del 70-80% de
los casos, el 25% se atribuye al consumo de AINEs.

El 50% de los casos presentan dolor epigdstrico urente
que se desencadena con la ingestion de alimentos. El
resto suelen ser asintométicas, hasta que se genera
una complicacidn.

Puede presentar sintomas del sindrome neoplasico,
anorexia y pérdida de peso; orientando una ulcera ma-
ligna.

La secrecion de dcido, gastrico basal tiende a ser nor-

aumentada.

Diagndsticos Diferenciales

Enfermedad por
(ERGE): se produce por reflujo patoldgico del
contenido gdstrico al eséfago por relajacion
del esfinter esofdgico inferior; produciendo
dolor urente.

Reflujo Gastroesofagico

Sindrome de Zollinger-Ellison: se caracteriza
por presencia de debido a la
hipersecrecién ectépica tumoral de gastrina,
con la consecuente hipersecrecién de acido
clorhidrico.”

Ulceras

Lesiones Gastricas por Estrés (LGE): entre
estas se diferencian las Ulceras de Cushing
que aparecen en personas con lesidn, cirugias
por
excesiva de acido gdstrico por la estimulacidn

o tumores intracraneales, secrecion
de los nucleos vagales.™ Las ulceras de Curling

aparecen en quemaduras graves."

Cancer Gastrico Hereditario Difuso (CGHD):
se presenta con anorexia, pérdida ponderal,
dolor epigdstrico, emesis y desarrollo de masa
abdominal. '®

Sindrome de Boerhaave: también llamada
perforacién esofdgica espontdnea o rotura
postemética del esdfago. Se produce por
aumento brusco de
durante el vémito, el parto, convulsiones, tos o

risa prolongada.'®

la presion abdominal

Diagnéstico de Ulcera péptica

Deteccién de la llcera: la endoscopia
constituye el método mds sensible y especifico
para estudiar una dllcera péptica.® Ademas
es la exploracién mds rentable y permite

excluir lesiones malignas.”? En casos donde

mal o estar disminuida.

la endoscopia este contraindicada, se recurre
a la radiografia baritada, sin embargo, su
sensibilidad es menor y no permite la toma de
biopsias, ni la terapéutica. ®

« Deteccion de infeccion por H. pylori: se
detecta en el examen histoldgico de las
biopsias gdstricas, la tincién de plata de
Warthin-Starry es el método de tincién mds
sensible.?? Es posible aislar la bacteria en un
medio de cultivo. Se puede realizar un test de
ureasa rapida, que tiene sensibilidad entre el
75% vy el 95% o un test de urea en aliento, este
dltimo consiste en la ingesta de una comida
con urea marcada con carbono 13 o 14; la hora
siguiente se examina el aliento en busca de
dioxido de carbono, indicando la actividad
bacteriana.?®> Otros métodos incluyen la
serologia y detecciéon de antigenos en heces,
que son menos sensibles.??

La hemorragia y la perforacién se relacionan con la
ingesta de AINE.® Esto se debe a la inhibicién de la
COX-1.

FARMACOLOGIA DE LA ENFERMEDAD
ULCEROSA PEPTICA

Tratamiento de la Ulcera péptica

Los inhibidores de la bomba de protones; farmacos
que inhiben la acidez intragdstrica, son los farmacos
mds utilizados en los trastornos &cido-pépticos, y
necesitan un ambiente dcido para llevar a cabo su
funcién; otro grupo farmacoldégico de importancia en
el manejo de la ulcera péptica son los protectores
de la mucosa; el mecanismo de accidn, reacciones
adversas y otros datos de interés, se describen en la
tabla 6-2 y 6-3. Para comprender el mecanismo de
accion de estos fdrmacos, es importante conocer su
sitio de accién (ver figura 6-8).



Ahora que las preparaciones intravenosas de IBP
estan disponibles, existe cierta preocupacién sobre
el riesgo de neumonia secundaria a la colonizacidon
gastrica por bacterias en un medio alcalino. En este
contexto, el sucralfato parece proporcionar una
profilaxis razonable contra el sangrado sin aumentar
el riesgo de neumonia por aspiracion.?
acido

Otros fdrmacos

antagonistas muscarinicos M,, como la piperenzepina

protectores son los

y la telenzepina; estos farmacos pueden reducir la
produccién de acido basal en un 40-50%. Se cree que
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estosfarmacos suprimenla estimulaciéon neuronaldela
produccion de dcido bloqueando los receptores M, de
las células ganglionares del sistema nervioso entérico
(ENS). Son poco eficaces y producen muchos efectos
anticolinérgicos como agitacion, estrefiimiento, vision
borrosa, sequedad de boca y retencidn urinaria.?*

La supresion de acido por el uso de IBPs permite la
cicatrizacién de las Ulceras duodenales en 4 semanas
y las gdstricas en 8 semanas, en aquellos pacientes
sin infeccidn por H. pylori.*®

Figura 6-8 Mecanismo de accion de los farmacos usados en la enfermedad ulcerosa péptica.

Por su mecanismo de accion, se pueden clasificar los farmacos empleados en la enfermedad ulcerosa péptica en: formacos inhibidores de la
acidez y farmacos protectores de la mucosa. Los mecanismos de accién de las algunas familias de farmacos estan destinados a contrarrestar los
estimulos para la secrecion de acido; los antagonistas muscarinicos suprimen los efectos de la acetilcolina en los receptores M, o M., los antihis-
taminicos bloguean la accién de la histamina en los receptores H,. Otras familias estimulan los factores protectores de la mucosa; los analogos
de prostaglandinas como el misoprostol y sustancias creadoras de polimeros como el sucralfato. Los inhibidores de la bomba de protones
actuan inhibiendo la bomba H*/K* ATPasa, lo que impide la formacion de HCl; son la familia més utilizada, debido a que suprimen la actividad
de la bomba a pesar de que las sustancias que la estimulan se encuentren presentes. Finalmente, cuando la etiologia es H. pylori, debe ma-
nejarse la infecciéon con tera-pias triples o cuddruples que incluyan inhibidores de bomba y antimicrobianos como amoxicilina, metronidazol,
claritromici-na o levofloxacina. Imagen por: Luis Jose Ramirez Editada de: Goodman, L. S. (2019). Las bases farmacoldgicas de la terapéutica.
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TABLA 6-2 FARMACOS INHIBIDORES DE LA ACIDEZ GASTRICA

FARMACO

ANTAGONISTAS H_5 %3¢

. Cimetidina
. Famotidina
. Ranitidina

INHIBIDORES DE LA

BOMBA DE PROTONES®

24,25,26,27,28

. Omeprazol

. Esomeprazol

. Lansoprazol

. Pantoprazol

ANTIACIDOS?* 2.3

. Hidréxido de
nesio

. Magaldrato

. Almagato

Mag-

MECANISMO/ACCION

Inhiben competitivamente la accién
de la histamina sobre el receptor H,
de la célula parietal y suprimen la
secrecion basal de dcido estimulada
por alimentos.

Inhiben la secrecién en ayuno y es-
timulada por los alimentos al unirse
de forma covalente con con grupos
sgrlfhiflrilo de cisteinas de la bomba
H /K -ATPasa, inactivando de forma
irreversible la molécula de la bom-
ba.

Son bases débiles que reaccionan
con el acido clorhidrico del estéma-
go para formar una sal y agua, au-
mentando el pH gdstrico a valores
de 4-5, asi, neutralizando la acidez
gastrica.

Tratamiento de la infeccién por H. pylori

GENERALIDADES

. Répida absorcién tras administracion
oral.

. Absorcién puede mejorar con la comi-
da o disminuir con antidcidos.

. Se metabolizan a nivel hepético y su

excrecion es renal.

. Requieren activacion en un ambiente
acido.
. La administracién oral es la mas habi-

tual, pero también existen preparacio-
nes parenterales.

. Son de primera linea en el tratamiento
de: Esofagitis, ERGE no erosiva, Ulce-
ra péptica, Prevencion de las Ulceras
asociadas a AINE, Sindrome de Zollin-
ger-Ellison, Dispepsia funcional.

. A pesar de no ser los mds efecti-
VoS, su precio, accesibilidad y accion
répida los hacen populares entre los
consumidores.

. Las cgmbinaciones de hidréxidos
dg, Mg  (que reaccionan rapido) y
Al (que reaccionan despacio) son
los preferidos por la mayoria de los
expertos.

RAMS

Diarrea

Cefalea
Somnolencia
Hipergastrinemia
Estrefiimiento

Nauseas

Dolor Abdominal
Estrefiimiento

Diarrea,
Hipergastrinemia
Fracturas

Nefritis Intersticial Agu-
da.

Flatulencia
Cefalea

Dolor Abdominal
Nauseas
Voémitos

Los consensos mds recientes coinciden en que el tratamiento debe durar 14 dias. Ningin esquema es 100%

eficaz. Las terapias de rradicacion de H. pylori consisten en esquemas triples o cuadruples, como se muestra

en la tabla 6-4. *°

TABLA 6-3 FARMACOS PROTECTORES DE LA MUCOSA GASTRICA

FARMACO

SUCRALFATO?*

MISOPROSTOL® 2*

SALES DE BISMU-

TOZB,SB

. Subsalicilato de
Bismuto

. Subcitrato poté-

sico de Bismuto

MECANISMO/ACCION

El Sucralfato puede inhibir la accién de
la pepsina y estimular la secrecién de
moco, bicarbonato y prostaglandinas por
parte de la mucosa.

Andlogo estable de la prostaglandina E,;
tiene un efecto directo sobre las células
ECL y células parietales, ya que inhibe
tanto la secrecion basal de acido gastrico,
como la estimulada por histamina, gas-
trina y cafeina. Asimismo, incrementa la
irrigacién de la mucosa y potencia la se-
crecion de moco y bicarbonato.

Ejerce su actividad en la porcién superior
del tubo gastrointestinal mediante una
accion local basada en la formacién de
una capa protectora sobre la mucosa; el
bismuto posee capacidad de quelar ami-
nodcidos y proteinas del nicho ulceroso,
con los que forma un coagulo que evita
la accién de los diversosirritantes.

GENERALIDADES

Es un compuesto bésico de dréxido alumi-
nio y sacarosa, que en un entorno &cido (pH
<4), experimenta extensos enlaces para
producir un polimero viscoso y pegajoso
que se adhiere a las células epiteliales y
crateres ulcerosos hasta 6 horas después
de su administracion.

Una sola dosis inhibe la produccién de
dcido en 30 minutos y dura hasta 3 horas.
Los alimentos y los antidcidos disminuyen
la tasa de absorcién de misoprostol.

Poseen efectos téxicos so-bre el H. pyloriy
pueden impedir su adhesion a la mucosa o
inhibir sus enzimas proteoliticas.

El efecto citoprotector ma-ximo lo consigue
con valores de pH de 2.5 3, por lo que no es
adecuada su ad-ministraciéon conjunta con
antidcidos.

RAMS

Estrefiimiento

Retortijones abdomina-
les, cdlicos

Diarrea

Contracciones uterinas
(contraindicado en el
embarazo)

Ndusea

Vémitos

Coloracién negruzca de
lalenguay las heces
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TABLA 6-4 TERAPIA DE ERRADICACION DE H. pylori

TERAPIAS TRIPLES (14 DIAS)

IBP 2 2 veces/dia + Amoxicilina 3 o 4 veces/dia (500 mg 4 veces/dia u 850 mg 3 veces/dia) + Claritromicina 500 mg 2 veces/dia o Levofloxacina
500 mg 1vez/dia o Metronidazol 500 mg 3 veces/dfia.

TERAPIAS CUADRUPLES (14 DIAS)

Triples terapias previas (IBP + Amoxicilina + Claritromicina/Levofloxacina/Metronidazol) + Bismuto (Subsalicilato de Bismuto 550 mg 4 veces/
dia (2 tabletas 2 veces/dia) o Subcitrato de Bismuto).

Terapia Cuddruple Clasica: IBP dos veces al dia + Bismuto 4 veces al dia + Tetraciclina 500 mg 4 veces/dia + Metronidazol 500 mg 4 veces/dia.

Terapia Concomitante o Sin Bismuto: IBP + 3 antibidticos; los mds utilizada es: IBP 2 veces/dia + Amoxicilina 3 0 4 veces/dia + Claritromicina 500
mg 2 veces/dia + Metronidazol 500 mg 3 veces/dia o Tinidazol 500 mg d2 veces/dia.

Terapia Hibrida: Consta de dos fases consecutivas, la primera semana con IBP 2 veces/dia + Amoxicilina 1 g dos veces al dia o en dosis opti-
mizada (3 o 4 veces/dia); en la segunda semana los medicamentos de la primera semana + 2 antibiéticos (Claritromicina 500 mg 2 veces/
dia + Metronidazol 500 mg 3 veces/dia)

@ Dosis diaria de IBP: Omeprazol (20 mg dos veces/dia); Lansoprazol (30 mg dos veces/dia)
b Estas terapias estarian indicadas cuando la resistencia a claritromicina, levofloxacina o metronidazol son inferiores a 15, 20 y 40% respectivamen-
te. Si las resistencias son mayores a esas cifras se recomienda utilizar las terapias cuadruples.

Ideas Clave

» La enfermedad ulcerosa péptica es un trastorno
inflamatorio cronico de la mucosa gdstrica o
duodenal.

» Los elementos protectores de la mucosa son:
moco, bicarbonato, PG, NO, recambio epitelial y
el flujo sanguineo.

» Los agentes lesivos de la mucosa son: HCI, sales
biliares, pepsina, H. pylori, AINES y tabaco.

» La mucosa tiene como funciones principales:
la producciéon de moco, secreciéon de enzimas,
absorciéon de los productos de degradacion

alimentaria y barrera » Las manifestaciones clinicas dependen de la

localizacién de la ulcera.

» Las células que conforman la glédndula oxintica
son: mucosas de superficie, las mucosas del
cuello, las ECL, parietales y principales.

» Las complicaciones mds frecuentes son
hemorragia, perforacion y obstruccion.

» La endoscopia constituye el mejor método para
el estudio de una llcera péptica.

» Las células parietales poseen un extenso
sistema de canaliculos intracelulares y un
sistema membranoso tubulo-vesicular complejo
en donde se almacenaran bombas protdnicas
activas.

» Los inhibidores de la bomba de protones;
fadrmacos que inhiben la acidez intragdstrica,
son los farmacos mds utilizados en los trastornos

»  La acetilcolina, histamina y gastrina promueven acido-pépticos.

la secrecion de &cido.
» Los inhibidores de la acidez gdstrica son

inhibidores de la bomba de protones,
antagonistas H2 y antidcidos.

» La somatostatina, secretina y prostaglandinas
contrarrestan la secrecion de HCI.

» Los protectores de la mucosa incluyen:
misoprostol, sucralfato y sales de bismuto.

» La Ulcera se define como rotura en la superficie
de la mucosa con un tamafio mayor de 5 mm,

que penetrard como minimo la muscular de la
» El tratamiento de erradicacion de H. pylori debe

durar 14 dias. Ningin esquema es 100% eficaz.
Las terapias de erradicacién consisten en
esquemas triples o cuddruples.

mucosa.

» La ulcera péptica se debe a un desequilibrio
entre los factores agresores y protectores de la
mucosa gastrointestinal.
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Autoevaluaciéon del Conocimiento

:Qué es la enfermedad ulcerosa péptica?

;Cudles son las caracteristicas de la mucosa
gdstrica?

;Cudles son los elementos distintivos de la
gldndula oxintica?

;Cudles son las caracteristicas mas importantes
de la célula parietal?

;Cudles son las sustancias que regulan la
secrecion de dacido? ;Cudles son inhibidoras y
cuales estimulan la produccién?

;Cudl es el mecanismo fisiopatolégico de la
enfermedad ulcerosa péptica?

;Cudles son los factores protectores de la
mucosa?

;Cudles son los factores lesivos de la mucosa?

;Qué caracteristicas de H. pylori le confieren la
capacidad de desarrollar una enfermedad &cido-
péptica?

;Cudles son las principales manifestaciones
clinicas de una ulcera péptica?

;Cudles son las complicaciones de una
enfermedad ulcerosa péptica?

;Cudles son las familias de farmacos utilizadas
en el tratamiento de la enfermedad ulcerosa
péptica?

;Qué esquemas de tratamiento se utilizan para
erradicar la infeccién por H. pylori?

Casos Clinicos

CASO CLINICO 1

Paciente masculino de 24 afios de edad, acude a CIS local por presentar un cuadro de dolor abdominal en el epigastrio
y mesogastrio de 5 dias de evolucidn, de cardcter urente, intensidad leve que progresa a moderada, aproximadamente
2 horas después de haber consumido comida con exceso de aceite, no se irradia, se exacerba en el ayuno prolongado
y en ocasiones tiene el mismo dolor por las noches al acostarse. Al evaluarlo el paciente presenta un episodio subito
de hematemesis, por lo que es referido y trasladado de inmediato al Hospital Escuela. Ahi el paciente presenta mal
estado general, mucosas secas y pdlidas, llenado capilar > 2s y con los siguientes signos vitales: PA 90/60 mmHg, FC
98, FR 21, T 37.2°C. Logran estabilizarlo y familiar de paciente refiere que ha tenido cuadros similares previos de dolor
abdominal.

Conteste:

1. ¢§Qué otros signos y sintomas preguntarian para sustentar el diagnostico?

2. ;Cudl es su sospecha clinica y qué examen complementario es el indicado para confirmar su diagnéstico?

3. ¢Segln los datos semioldgicos, cudl seria la ubicacién anatémica del problema que presenta el paciente?

4. ;Cudl es la principal causa del diagndstico que sospecha?

5. ;Qué tratamiento indicaria en este paciente?

6. ;Qué complicacion presentd el paciente?
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CASO CLINICO 2

Paciente femenina de 54 afios de edad, con antecedente de osteoartritis diagnosticada hace 4 afios, en tratamiento.
Acude a la emergencia del Hospital Escuela por presentar un cuadro de vémitos de 2 dias de evolucién, de contenido
alimentario, de predominio nocturno, cantidad de 250 ml aproximadamente, acompafiado de intolerancia a los alimentos
sélidos. Refiere que hace 6 meses inicia con dolor abdominal en el epigastrio de caracter urente, intensidad leve, sin
irradiacién, agravdndose cuando consume alimentos y atenuandose cesa el consumo. Ultimamente ha presentado
el mismo dolor por las noches. Al evaluarla presenta una ligera emaciacion con presencia de distensién abdominal,
dolor a la palpacion superficial y profunda del epigastrio, mesogastrio e hipocondrio izquierdo. En la auscultacion los
RHA estaban aumentados y hay bazuqueo gdstrico. Estando unas horas en el hospital su intolerancia a los alimentos
progreso a comida semisdlida.

1. ¢Cudl es su sospecha diagndstica?

2. Segun la semiologia del dolor, ;Cudl seria la ubicacion anatdmica de la(s) dlcera(s) en esta paciente?

3. ¢Cudl es la causa mds probable que originé el problema?

4. ;Qué complicacion presenta esta paciente y como la confirmaria?

5. ;Qué tratamiento indicaria?

ACTIVIDAD GENERAL

Complete el siguiente cuadro identificando los principales factores protectores y lesivos de la mucosa géstrica:

FACTORES PROTECTORES FACTORES LESIVOS
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Trastornos del Sistema Digestivo

CONTENIDO

- Capitulo 7: Ictericia

OBJETIVOS:

Al finalizar la unidad, el estudiante sera capaz de:

- Determinar las bases anatdmicas y fisioldgicas gastrointestinales.

« Explicar los mecanismos fisiopatoldgicos por los cuales se produce una
enfermedad ulcerosa péptica.

- Inferir el tratamiento mas recomendado en pacientes que cursan con ulcera
péptica de diferentes etiologias.



Ictericia

Gabriel Ricardo Oliva Hernandez, Luis José Ramirez Osorto,
Génesis Sarai Henriquez Pérez, Fernando Javier Caceres
Carranza, Kelin Janeth Avila Godoy, German Humberto
Ramos Baca, Rodolfo Danilo Suazo Barahona, Gerson Ariel
Barahona Mejia, José Javier Avila Gémez, Nicolle Alejandra
Escoto Gutiérrez

Resumen

La bilirrubina es un pigmento amarillento que proviene principalmente del
metabolismo de la hemoglobina de los globulos rojos reciclados. Se conjuga
a nivel hepatico, y para su excrecion pasa a través de los conductos biliares
hacia el intestino delgado. Niveles elevados de bilirrubina en sangre tifien la
piel y mucosas de coloracion amarillenta, a esto se le denomina ictericia. La
ictericia no es un diagndéstico como tal, sino mds bien, un signo que depara
una lista considerable de posibles diagndsticos. Dependiendo del origen
anatémico de la anomalia que desencadena la ictericia, las etiologias se
pueden clasificar en prehepatica, hepatica y poshepatica. Desde el punto de
vista fisiopatoldgico, los mecanismos se dividen en aquellos que depende
de la bilirrubina no conjugada, la conjugada y los mixtos. Mediante una
historia clinica detallada y exhaustiva, la sospecha diagndstica que liderara
el razonamiento clinico para la toma de muestras de examenes.

Palabras clave:

Ictericia; Bilirrubina; Gastroenterologia; Hematologia.

OBJETIVOS DEL CAPITULO: COMO CITAR

« Mencionar las caracteristicas histologicas Oliva Hernéndez, G. R.,, Ramirez Osorto, L. J,
y fisiolégicas de los eritrocitos. Henriquez Perez, G. S., Caceres Carranza, F.

. Detallar el proceso de degradacion de eri- J., Avila Godoy, K. J., Ramos Baca, G. H,, Sua-

zo Barahona, R. D., Barahona Mejia, G. A., Avila
Gomez, J. J., vy Escoto Gutiérrez, N. A, (2024).
Ictericia. En L. J. Ramirez Osorto, F. J. Caceres
Carranza, G. H. Ramos Baca, K. J. Avila Godoy, R.

trocitos; produccion, transporte, funcion en
el metabolismo y excrecion de bilirrubina.
« Interpretar la sintesis y el transito de bilis a

traves del hlg@dO Y Y'as biliares. ) D. Suazo Barahona, G. R. Oliva Hernandez, G. S.

. Contrastar la disparidad de cuadros o sin- Henriquez Pérez, y N. D. Zelaya Sorto (Eds). Ma-

dromes clinicos asociados a ictericia pre- nual esencial de fisiopatologia y farmacologia.

hepatica, hepatica y poshepatica. Tomo |. (pp. 152-167). Religacién Press. http://doi.
org/10.46652/religacionpress.177.c219
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INTRODUCCION

La ictericia, o la pigmentacidn amarilla de la piel y
de los tejidos, es un signo definitorio de un aumento
sérico de bilirrubina. Esta se manifiesta al existir un
desequilibrio entre la sintesis y la eliminacién de la
bilirrubina, o cuando la acumulacién de la bilirrubina
sérica se encuentre por encima de 2 mg/dL a 2,5
mg/dL. El tinte amarillento en ocasiones puede ser
muy leve y por esto su deteccidon dependerd de la
perspicacia del observador.

Para el afio 1950, se aceptd que la ictericia era
el resultado de acumulacién de un producto de
desecho. Durante este siglo se ha podido descubrir
la importancia, estructura, asi como alteraciones que
puede causar al sistema nervioso central si se retiene
en altas concentraciones.

La ictericia es un signo, no una enfermedad como
tal. Por lo que debe buscarse minuciosamente un
fenédmeno que, de no ser tratado oportunamente,
puede desarrollar complicaciones mortales. Este
signo puede indicar la presencia de una hepatopatia
aguda como una crénica, una obstruccion en la via
biliar o hasta la destruccién en gran magnitud de los
eritrocitos.

Considerando que laictericia es un signo, el médico
debe asegurarse de realizar una buena historia clinica
con el fin de descubrir la causa subyacente y asf
ofrecer el mejor tratamiento para el paciente.

:SABIAS QUE...

El término de ictericia nace en la antigua Grecia, la
creencia indicaba que al observar un ave de color
amarillo, llamado “Icterus,” el afectado quedaria
curado.

BASES FISIOLOGICAS

Los eritrocitos son los encargados de llevar oxigeno
a las células por medio de la hemoglobina contenida
en ellos, y se encargan de transportar el didxido de
carbono para el intercambio gaseoso. Los glébulos
rojos miden en promedio 7-8 pum (ver figura 7-1),
pero poseen membranas eldsticas que les permiten
pasar por capilares estrechos, sin embargo, al final
de 90-120 dias se degradan. El paso por los capilares
fenestrados del bazo, permite el contacto con
macroéfagos, estos fagocitan el 90% de los eritrocitos
seniles; también pueden ser fagocitados en la médula
6sea o en el higado; el 10% restante se desintegra

Figura 7-1 Eritrocitos.

Los eritrocitos son células anucleadas que funcionan sélo dentro del
torrente sanguineo para fijar oxigeno y liberarlo en los tejidos y, en
intercambio, fijan diéxido de carbono para eliminarlo de los tejidos.
Imagen por: Luis Jose Ramirez Editada de: Pawlina, W., & Ross, M. H.
(2020b). Ross. Histologia: texto y atlas: Correlacién Con Biologia Mo-
lecular Y Celular. LWW

:SABIAS QUE...

La espectrina es una proteina periférica de la
membrana del eritrocito, esta le confiere la carac-
teristica de flexibilidad.

Metabolismo de la bilirrubina

Teniendo en cuenta que la ictericia es la expresion
clinica de la hiperbilirrubinemia, es fundamental
conocer el metabolismo normal de la bilirrubina en
sus diferentes pasos: formacion, captacion hepética,
conjugacion, transporte y excrecion biliar (ver figura
7_2). 1,42

1. Formacion

El principal origen de la bilirrubina es la lisis de
los eritrocitos, que una vez alcanzada su vida plena,
se tornan fragiles y su membrana celular se rompe,
liberando

2. Captacién

La forma insoluble en plasma de la bilirrubina
se denomina bilirrubina no conjugada, y la forma
hidrosoluble, bilirrubina conjugada. Para ser
transportada por la sangre la bilirrubina debe ser
soluble, lo cual se logra por su unién no covalente
reversible a la albumina. %2378

Cuando el complejo albldmina-bilirrubina llega a la
superficie sinusoidal del hepatocito, gracias a la alta
permeabilidad de la circulacion hepética, la bilirrubina
puede transportarse al interior mediante difusién
pasiva o a través de un proceso de endocitosis
mediada por transportadores, este proceso se
denomina captacion. 4244
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Figura 7-2 Metabolismo de la bilirrubina.
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El metabolismo de la hemoglobina aporta el 80% de la bilirrubina, y la eritropoyesis ineficaz junto a la degradacién de mioglobina y enzimas
que tienen hierro como grupo prostético aportan el 20% restante. El grupo hemo, por accién de la hemooxigenasa se separa en hierro y una
parte proteica; el hierro se une a la ferritina y se reutiliza para sintetizar mas hemoglobina; la parte proteica se convierte en biliverdina y por
accién de la biliverdina reductasa se convierte en bilirrubina, que es transportada hacia el higado unida a la hemoglobina. En el higado, la
bilirrubina se conjuga con 4cido glucurdnico, y se excreta en la bilis; parte de la bilirrubina se absorbe en el intestino y el resto llega el intestino
en donde se convierte en estercobilindgeno y urobilinégeno. Imagen por Luis Jose Ramirez Editada de: Tortora, G. J,, & Derrick-son, B. (2012).

Principios de Anatomia y Fisiologfa. (13th ed.).
3. Conjugacion

Una vez dentro del hepatocito, la BNC se une
a las
como ligandinas; para ser transportadas al reticulo
endopldsmico liso (REL), sitio en el cual se conjugara
dcido glucordnico, gracias a

Glutatién-S-Transferasas, antes conocidas

la enzima
(UDPGT),
transformdndola en su forma soluble, la bilirrubina
conjugada o directa (BC), que estd constituida
principalmente por diglucorénido de bilirrubina, y en
menor cantidad monoglucordnido de bilirrubina. A
este proceso se le denomina conjugacidn. 345678 42,44

con el

uridindifosfato  glucoronosiltransferasa

4. Transporte

La bilirrubina conjugada aumenta en concentracion
dentro del hepatocito. Por transporte activo, la
bilirrubina pasa hacia la membrana canalicular biliar
del hepatocito, gracias a la accién del Transportador
Multiespecifico de Aniones Orgdnicos (MOAT)
o también llamado Proteina 2 relacionada con
Resistencias Mdltiples a Farmacos (MRP2). "7 8 42. 44
La bilirrubina no conjugada no se puede excretar via
renal dada su liposolubilidad. 2378

5. Excrecion biliar

Durante el proceso de excrecién, la BC excretada
en la bilis llega al duodeno, pero debido a las propie-
dades fisicoquimicas otorgadas por la conjugacion,
esta no sufre biotransformacidén hasta llegar al ileon
distal y colon, donde las bacterias intestinales descon-
jugan la bilirrubina dentro del tubo digestivo por me-
dio de las BR-glucoronidasas bacterianas, formando
un compuesto llamado urobilinégeno."*4 ElI 80-90%
del urobilinédgeno producido en la reaccién continta
reduciéndose formando estercobilinégeno, el cual se
oxidard para formar estercobilina, y se elimina por las
heces déndole el pigmento caracteristico.

:SABIAS QUE...

La somatostatina es una hormona contrarreguladora
de la colecistocinina (CCK), por eso inhiben la
contraccién de la vesicula biliar.

EI10-20% del urobilindgeno regresa a la circulacién
enterohepdtica donde es reutilizado por el higado,
pero una cerca de un 5% de este urobilindgeno
llega al rifién y se elimina en la orina. Después de
la exposicion de la orina al aire, el urobilindégeno se
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oxida a urobilina, este compuesto proporciona grados
de pigmentacidn en orina. %23 45.6.9.42,44

La bilis esta mayormente compuesta de agua y en menor
proporcién por solutos organicos e inorganicos (Na‘,
K*, Calcio 2*, Mg*, Cl, HCO3', sales biliares, fosfolipidos,
colesterol y proteinas). La bilis se sintetiza en el higado y
es alma-cenada en la vesicula biliar, luego se transporta
hacia el intestino a través de los conductos biliares. La bilis
posee dos funciones primordiales:%34569

3 Sirve para la excrecidn de productos de desecho que
provienen de la sangre (bilirrubina, colesterol).

o Proporciona sales biliares al intestino para facilitar la
digestion de las grasas.

Cuando el bolo alimenticio con grasas llega al estémago,
las células enteroendocrinas sintetizan vy liberan
colecistocinina (CCK) al torrente sanguineo. Uno de sus
o6rganos diana es la vesicula biliar, donde produce la
contraccion de la capa muscular, en consecuencia, el
vaciamiento de su contenido hacia el conducto cistico y
luego al colédoco. La CCK también produce relajacién del
esfinter de Oddi en la papila duodenal mayor.%34569

:SABIAS QUE...

En promedio las sales biliares recirculan por la bilis
unas 17 veces antes de su eliminacién fecal. 234569

FISIOPATOLOGIA DE ICTERICIA

La hiperbilirrubinemia es un término que hace
referencia a concentraciones sé ricas de bilirrubina
mayores a 1.1 mg/dL, mientras que la ictericia se define
como la coloracién amarillenta de piel, membranas
mucosas y fluidos corporales; es una manifestacién
clinica que se presenta cuando la hiperbilirrubinemia
supera los 2.4 mg/dL.>7

La coloracién amarillenta se da por la afinidad que
posee la bilirrubina por la elastina de los tejidos y el
pigmento propio de la bilirrubina. El principal tejido
afectado es la esclerdtica, posteriormente, conforme
aumentan las concentraciones de bilirrubina en

sangre, la piel y mucosas se ven afectadas.’

Existen distintas formas de clasificar la ictericia,
fisiopatoldgicamente se puede dividir segun el tipo
de hiperbilirrubinemia que predomina, pudiendo
clasificarse como ictericia con hiperbilirrubinemia no
conjugada, ictericia con hiperbilirrubinemia conjugada
o ictericia con hiperbilirrubinemia mixta. También se
puede clasificar seguin su origen como prehepdtica, en

la que predomina la hiperbilirrubinemia no conjugada;
hepdtica, en la que puede haber un predominio de
ambos tipos de hiperbilirrubinemia; y posthepética,
en la que predomina la hiperbilirrubinemia conjugada
(ver figura 7-3 y tabla 7-1). 4%

:SABIAS QUE...

El consumo de betacaroteno (zanahoria, naranja,
mandarina, mango, col rizada, meldén, papaya Yy
otras verduras de hojas verdes) conlleva a una
coloracion amarillo-naranja de la piel y mucosas, la
betacarotenemia. La principal diferencia entre ictericia
y betacarotenemia es que esta Ultima no se presenta
con coloracion de las escleras. Constituye una causa
de pseudoictericia. 4

ICTERICIA CON HIPERBILIRRU-
BINEMIA NO CONJUGADA

Los mecanismos fisiopatoldgicos involucrados en
el origen de este tipo de ictericia son diversos (ver
tabla 7-2), incluyen:

a. Exceso de formacién de bilirrubina

El exceso BNC se debe al aumento de la hemdlisis,
que puede ser intravascular; en la que la destruccion
se produce a nivel circulatorio, o extravascular; en la
que la hemdlisis es mediada por el sistema fago citico
mononuclear. También se relaciona con laincapacidad
hepdtica de captary conjugarla BNC. El excesode BNC
también puede deberse a eritropoyesis inefectiva,
debido a la destruccién precoz de los hematies en el
interior de la médula dsea '+ 45 46.47

b. Déficit de trasporte por alblimina

Esta circunstancia se ve con mayor frecuencia en
el recién nacido, donde el déficit de trasporte se hace
mds notorio por los bajos niveles de albumina sérica
en esta etapa de la vida. *8

Cuando se sobrepasa la capacidad de transporte
de la albumina, esta fraccion libre atraviesa la barrera
hematoencefdlica produciendo kernicterus, condicién
en la que hay dafio cerebral grave por acumulacién de
bilirrubina en los ganglios basales.*®

Existen fadrmacos que disminuyen la unién de la
bilirrubina con la albdmina, lo que produce un aumento
de BNC en plasma.*®



Figura 7-3 Clasificaciéon anatémica de la ictericia.
La ictericia prehepdtica cursa con aumento en la concentracion de bilirrubina conjugada, y obedece a un acortamiento en la vida media de
los eritrocitos. La ictericia intrahepética es causada por enfermedades genéticas o adquiridas que afectan a los hepatocitos, interfiriendo con
los procesos de conjugacion de la bilirrubina, asi mismo, también hay alteraciones en las pruebas de dafo hepatico. La ictericia poshepatica u
obstructiva obedece a la coartacion en cualquier punto de la via biliar, esta puede ser por litos, pardsitos, tumores o enfermedades autoinmu-
nes. Imagen por: Luis Jose Ramirez adaptada en Biorender.
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TABLA 7-1 DIFERENCIAS CLIiNICAS, LABORATORIALES Y ECOGRAFICAS ENTRE LOS TIPOS DE ICTERICIA

ICTERICIA PREHEPATICA

COLOR DE LAS HECES

BILIRRUBINA INDIRECTA
BILIRRUBINA DIRECTA

BILIRRUBINA URINARIA

UROBILINOGENO URINARIO

COLOR DE LA ORINA

ENZIMAS COLESTASICAS

TRANSAMINASAS

ULTRASONIDO (USG)

Oscuro

1t

Normal

Normal

1t

-Normal
-Orina oscura en caso de
hemoglobinuria

Normal

Normal

-Conducto biliar aparente
normal
-Hepatomegalia en casos de
hemolisis

El kernicterus es el dafio cerebral en recién nacidos,
causado por hiperbilirrubinemia >25 mg/dL. Cifras >30
mg/dL son irreversibles y fatales.

Las dreas mds dafiadas son ganglios basales,
hipocampo, cuerpo geniculado y ntcleos de nervios

craneales.

El efecto téxico neuronal de la bilirrubina se debe a su
capacidad de inhibir la replicacién de ADN, impedir
la produccién de ATP y detener la sintesis de ARN y
proteinas. 2437

ICTERICIA INTRAHEPATICA

Pélida, color arcilla

t

1

Normal o ¢t

Orina Oscura

-Conducto biliar intrahepatico
dilatado
-Signo de escopeta de doble
cafion

ICTERICIA POSTHEPATICA

Palida, color arcilla

Normal
1t

tt

4

Orina muy oscura
1t

Normal

-Conducto biliar extrahepatico
dilatado
-Signo de doble conducto

c. Alteraciones en la captacién de bilirrubina por

el hepatocito

La enfermedad de Gilbert, en la que existen
episodios de ictericia secundarios al estrés fisioldgico,

se da debido a un déficit de la captacién y conjugacion
de BNC (ver figura 7-4), encontrdndose mutaciones en
los genes que codifican a la UDPGT, disminuyendo su
expresidny en consecuencia la capacidad de conjugar

|a BNC 3,4,6,7,8,47,49
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d. Alteracion en la conjugacion de la bilirrubina

El sindrome de Crigler-Najjar se debe a la
deficiencia de UDPGT, que puede ser total (Sindrome
de Crigler-Najjar Tipo 1), o parcial (Sindrome de
Crigler-Najjar Tipo Il). La deficiencia de UDPGT altera

Figura 7-4 Secrecion de Bilirrubina.

el proceso de conjugacién, y en el Tipo |, debido a la
deficiencia total, es de mal prondstico, y los pacientes
suelen morir a temprana edad. 3#6.7.8.45.47

La figura 7-4 muestra el paso metabdlico alterado
en la funcién hepatica, que da origen a ictericia.

Este compuesto insoluble en agua (BNC) deriva del metabolismo de la hemoglobina en los macréfagos del sistema mononuclear fagocitico. La
actividad de la UDPGT en los hepatocitos causa que la bilirrubina se conjugue con acido glucorénico en el REL, formando un compuesto soluble
en agua (BC). La acumulacion de BNC y/o BC en los tejidos produce ictericia. Muchos procesos defectuosos en los hepatocitos pueden generar
ictericia: Un defecto en la captacion hepatica de bilirrubina (rectangulo 1), la incapacidad de conjugar la bilirrubina por deficiencia de UDPGT
(rectangulo 2), o defectos en el transporte y excrecion de BC al sistema canalicular (rectangulo 3). 47 Imagen por: Luis Jose Ramirez Editada de:
Hammer, G. D, & McPhee, S. J. (2018). Pathophysiology of Disease: An Introduction to Clinical Medicine 8E. McGraw-Hill Education / Medical.

ICTERICIA CON HIPERBILIRRUBINEMIA
CONJUGADA

Supatogenia(vertabla7-2)radicaenelimpedimento
del trénsito biliar fisioldgico saliendo del higado y
antes de su llegada a intestino delgado a través de
la papila duodenal mayor, produciendo reabsorcién
de esa bilirrubina conjugada y manifestandose
principalmente como ictericia. La bilirrubina no es
metabolizada por el microbiota intestinal, por tanto, no
hay la subsiguiente formacién de estercobilindgeno,
esto imposibilita la coloracién usual de las heces
produciendo la caracteristica acolia. La bilirrubina
conjugada o directa es hidrosoluble, lo que significa

que puede serfiltrada porelrifidny alterarla coloracion
usual de la orina provocando como resultado coluria.

Al existir el impedimento del flujo de las sales bilia-
res, la presién acumulada permite el paso de las mis-
mas de los conductillos biliares al torrente sanguineo,
esto provoca su acumulacién con predileccién por
tejidos conjuntivos y manifestdandose como tinte ama-
rillento de la piel y conjuntiva. También, las sales bilia-
res son particularmente irritantes al entrar en contac-
to con tejidos fisiolédgicamente no adaptados para las
mismas, por lo que facilitan reacciones inmunoldgicas
que culminan en la liberacidn de histamina, que, junto
a la irritacion de las terminaciones nerviosas, culmina
en una sensacion interpretada como prurito. 342526
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a. Flujo de bilirrubina disminuido por alteraciones
del tracto biliar

Las alteraciones del tracto biliar que producen
una disminucién del flujo de bilirrubina conjugada,
ya sea por bloqueo o disminucion de la luz de
lo ductos biliares. Esto se puede producirse por
coledocolitiasis, situacién en la cual debido a la
precipitacion de la bilis se producen litos, y estos
pasan al colédoco, bloquedndolo y disminuyendo el
trdnsito de la bilirrubina conjugada y su reabsorcidn.
Este proceso se asocia frecuentemente a colangitis,
en la cual se produce inflamacién de del arbol biliar
por la colestasis producida y la sobre agregacién
de proceso infeccioso, exacerbando el proceso
obstructivo y la reabsorcidn de bilirrubina conjugada.
Otras situaciones en las cuales se puede ver alterado
el tracto biliar es por malformaciones del mismo o por
dafios producidos al mismo mediante procedimientos
quirdrgicos.

b. Obstruccién del flujo de bilirrubina por enfer-
medades infecciosas

Existen multiples enfermedades infecciosas que
tienen la capacidad de producirictericia a expensas
de la bilirrubina conjugada debido a su trofismo por
las vias biliares, entre estas destaca la equinococosis,
una zoonosis en la que la etapa final de la vida larvaria
del equinococo es un quiste hidatidico, el cual tiene
particular trofismo por las vias biliares intrahepaticas
y es capaz de producir ictericia por hiperbilirrubinemia
conjugada. La ascariasis es una enfermedad
parasitaria relativamente frecuente, particularmente
permanece en duodeno, y su didmetro le permitiria
obstruir el drbol biliar.

Figura 7-5 Mecanismos potenciales de
daiio hepatico inducido por farmacos.

El hepatocito normal puede ser afectado por
farmacos a través de (A) Disrupcion de la ho-
meostasis intracelular de calcio, que genera
un desensamblaje de las filamentos de actina
en la superficie del hepatocito, resultando en
dano del plasmalema vy lisis celular; (B) Disrup-
cion de los filamentos de activa cercanos a los
canaliculos, llevando a la pérdida de material
bilioso e interrupcion del transporte mediado
por bombas, como la proteina 3 de resistencia
a multiples farmacos (MRP3), que a su vez pre-
viene la excrecion de bilirrubina y otros com-
puestos organicos; (C) Union covalente de en-
zimas citocromo P450 que contienen hemo, a
farmamacos, creando aductos no funcionales;
(D) Migracién de los aductos no funcionales en
vesiculas hacia la superficie celular, sirviendo
como inmundgenos para el ataque citolitico
mediado por linfocitos T, estimulando una res-
puesta inmune; (E) Activacion de vias apopto-
ticas; (F) Inhibicién de la funcién mitocondrial,
llevando a un acumulo de lactato y especies
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c. Flujo de bilirrubina alterado por procesos in-
flamatorios

Existen procesos inflamatorios de las vias
biliares, en particular, la colangitis esclerosante
primaria, patologia con una fuerte asociacidén a otras
enfermedades autoinmunes como la colitis ulcerosa
y que provoca una inflamacidén crénica de las vias
biliares, generando hipertrofia de los ductos y por
ende hipertrofia.

d. Obstruccion mecdnica del flujo de bilis por
procesos neopldsicos

Existen neoplasias primarias del higado, vias bilia-
res y la vesicula que tienen la capacidad de producir
obstrucciéon mecanica del flujo de bilis conjugada. De
igual manera, los procesos neoplasicos secundarios
como las metdstasis intrahepdticas, que pueden ma-
nifestarse con ictericia secundaria a hiperbilirrubine-
mia conjugada por obstruccion de las vias biliares
intrahepdtica. Ademas, el cdncer de cabeza de pan-
creas, que comienza en el parénquima de la cabeza
de péncreas y eventualmente crece lo suficiente para
obstaculizar el colédoco.

¢SABIAS QUE...

La malnutricién por Kwashiorkor deriva de una
deficiencia de proteinas en una dieta rica en
carbohidratos, cuyo resultado es hipoalbuminemia.
La bilirrubina no conjugada al no poder transportarse
normalmente debido a esta deficiencia, puede
generar ictericia por hiperbilirrubinemia indirecta.? >

reactivas de oxigeno. Los metabolitos téxicos excretados en la bilis pueden dafar el epitelio de la via biliar (no mostrado en la imagen).47 Imagen por:
Luis Jose Ramirez Editada de: Hammer, G. D., & McPhee, S. J. (2018). Pathophysiology of Disease: An Introduction to Clinical Medicine 8E. McGraw-Hill

Education / Medical.
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ICTERICIA CON HIPERBILIRRUBINEMIA Los virus hepatotréficos generan lesidn
MIXTA hepatocelular directa, mediante la induccién de
respuestas inmunitarias contra los antigenos del

La ictericia con hiperbilirrubinemia mixta, es  vyjrus. Dependiendo del serotipo, pueden transmitirse

caracteristica de la enfermedad hepato-celular (ver por via fecal-oral o por contacto con secreciones
tabla 7-2), en la que se alteran simultdneamente varios

pasos del metabolismo de la bilirrubina, pudiéndose
alterar la captacidén, conjugaciéon y excrecion,
produciendo un aumento de bilirrubina conjugada y
no conjugada. #°

corporales de personas infectadas; algunos serotipos
pueden generar enfermedad hepadtica crénica. 357

La hepatitis por agentes téxicos incluye el uso
de alcohol y fdrmacos. Los posibles mecanismos
a. Ictericia por hepatopatias agudas generadores de dafio hepatico inducido por fdrmacos

se describen en la figura 7-5.
La hepatitis es la inflamacién del higado, y a

menudo es resultado de dafio por virus hepatotréficos
o agentes téxicos. 2357

TABLA 7-2 MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS DE LAS ETIOLOGIAS DE ICTERICIA

PATOLOGIA MECANISMO FISIOPATOLOGICO HALLAZGOS DESTACABLES

ICTERICIA CON HIPERBILIRRUBINEMIA NO CONJUGADA

Exceso de formacion de bilirrubina por aumento de la ¥ Hematocrito, Anemia, Reticulocitosis, ¢+ BNC,
Anemia hemolitica destruccidn de eritrocitos e incapacidad hepética de captar Hemosiderosis (En estos casos higado se muestra
y conjugar la BNC aumentado de tamafio), Esplenomegalia

+ BNC, Aparece después de 24 horas, Aumento de

Ictericia Neonatal Inmadurez hepética con poca generacion de albuminay las cifras de bilirrubina < 0,5 mg/dl/hora o 5 mg/dl/
Fisiolégica poca UDPGT dfa, Duracién del cuadro <1semana (en neonatos
a término)

Anemia hemolitica del recién nacido, causada por trans- + BNC, + Hematocrito, Anemia, Reticulocitosis,

misién transplacentaria de anticuerpos especificos de la Aparece en las primeras 24 horas, Aumento de
Eritroblastosis Fetal madre contra la membrana eritrocitaria fetal generalmente las cifras de bilirrubina > 0,5 mg/dl/hora o 5 mg/dl/
secundaria a una incompatibilidad entre el grupo sangui- dfa, duracién del cuadro > 1 semana (en neonatos a
neo de la madre y el del feto. término), Prueba de antiglobulina directa positiva.

+ BNC, Ausencia de hemdlisis, funcién hepética
Déficit de la captacién y conjugacién de bilirrubina indirec- | normal, Prueba del ayuno positiva (Dieta famis de 24
ta, en la que hay una alteracién en la expresion de UDPGT. | horas) observdandose +BNC del 50% por encima del
valor basal

Enfermedad de Gilbert

414 BNC pudiendo llegar hasta los 30 mg/dL en la
Alteracion en la conjugacion de la bilirrubina por deficien- | tipo I; en la tipo Il a pesar de que la UDPGT esté pre-

cia parcial o total de UDPGT sente, esta no puede detectarse en los exdamenes
bioquimicos habituales

Sindrome de Crigler-Najjar

ICTERICIA CON HIPERBILIRRUBINEMIA CONJUGADA

+ Bilirrubina conjugada
+ Fosfatasa alcalina
Cuatro “F's”: Female, Fat, Forty, Fertile.

Precipitacion del contenido biliar por alteraciones en el

Coledocolitiasis L
proceso de reabsorcion.

Producida por Echinococcus granulosus, culmina su estado
Quiste Hidatidico larvario en forma de quiste que se aloja en el higado,
obstruyendo las vias biliares.

+ Bilirrubina conjugada
Eosinofilia Hepatomegalia

+ Bilirrubina conjugada
Eosinofilia
Huevos en examen de heces

Parasito transmitido por via fecal oral, permanece en duo-

Ascariasis sp. . a o
P deno pudiendo atascarse en el arbol biliar.
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TABLA 7-2 MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS DE LAS ETIOLOGIAS DE ICTERICIA (Cont.)

PATOLOGIA

Quistes Biliares

Colangitis Esclerosante Primaria

Neoplasias

Hepatitis Aguda

Hepatitis Cronica y Cirrosis Hepdtica

MECANISMO FISIOPATOLOGICO

HALLAZGOS DESTACABLES

ICTERICIA CON HIPERBILIRRUBINEMIA CONJUGADA (Cont.)

Aumento de la presion y dafio producido por los
jugos pancreaticos debilita paredes del arbol biliar
formdndose quistes obstructivos.

Presencia de autoanticuerpos contra los conduc-
tos biliares, estos se adaptan mediante hipertrofia
concéntrica que obstruye el flujo biliar.

El cdncer de cabeza de pancreas y cdncer de la
ampolla de vater son los mds frecuentes, obstruyen
el colédoco o ampolla.

ICTERICIA CON HIPERBILIRRUBINEMIA MIXTA

Lesién hepatocelular directa mediada por agentes
virales, téxicos, autoinmunitarios y téxicos

Exposicién crénica a agente lesivo que genera
cambios adaptativos que culminan en fibrosis y
disfuncién del parénquima

+ Bilirrubina conjugada
Masa palpable

+ Bilirrubina conjugada Ictericia intermitente
Antecedentes familiares

+ Bilirrubina conjugada
Se presentan en la 6ta década de la vida

+ BNC y BC, Aumento de las transaminasas
hasta 10 veces su valor normal, Fosfatasa Alca-
lina normal o ligeramente aumentada

Transaminasas < 10 veces lo normal, hipoal-
buminemia, prolongacion de los tiempos de
coagulacién, signos de hiperesplenismo

Las manifestaciones clinicas de la hepatitis viral,
pueden dividirse en 3 fases:

1. El periodo prodrémico o pre ictérico es abrupto o
insidioso.

2. La segunda fase o fase ictérica (en caso de
presentarse) se manifestaria de 7-14 dias después del
prédromo.

3. La fase de recuperacion se caracteriza por un mayor
bienestar, y se resuelve la ictericia. 2357

b. Ictericia por hepatopatias crénicas

Entre las hepatopatias crénicas mas frecuentes
que causan ictericia se encuentran la hepatitis crénica
activa y la cirrosis hepdtica de cualquier etiologia.

En las hepatopatias crdnicas la ictericia es la
expresion final de la claudicacion del parénquima,
por lo que la hiperbilirrubinemia se acompafia de
otras alteraciones bioldgicas como elevacién de
las transaminasas, hipoalbuminemia, alteracién de
los tiempos de coagulacién y otros marcadores de
insuficiencia hepatica. 3353845

b. Ictericia por hepatopatias crénicas

Entre las hepatopatias crdnicas mas frecuentes
que causan ictericia se encuentran la hepatitis crénica
activa y la cirrosis hepdtica de cualquier etiologia.

En las hepatopatias crdnicas la ictericia es la
expresion final de la claudicacion del parénquima,
por lo que la hiperbilirrubinemia se acompafia de
otras alteraciones biolégicas como elevaciéon de
las transaminasas, hipoalbuminemia, alteracién de
los tiempos de coagulacién y otros marcadores de
insuficiencia hepaética. 3353845

:SABIAS QUE...

El virus de hepatitis C mds asociado a enfermedad
hepatica crénica es el VHC en > 80%, aunque el
VHD la produce en 90-100% en superinfeccién. El
VHB sélo genera en 5-10% y el VHE sdlo en huésped
inmunodeprimido. El virus de hepatitis A nunca genera
enfermedad crénica.*°

EXAMENENES LABORATORIALES

Hemograma
La elevacién de leucocitos determinaria una
infeccion, disminucién de glébulos rojos y hematocrito

indicaria anemia.

Frotis de sangre periférico

Se debe solicitar en caso de sospechar etiologia
de hemdlisis para descartar
infecciones.

anemias e incluso
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Cruces

En casos de hemdlisis post transfusional o en casos
de ictericia en recién nacidos se debe determinar
el tipo de sangre del paciente en el sistema ABO y
factor Rh. Asimismo, se debe determinar la sangre
de la madre o del individuo que doné la sangre para
determinar si existieron anomalias en compatibilidad
que resulté en hemdlisis.

Quimica sanguinea

Bilirrubinatotal con subdivisién de bilirrubina directa
e indirecta para dar una idea de donde estd localizada
la etiologia (prehepdatica, hepdtica, poshepédtica). La
elevacion de enzimas hepaticas (AST y ALT) indican
dafio hepdtico, deben solicitarse en sospecha de
ictericia de origen hepédtico. Fosfatasa alcalinay GGT
(Gamma-Glutamil Transferasa) son moléculas que
se encuentran dentro de los conductos biliares. En
caso de sospechar ictericia por obstruccion se deben
solicitar.

Examen general de orina

Ayuda aladetecciénde coluria a nivel macroscdpico
y bilirrubinuria a nivel microscdpico.

Examen general de heces

En caso de querer corroborar la presencia de
acolia, el primer paso es el tacto rectal, sin embargo,
se puede solicitar este examen para un andlisis
mds completo. En el caso de parasitosis, sangrado

digestivo, entre otros. 2578929.35.36

Ideas Clave

. La hiperbilirrubinemia es un término que
hace referencia a concentraciones séricas de
bilirrubina mayores a 1.1 mg/dL.

. La ictericia es la pigmentacion amarilla de la piel,
tejidos y fluidos; es un signo, no una enfermedad,
y se manifiesta presenta con hipierbilirrubinemia
>2.4 mg/dL.

. La ictericia es un signo, no una enfermedad como
tal.

. Los glébulos rojos miden en promedio 7-8 pm, y
tienen una vida promedio de 90-120 dias.

. El metabolismo normal de la bilirrubina sigue los
siguientes pasos: formacion, captacion hepética,
conjugacion, transporte y excrecién biliar.

. El principal origen de la bilirrubina es la lisis
de los eritrocitos, y es mediada por el sistema
mononuclear fagocitico, ddénde ocurre el
metabolismo de la hemoglobina hasta la
formacidn de bilirrubina no conjugada.

A nivel del REL, la UDPGT es la enzima
encargada de conjugar la bilirrubina, brindéandole
propiedades fisicoquimicas que la tornan soluble,
y que asi pueda ser excretada.

La forma insoluble en plasma de la bilirrubina se
denomina bilirrubina no conjugada, y la forma
hidrosoluble, bilirrubina conjugada.

La bilirrubina no conjugada no se puede excretar
por via renal dada su liposolubilidad.

La ictericia se clasifica fisiopatolégicamente
se puede dividir segun el tipo de
hiperbilirrubinemia que predomina, pudiendo
ser por hiperbilirrubinemia no conjugada,
hiperbilirrubinemia conjugada, o mixta; en la que
predominan ambas.

Segun su origen, la ictericia se puede clasificar
como prehepdtica, hepdtica y posthepatica.

Los mecanismos fisiopatoldgicos involucra
dos en la ictericia por hiperbilirrubinemia
no conjugada son: exceso de formacién de
bilirrubina, déficit de trasporte por albuimina,
alteraciones en la captacion de bilirrubina por el
hepatocito y alteracién en la conjugacion de la
bilirrubina.

La hemdlisis es la causa mas frecuente de
ictericia por hiperbilirrubinemia no conjugada.

El kernicterus es una condicién en la que
hay dafio cerebral grave por acumulacion de
bilirrubina en los ganglios basales.

La enfermedad de Gilbert y el sindrome de
Crigler-Najjar son enfermedades hereditarias,
en las que hay una alteracién en la conjugacion
de la bilirrubina por déficit parcial ototal de la
UDPGT, la enfermedad de Gilbert también se
asocia a trastornos de la captacion de bilirrubina.

Lapatogeniadelaictericia porhiperbilirrubinemia
conjugada radica en el impedimento del trédnsito
biliar fisiolégico saliendo del higado y antes de
su llegada a intestino delgado.

La ictericia, acolia, coluria y prurito son
manifestaciones caracteristicas de colestasis, la
cual puede ser intrahepdtica o extrahepatica.

La ictericia con hiperbilirrubinemia mixta, es
caracteristica de la enfermedad hepatocelular,
en la que hay alteracién del metabolismo de la
bilirrubina.

Algunos exdmenes complementarios que
pueden ayudar a determinar el origen de la
ictericia incluyen: hemograma, cruces, quimica
sanguinea, examen general de orina y examen
general de heces.
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Autoevaluaciéon del Conocimiento

1.  ¢Cudles son las caracteristicas mds relevantes 13. ¢Cudles son las diferencias clinicas vy
del eritrocito? laboratoriales de los tipos de ictericia segun la
. . . . . . divisién anatémica?
2. Cuanto es la vida media del eritrocito en dias?
14. ;Como se explica fisiopatoldgicamente el prurito,

3. ;Cudles son los pasos del metabolismo de la . .
la acolia y la coluria?

bilirrubina? ;En qué consisten?
15. ¢Cudles son los mecanismos de ictericia por

4. ;Cudles son las enzimas implicadas en el L K .
¢ P aumento de la bilirrubina no conjugada?

metabolismo de la bilirrubina?
16. ;Cudles es el mecanismo general de ictericia por

5. ¢Cudles son las diferencias entre la bilirrubina L . .
aumento de la bilirrubina conjugada?

conjugada y la no conjugada?
6 Qué la ictericia? 17. ¢Cudles son los mecanismos de ictericia por
. ¢Qué es laictericia? s )
@ aumento de ambas bilirrubinas?

Z> SelD BT, 18. ;Cuales son los procesos fisiopatolégicos por

8. . Cudl es la diferencia entre ictericia e medio de los cuales los medicamentos generan
hiperbilirrubinemia? una hepatotoxicidad?
9. 4Cudl es el valor de bilirrubina requerido para 19. G En qué consiste el kernicterus?
considerarse hiperbilirrubinemia? . ) .
P 20. ;Cuales son los exdmenes laboratoriales de
10. Cudl es el valor de bilirrubina necesario para utilidad en la busqueda y confirmacién de la
observar clinicamente una ictericia? etiologia de una ictericia?
1. sCoémo se dividen fisiopatoldgicamente los 21. ;Comoserelacionan los resultados de laboratorio
mecanismos de generacidn de ictericia? con los mecanismos fisiopatoldgicos de ictericia

2 . e y la localizacién anatémica de la lesién?
12. ;Coémo se dividen anatémicamente las causas de

ictericia?

Casos Clinicos

CASO CLIiNICO 1

Paciente femenina de 45 afios, multigesta, con antecedente de DM diagnosticada hace 3 afios, presenta dolor
abdominal en el hipocondrio derecho de 2 meses de evolucion, intermitente, de intensidad moderada, no se irradia,
agravandose con la ingesta de comida grasosa, se atenua por si solo después de un tiempo (10 minutos). En la dltima
semana, el dolor aumenté su intensidad y frecuencia, acompafdndose de vomitos, pérdida de peso y del apetito,
presencia de un tinte amarillento en los ojos (observado por sus familiares). Debido al empeoramiento de los sintomas,
deciden llevarlo al Hospital, donde el médico encuentra: mucosas y escleras ictéricas, prurito generalizado, dolor a la
palpacion superficial y profunda en hipocondrio derecho, signo de Murphy negativo. SV normales, excepto una leve
taquicardia (FC 101), le realizan un USG abdominal y encuentran vibracion acustica posterior en la vesicula biliar y un
colédoco con un didmetro de 6 cm.

1. ¢§Qué otros signos y sintomas obvid preguntar al médico?

2. ;Cual es su diagndstico sindrémico, la clasificacion anatomica y fisiopatoldgica de la ictericia?

3. ¢Qué factores de riesgo presenta la paciente?
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4. ;Cual es la etiologia mas probable de su padecimiento?

5. Explique fisiopatoldgicamente por qué ocurre el prurito.

CASO CLIiNICO 2

Paciente masculino de 48 afios procedente del occidente del pais, que desde hace 10 meses noté leve distension
abdominal que fue progresando, acompafidndose de nduseas, vomitos y tinte amarillento en los ojos. En los Ultimos 3
meses la distension abdominal empeord, vomitaba mas frecuentemente, tuvo una pérdida de peso subita, sus palmas
y plantas estaban eritematosas y pruriginosas, estaba asténico y adinamico. Acude a la Emergencia por presentar
un episodio de hematemesis de 2 horas de evolucién, 400 ml de cantidad, color rojo rutilante. El medico lo evalda y
encuentra mucosas ictéricas, circulacion colateral en abdomen, evidente distensién abdominal, ingurgitacién yugular,
edema en miembros inferiores, y ademas de una contracura en los dedos de la mano. Presenta taquicardia. Higado
no palpable.

1. ¢Cuadl es su sospecha diagndstica y que tipo de ictericia presenta segun su clasificacién?

Casos Clinicos

2. ¢A qué se debe la distension abdominal?

3. ¢Cémo se llama el signo presente en los dedos de la mano?

4. ;Qué examen realizaria para confirmar el diagndstico?

5. ;Qué complicacion presentd el paciente?
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CASO CLIiNICO 3

Paciente masculino de 10 afios, procedente de Coldn, tiene antecedentes desde los 6 meses de vida, incluyendo
infecciones respiratorias digestivas frecuentes, hinchazén de manos y pies, episodios de dolor en abdomen y
extremidades. Actualmente presenta retrasos en el crecimiento, tinte amarillento en escleras y sus mucosas estan
palidas, acude al pediatra por presentar una pequefia Ulcera en la region pretibial de su miembro inferior derecho. El
médico lo examina y encuentra una masa en hipocondrio izquierdo, pétrea, profunda, no mdvil, dolorosa a palpacion
profunda, no cambios inflamatorios. Ulcera con bordes limpios, presencia de fibrina y no infectada.

1. ¢Cudl es su sospecha clinica y qué tipo de ictericia tiene segtn su clasificacion?

2. ¢A qué estructura anatémica corresponde la masa encontrada por el medico?

3. Fisiopatoldgicamente ;por qué se presenta la udlcera?

4. ;Qué examen complementario indicaria para confirmar el diagnostico?

ACTIVIDAD GENERAL

Complete el siguiente cuadro segun los hallazgos laboratoriales que esperaria encontrar en cada caso clinico:

PARAMETRO CASO CLINICO 1 CASO CLINICO 2 CASO CLINICO 3

Bilirrubina total
Bilirrubina directa
Bilirrubina indirecta
Fosfatasa Alcalina (FA)

AST (TGO)
ALT (TGP)
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Trastornos del Sistema Respiratorio

CONTENIDO
. Capitulo 8: Asma y EPOC

OBJETIVOS:

Al finalizar la unidad, el estudiante sera capaz de:

- Explicar los aspectos generales, anatomicos y fisioldgicos que intervienen en
la generacidn de patologias respiratorias obstructivas.

« Describir los procesos fisiopatoldgicos involucrados en el desarrollo de asma
y EPOC.

- Identificar los principales farmacos utilizados en el manejo de las en-
fermedades pulmonares obstructivas.



CAPITULO

8

Asmay EPOC

Gabriel Ricardo Oliva Hernandez, Luis José Ramirez Osorto,
Fernando Javier Caceres Carranza, Kelin Janeth Avila Godoy,

German Humberto Ramos Baca, Rodolfo Danilo Suazo
Barahona, Leny Vanessa Oliva Sdnchez, Eduardo Josué

Herndndez Herndndez, Alex Fernando Soto Herrera, April Mary

Rollins Alonzo

Resumen

Los trastornos respiratorios son muy prevalentes en los extremos de la vida;
el asma bronquial predomina en los primeros afios y la EPOC tiene bastante
repercusion en edades geriatricas. El asma es una enfermedad inflamatoria
cronica de las vias respiratorias, en cuya patogenia intervienen diversas
células y mediadores de la inflamacion, condicionada en parte por factores
genéticos. El asma cursa con hiperreactividad bronquial y una obstruccion
variable al flujo aéreo, total o parcialmente reversible, ya sea por accion
medicamentosa o espontaneamente. La enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC) también es una enfermedad inflamatoria crénica de las
vias respiratorias, con la variante de su poca o nula reversibilidad; incluye
la bronquitis cronica y el enfisema pulmonar. El tabaquismo es el principal
factor de riesgo en esta enfermedad. Al ser procesos inflamatorios créonicos
acompafiados de broncoespasmos, su farmacologia se basa en el uso de

broncodilatadores y antiinflamatorios esteroideos.
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Asma; Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica; Neumologia

OBJETIVOS DEL CAPITULO:

- Analizar los componentes anatomicos v fi-
siologicos del aparato respiratorio.

- Definir las enfermedades de asma bron-
quial y EPOC.

- Explicar la etiopatogenia de las enferme-
dades obstructivas respiratorias.

- ldentificar las principales manifestaciones
clinicas de ambas patologias.

- Describir la farmacologfa utilizada en los
pacientes asmaticos y epoxianos.
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INTRODUCCION

El asma es una enfermedad heterogénea,
caracterizada por la presencia de inflamacidn crénica
en la via aérea. Se define por la presencia de sintomas
respiratorios que incluyen la disnea, tos y sibilancias,
variando a lo largo del tiempo, junto con la presencia

de obstruccidn del flujo aéreo.

El EPOC es una enfermedad que afecta a las
vias aéreas y/o al parénquima pulmonar, que se
caracteriza por una obstruccion del flujo aéreo que no
es totalmente reversible. Comprende el enfisema y la
bronquitis crénica.

Las enfermedades pulmonares obstructivas
constituyenunadelas enfermedades respiratorias mds
frecuentes, y adquieren mayor relevancia en personas
fumadoras, con una elevada morbimortalidad que

empeora con los afios.

El sistema respiratorio cumple una funcién vital
para el ser humano; la interrelacion entre su estructura
y funcién son las que permiten que se oxigene la
sangre.

BASES ANATOMICAS Y FISIOLOGICAS
DE LA VIA RESPIRATORIA

Anatomia macroscépica

El sistema respiratorio estd compuesto por dos
pulmonesy unaserie de vias aéreas que los comunican
con el exterior. Cumple tres funciones principales:

. Conduccioén del aire
. Filtracion del aire
. Intercambio de gases

La via aérea se clasifica en alta y baja (o superior e
inferior), considerando como referencia anatdmica el
cartilago cricoides (ver tabla 8-1). Desde un punto de
vista funcional, se puede considerar como alta la via
aérea extratordcica y baja la intratoracica. 23

Via aérea superior

La nariz cumple una funcidn protectora. La faringe
es una zona colapsable, formada por los musculos
constrictores de la faringe y la base de la lengua. La
laringe constituye una zona compleja encargada de
coordinar la respiracidon con la deglucién y ademds
encargarse de la fonacion. 2

Via aérea inferior

Consiste en la trdquea, bronquios, bronquiolos, y
alvéolos, que forman los pulmones. Estas estructuras
hacen ingresar aire del sistema respiratorio superior,
absorben el oxigeno y, en el intercambio, liberan
diéxido de carbono. ®

TABLA 8-1 CLASIFICACION DE LA ViA AEREA

VIA RESPIRATORIA SUPERIOR

. Nariz y fosas nasales
. Senos paranasales

. Boca

. Faringe

. Laringe

VIA RESPIRATORIA INFERIOR

. Tradquea

. Bronquios

. Bronquiolos
. Alveolos

Anatomia microscépica

El epitelio del tracto respiratorio tiene diversos
tipos de células especializadas. Inicialmente es
un epitelio pseudoestratificado que se transforma
distalmente en uno cuboidal, para finalmente terminar
siendo escamoso (ver figura 8-1).

Las células caliciformes producen la mucina
(glicoproteinas dcidas) que constituye el mucus de la
via aérea, principalmente en trdquea y bronquios. Las
células basales son indiferenciadas, precursoras de
células ciliadas o secretoras.

Las células epiteliales no ciliadas aparecen en
los bronquiolos, secretan proteinas del surfactante,
lipidos, glicoproteinas y moduladores de inflamacion.

En la submucosa, existe cartilago y gldndulas
submucosas hasta los bronquios, mientras que el
musculo liso se mantiene hasta los bronquiolos
terminales. En los alvéolos desaparecen las fibras de
musculo liso.?

El epitelio alveolar estd compuesto por células
alveolares tipo | y tipo Il y algunas células en cepillo.
Las células alveolares tipo Il, también llamadas
neumocitos tipo Il son células secretoras que
producen surfactante pulmonar, que es un agente
tensoactivo presente en los alveolos pulmonares
que en contacto con el agua modifica su tensidn
superficial. El surfactante cumple una doble funcién:

. Disminuye la tension superficial en los alvéolos
durante la espiracion, evitando el colapso alveolar.
. Posee una funciéon inmunoldgica, evitando que,
a través del aire inspirado, agentes infecciosos
los capilares e invadan el torrente
sanguineo.?

atraviesen
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Figura 8-1 Anatomia de la Via Respiratoria.
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El aparato respiratorio consta de una porcion conductora y una porcion respiratoria. La porcion respiratoria consta de bronquiolos respira-
torios, conductos alveolares y alveolos. La pared bronquial contiene epitelio seudoestratificado, células musculares lisas, gldndulas mucosas,
tejido conectivo y cartilago. En los bronquiolos mas pequefios hay epitelio simple, no hay cartilago y la pared alveolar estd disefiada para el

intercambio gaseoso y no para el soporte estructural.
Fisiologia Respiratoria

En la figura 8-2 se muestran los volimenes y
capacidades pulmonares.

Volumenes Pulmonares

1. Volumen corriente o tidal (VC o VT): Es el
volumen de aire inspirado o espirado con cada
respiracion normal. En un vardon adulto es de
unos 500 ml.

2. Volumen de reserva inspiratoria (VRI): Es el
volumen extra de aire que puede ser inspirado
sobre el del volumen corriente. En un vardén
adulto es de unos 3000 ml.

3. Volumen de reserva espiratoria (VRE): Es el
volumen de aire que puede ser espirado en
una espiracién forzada después del final de
una espiracién normal. En un vardn adulto es
de unos 1100 ml.

4. Volumen residual (VR): Es el volumen de aire
que permanece en los pulmones al final de
una espiracion forzada. Es importante porque
proporcionaaire alosalvéolos paraque puedan
airear la sangre entre dos inspiraciones. En un
vardn adulto es de unos 1200 ml. 2,5

Capacidades Pulmonares

Es la combinacién de 2 o mds volumenes. Las
capacidades pulmonares son:

Capacidad inspiratoria (Cl): Es la combinacién
del volumen corriente mds el volumen de
reserva inspiratoria (VC + VRI). Es la cantidad
de aire que una persona puede inspirar
comenzando en el nivel de espiracién normal y
distendiendo los pulmones lo mdximo posible.
En un varén adulto es de unos 3500 ml.

Capacidad residual funcional (CRF): Es
la combinacion del volumen de reserva
espiratorio mas el volumen residual (VRE + VR).
En un vardn adulto es de unos 2300 ml.

Capacidad vital (CV): Es la combinacién
del volumen de reserva inspiratorio mds el
volumen corriente mds el volumen de reserva
espiratorio (VRI + VC + VRE). Es la cantidad
mdxima de aire que una persona puede
eliminar de los pulmones después de haberlos
llenado al mdximo. En un varén adulto es de
unos 4600 ml.

Capacidad pulmonar total (CPT): Es la
combinacion de la capacidad vital méas el
volumen residual (CV + VR). Es el volumen
méximo de aire que contienen los pulmones
después del mayor esfuerzo inspiratorio
posible. En un vardn adulto es de unos 5800
ml.25
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Figura 8-2 Volumenes y Capacidades Pulmonares.

El volumen total o corriente, (VT en amarillo) es el volumen de aire
inhalado y exhalado durante una respiraciéon normal; el volumen de
reserva inspiratorio (VRI en rosa) es el volumen méximo de aire que
puede inhalarse de forma forzada después del VC; el volumen de re-
serva espiratoria (VRE, en azul) es el volumen maximo de aire que
puede exhalarse después del VC; y el volumen residual (VR en celes-
te) es el aire que permanece en el pulmén después de un esfuerzo
respiratorio maximo. La capacidad residual funcional (CRF) es la suma
del VRE y el VR. La capacidad vital es el VRI, VC y VRE.

El volumen espiratorio forzado en 1segundo (FEV1), es
una medida utilizada en Espirometria, para determinar
la integridad de la capacidad vital (CV). En las
enfermedades pulmonares obstructivas el FEV1 estd
disminuido (<80%).

Centros Respiratorios

La regulacién de la respiracién estd determinada
por la retroalimentacion que ocurre entre diversos
receptores quimicos y mecdnicos con el sistema
nervioso central. Este Ultimo estimularé a los efectores
(musculos respiratorios).

La inspiracién es un proceso activo y la espiracion un
proceso pasivo.

Los quimiorreceptores (pH, 02 y CO2) estén
ubicados tanto a nivel central como periférico. Los
mecanorreceptores (de distensién, de irritacién y los
yuxtacapilares), reciben sus aferencias principalmente
a través del nervio vago. 3

A nivel central, la respiracién estd controlada por
diversas zonas del tronco del encéfalo:

. Centros  bulbares:
espiratorios,

hay inspiratorio vy
actdan sincrénicamente para

Manual esencial de fisiopa

obtener movimientos respiratorios simétricos,
coordinando el proceso respiratorio.

. Centro apnéustico: induce una inspiracion
prolongada o apneusis.
.« Centro neumotdxico: inhibe la inspiracion,

controla la frecuencia y profundidad de la
respiracion. 2

TABLA 8-2 MUSCULOS UTILIZADOS EN EL PROCESO

RESPIRATORIO

INSPIRACION

. Diafragma
. Intercostales externos
. Pectorales

ESPIRACION

. Intercostales internos
. Oblicuos

. Pectoral mayor

. Abdominales

ASMA BRONQUIAL

Elasmase define comounaenfermedadinflamatoria
crénica de las vias respiratorias, se caracteriza por un
aumento de la respuesta del arbol traqueobronquial
a multiples estimulos. Lo anterior provoca episodios
recurrentes de sibilancias, dificultad respiratoria,
opresion toracica y tos, particularmente en horas
nocturnas o en las primeras horas diurnas, con
episodios asociados a obstruccién variable del flujo
aéreo, que a menudo revierten espontdneamente o
con tratamiento.

El 40 % del asma se presenta en los menores de un
afioy 20% en el adolescentes y adultos.

Tipos de asma

Asma atdpica: es la forma mds frecuente, suele
debutar durante la infancia y es un ejemplo cldsico de
reaccion de hipersensibilidad de tipo | mediada por
IgE.”

« Asma no atépica: los pacientes con formas
no atépicas de asma no tienen evidencias de
sensibilizacion frente a alérgenos (ver tabla
8-3).7
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« Asma inducida por farmacos: el que mds
destaca es el dcido acetilsalicilico.”

Asma ocupacional: esta forma de asma es
estimulada por el humo (resinas epoxi, pldsticos),
polvos orgdnicos y quimicos algododn,
platino), gases (tolueno) y otras sustancias quimicas.”

(madera,

Factores de riesgo del asma

. Atopia: es el principal factor de riesgo para
padecer asma. Se define como un cardcter
hereditario de una persona que presenta

alérgicas con

anormalmente elevada. Los asmadticos por lo
comun padecen otras enfermedades atdpicas,

reacciones una frecuencia
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« Alérgenos: alérgenos inhalados son los
elementos desencadenantes mds comunes de
las manifestaciones asmdticas. Los dcaros del
polvo, mascotas domésticas en especial los
gatos.®

. Exposicién
harina en
laboratorio.®

laboral: exposicién al tolueno,
las panaderias, empleados de

+  Obesidad: indice de masa corporal >30 kg/
m2. Suele ser mas dificil de controlar. Podria
relacionarse con la presencia de adipocinas
proinflamatorias y disminucién de los niveles
de adipocinas antiinflamatorias.®

TABLA 8-4 ELEMENTOS DESENCADENANTES DEL ASMA

n rticular  riniti lérgica,
e particula tis alérgica, que puede DESENCADE- ECANISMO
identificarse en >80% de los casos, y dermatitis NANTE*
atdpica. La atopia proviene de la produccion
. . s Los alérgenos inhalados activan los mastocitos
del anticuerpo IgE especifico. Alérgenos con IgE fijada, provocan liberacién inmediata de
mediadores broncoconstrictores.
TABLA 8-3 CARACTERISTICAS DE ASMA ATOPICA FREN-
TE A ASMA NO ATOPICA Las infecciones virales de las vias respiratorias
> ” ” Infecciones altas por rinovirus, virus sincicial respiratorioy co-
CARACTERISTICA ATOPICA NO ATOPICA virales ronavirus reducen el umbral frente a los irritantes
de los receptores vdgales subepiteliales.
Aparicion Infancia Adultez
PAGEGS Los blogueadores adrenérgicos 3 no selectivos
Alergias Varias Ninguna generan broncocontriccién.
Antecegentes fami- Positivos Negativos El mecanismo guarda relacién con la hiperventila-
liares o cién que origina mayor osmolalidad en el liquido
Ejercicio X p ! .
Prueb tan Positiv N tiv que reviste las vias respiratorias, y desencadena
HSeES EhEEEE OIS SYSaS la liberacion de mediadores de mastocitos.
IgE sérico IgE especifica IgE normal
p Broncoconstriccion por medio de las vias reflejas
Estrés N
colinérgicas.
. Predisposicién genética: es un trastorno *Se considera que cuando estos factores desencadenaréel asma es
' simplemente porque no esta bien controlada.

poligénico.®” La hiperreactividad bronquial
en los pacientes atépicos estd determinada
por factores genéticos, dentro de ellos: un
locus situado en el cromosoma 5q, cerca del
grupo de genes que codifica las IL-3, IL-4, IL-
5, IL-9, IL-13 y el receptor IL-4; alelos HLA Il
(antigeno leucocitario humano) vinculados a
la produccién de IgE; y variantes génicas del
receptor IL-4. 7

. Infecciones: infecciones virales (en particular
por rinovirus) son
frecuentes.®

desencadenantes

. Alimentacion: dietas con pocos antioxidantes
como vitaminas C y A, magnesio, o bien, con
abundante sodio y grasas poliinsaturadas

omega-6.°
. Contaminacién atmosférica: de particular
importancia la exposicién pasiva al humo de

cigarrillo.®

Fisiopatologia del asma bronquial

El asma es una enfermedad inflamatoria crénica
de la via aérea que se debe a la hiperreactividad
bronquial en respuesta a alérgenos en personas
genéticamente predispuestas. 71031

Los pacientes asmdticos tienen una respuesta
exageradafrente adeterminadosalérgenos, que serian
inocuos en personas sanas, generando obstruccién
y broncoespasmo de las vias aéreas por distintos
mecanismos, entre ellos la broncoconstriccién de la
musculatura lisa, la hiperreactividad bronquial. 7103

La inflamacion crénica de las vias respiratorias
ejerce un papel importante en la fisiopatologia del
asma, esta inflamacion estd dada por:

. Mediadores inflamatorios

. Remodelacion de las vias

respiratorias. ’

la pared de
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Inflamacion de las vias respiratorias

Las células T cooperadoras TH2 se desarrollan
a partir del linfocito precursor CD4+ Las células
TH2 responden a alérgenos liberando citocinas que
estimulan a las células B para que se diferencien en
células plasmadticas productoras de IgE, recluten
eosindfilos activos y sinteticen factores de crecimiento
de mastocitos. La respuesta TH2 en los pacientes
asmaticos probablemente estd determinada por los
factores genéticos y ambientales. '©

Figura 8-3 Fisiopatologia del Asma bronquial.

Dentro de las citocinas que libera el linfocito TH2
estdn la IL-4, que estimula a las células B para la
producciéon de IgE, la IL-5 activa eosindfilos, y la IL-
13 estimula la secrecién de moco por parte de las
gldndulas de la pared de la via respiratoria. ’

A.Via aérea normal; B. Via aérea en el asma. C. El desencadenamiento del asma inicia al primer contacto con el alérgeno, este es presentado
por la Célula Dendritica al Linfocito TH2 a través del Complejo Mayor de Histocompatibilidad, produciendo IL-5 que recluta eosinéfilos, IL-4
que pone en marcha la sintesis de IgE e IL.-13 que estimula a linfocito B a que produzca IgE e induce secrecién moco. La IgE recubre los mas-
tocitos de la submucosa quedando la persona sensibilizada. Una reexposicion al alérgeno desencadena la activacion de los mastocitos que se
encuentra en la superficie y en la capa de musculo liso, liberan mediadores bronconstrictores como histamina, que en conjunto producen las
reacciones de D. fase temprana (hipersensibilidad inmediata) y E. fase tardfa.

La IgE se une a los receptores Fc en los mastocitos,
y estos secretan el contenido de sus grdnulos como
histamina; los derivados del dcido araquidénico como
los leucotrienos y las prostaglandinas que causan
broncoespasmo, un aumento de la secrecién de
moco, quimiotaxia, y son vasoactivos; también se
secreta citocinas; finalmente las células que participan
en la reaccion inflamatoria también liberan proteasas
neutras y factor activador de plaquetas, que provoca
agregacion plaquetaria y liberacion de serotonina
de los granulos de las plaquetas. ® '° Hay dos fases
desencadenadas por la IgE:

. La primera consiste en broncoconstriccidn,
aumento de la produccién de moco,
vasodilatacion, extravasaciéon, y aumento
de la permeabilidad. Todos estos procesos
contribuyen a la disminucién de la luz de las
vias respiratorias, que estaran obstruidas por el
moco producido en exceso, el edema generado
por la extravasacidn y por la broncoconstriccion
generada por la estimulacion de los receptores
vagales subepiteliales parasimpaticas, dada
por los mediadores liberados por los mastocitos
y por las otras células que participan en la
reaccion inflamatoria. Dura los primeros 5 a 30
minutos.81°
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- En la fase tardia hay destruccidn tisular se
reclutan neutrdfilos, eosindfilos y linfocitos.
Los linfocitos TH2 son los que predominan,
sin embargo, los linfocitos TH17 contribuyen al
proceso inflamatorio reclutando neutréfilos.® ©

Triada fisiopatolégica del asma

La exacerbacion asmadtica estd dada por el
estrechamiento de la via aérea y la subsiguiente
obstruccién y broncoespasmo reversible del flujo
aéreo, esta obstruccion estd dada por los siguientes
procesos:

1. Broncoconstriccion de la musculatura lisa
bronquial: sucede en respuesta a los multiples
mediadores y neurotransmisores. Es reversible
mediante farmacos broncodilatadores.

2. Edema de las vias aéreas: debido al aumento
de la extravasacion microvascular en respuesta
a los mediadores de la inflamacién. Puede ser
especialmente importante durante un episodio
agudo.

3. Hipersecrecidn mucosa: ocasiona obstruccion
de la luz bronquial debido al aumento de la
secrecién y a exudados inflamatorios.®°

La espiracion se vuelve prolongada como
resultado de esta obstruccién progresiva de las vias
respiratorias. La disminucién del calibre de las vias
respiratorias ocasiona que el flujo de aire a través de
ellas sea menory seaturbulento, causando la vibracion
de las paredes de las vias aéreas desencadenando
las sibilancias. Durante un ataque prolongado, el
aire queda atrapado detrds de las vias respiratorias
ocluidas y estrechas, lo que causa hiperinflacion
pulmonar, por lo que se requiere mds energia para
vencer la tensién ya presente en los pulmones, y en
ese punto los musculos accesorios (p. ej., musculos
esternocleidomastoideos) son necesarios para
mantener la ventilacién y el intercambio de gases.
Este trabajo respiratorio incrementado intensifica la
demanda de oxigeno y causa disnea y fatiga.'

Remodelado de las vias respiratorias

La respuesta inflamatoria crdonica produce
algunos efectos en las células de la via respiratoria,
ocasionando remodelacién de las vias respiratorias: ©

. Epitelio de las vias respiratorias: Su
desprendimiento contribuye a la
hiperreactividad debido a la pérdida de su
funcion de barrera que permite la penetracién
de alérgenos y a la pérdida de enzimas que
normalmente degradan los mediadores
inflamatorios.®
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. Fibrosis: la membrana basal estd engrosada
a causa de fibrosis subepitelial con
almacenamiento de coldgeno tipos Ill y V.

. Musculoliso de las vias respiratorias: hipertrofia
e hiperplasia del musculo liso bronquial. Quiza
sea resultado de la estimulacidn de las células
de musculo liso de las vias respiratorias por
factores de crecimiento.®

. Respuestas vasculares: aumenta el flujo
sanguineo en la mucosa de las vias
respiratorias, lo que puede contribuir a la
estenosis de las vias respiratorias al facilitar el
edema y exudado de plasma.®

. Hipersecrecion mucosa: contribuye a la
formacion de tapones viscosos que obstruyen
las vias respiratorias. Hay hiperplasia de las
gldndulas submucosas y un nimero mayor de
células caliciformes.®

. Regulacion neuroldgica: Las vias colinérgicas,
por medio de la liberacion de acetilcolina
en los receptores muscarinicos, ocasionan
broncoconstriccidn. Los mediadores
inflamatorios activan los nervios sensitivos,
provocando broncoconstriccion refleja o
liberacion de neuropéptidos inflamatorios.®

Manifestaciones clinicas

Los sintomas caracteristicos del asma son las
sibilancias, disnea y tos. La presencia de estos
constituye la triada clinica del asma.

Las manifestaciones a menudo empeoran durante
la noche y es tipico que el individuo se despierte
muy temprano, en la mafiana. En algunos sujetos
aumenta la producciéon de moco, que se acompafia de
hiperventilacién y empleo de los misculos accesorios
de la respiracion.

Los signos fisicos tipicos son los estertores secos
tipo sibilancias en todo el térax, en mayor medida
durante la espiracion, acompafiados en ocasiones de
hiperinsuflacién. 88 Los sintomas clinicos son:

. Tos: es el sintoma mds frecuente y persistente,
suele ser seca e irritativa al inicio para volverse
posteriormente presenta
durante el dia, de predominio nocturno, o
ambas.

productiva, se

. Sibilancias: es uno de los sintomas mads
caracteristicos, pero no indispensable para

establecer el diagndstico.

. Disnea: se presenta de forma episddica vy
variable, normalmente estd relacionada con la
intensidad del cuadro. Usualmente se presenta
en formatardiay es unindicador de gravedad.”
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Figura 8-4 Mecanismos de remodelado de la via aérea.

La respuesta de fase tardia implica la remodelacion de la via aérea debido a la lesidn de las células epiteliales, con la consecuente hiperplasia de
las glandulas mucosas y acumulacion de moco; liberacién de mediadores inflamatorios con agrupacion de neutréfilos, eosinéfilos y basofilos;
aumentando la permeabilidad vascular y el edema, ademads de acentuacion de la reactividad de las vias respiratorias y broncoespasmo. Existe
hipertrofia e hiperplasia del musculo liso, acompafnado de angiogénesis y aumento de coldgeno.

Diagndstico del asma

Se basa en la clinica, junto con la demostracién de
obstrucciénreversible del flujo aéreo, hiperreactividad

bronquial o variabilidad de la funcién pulmonar. ™16
19

Funcién pulmonar: Sirve para confirmar el
diagndstico, establecer la gravedad y monitorizar la
respuesta al tratamiento. La espirometria es la prueba

de eleccidn.

La obstruccion se define como un cociente entre
el volumen maximo de aire que se puede espirar con
fuerza dentro de 1 segundo después de la inspiracion
mdxima (volumen espiratorio forzado FEV1) y la
diferencia entre el volumen de aire en los pulmones
después de la inspiracion mdxima y después de la
espiracion maxima (Capacidad vital Forzada FVC).
El cociente FEV1/ FVC menor de 0,7 indica obstruc-
cion.'’s16

Variabilidad: O fluctuacién excesiva de la funcién
pulmonar a lo largo del tiempo, resulta esencial
para el diagndstico y control del asma. Se emplean
mediciones seriadas del pico de flujo espiratorio (peak

flow, PEF, FEM). La medida mds usada es la amplitud
(diferencia entre el PEF méximo y el minimo del dia).”®

Hiperreactividad bronquial: Se diagnostica con
de provocacion bronquial inespecifica
con histamina, metacolina, manitol o ejercicio. La
disminucion del FEV1 de mdas de un 20% con respecto
al valor basal hace que el test sea positivo.

los test

Tests alérgicos: En el caso de sospechar asma
alérgica, se debe realizar las pruebas cutdneas de
hipersensibilidad (prick-test). Se debe
correlacionar los resultados de los test cutdneos con
la clinica.’® 6.1

inmediata

ENFERMEDAD PULMONAR
OBSTRUCTIVA CRONICA (EPOC)

EIEPOC es una entidad caracterizada por limitacion
al flujo aéreo, la cual no es totalmente reversible; dicha
limitacion es usualmente progresiva y se asocia con
una respuesta inflamatoria pulmonar anormal debido
a gases y particulas nocivas.?°
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Eltérmino EPOC involucra dos tipos de enfermedad
obstructiva de las vias respiratorias: enfisema, con
agrandamiento de los espacios aéreos y destruccion
del tejido pulmonar, y bronquitis obstructiva crénica,
con incremento de la producciéon de mucosidad,
de vias pequefias vy
tos crénica productiva. A menudo pueden haber

obstruccién respiratorias

caracteristicas sobrepuestas de ambos trastornos.®
Factores de riesgo

. Tabaquismo. Este produce alrededor del
85-90% de los casos de EPOC, sin embargo
la susceptibilidad genética juega un papel
fundamental ya que solo el 20-30% de los

llegan a padecer EPOC. Los

fumadores de pipa, marihuana y pasivos,
también pueden presentar riesgo. 3°

fumadores

. Deficiencia de al-antitripsina. Esta enfermedad
de tipo autosdmica recesivo es causante del
1% de las personas con EPOC. Los adultos con
deficiencia de esta enzima presentan sintomas
antes de los 40 afios. Dicha afecciéon es mds
comun en europeos y norteamericanos de
ascendencia europea.?

. Estrés oxidativo. El desequilibrio entre los
oxidantes exdgenos y enddégenos produce
lesion de la matriz extracelular y del epitelio
de la via aérea, asi como inflamacién mediada
por citocinas. El humo del tabaco contribuye al
estrés oxidativo, al igual que las alteraciones
genéticas de
pulmonares, como la glutation-S-transferasa
(GST), (SOD), la
catalasa, entre otras.?0

enzimas antioxidantes

la superdxido dismutasa

Enfisema

El enfisema se caracteriza por agrandamiento de
los espacios aéreos distales alos bronquios terminales
con destruccion de las paredes alveolares y de los
lechos capilares. El agrandamiento de los espacios
aéreos lleva a la hiperinsuflacién de los pulmones
y produce aumento de la capacidad pulmonar total
(CPT).5

Las causas reconocidas de enfisema son el
tabaquismo, que provoca la lesion pulmonar, y la
insuficiencia hereditaria de alalantitripsina (AAT). (Ver
figura 8-5)
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Fisiopatologia

Las mutaciones del gen SERPINAT pueden causar
deficiencia de AAT. Estd enzima es un inhibidor de
proteasas que ayuda a proteger el pulmén de enzimas
proteoliticas. La sintesis de AAT estd determinada
por un par de genes codominantes IP (inhibidores de
proteina); existen mas de 75 mutaciones del gen.

La mutacién o variante Z de la AAT, ademds de
tener una funcién antiproteolitica deficiente; se
polimeriza impidiendo su procesamiento en el reticulo
endopldsmico hepdtico, causando su agregacién en el
hepatocito y en consecuencia enfermedad hepatica. 33

Figura 8-5 Teoria de la protedlisis—antiprotedlisis del Enfise-
ma.

Algunos productos del humo del tabaco generan una reaccion infla-
matoria. La elastasa de neutréfilos, una sustancia elastolitica potente,
lesiona el tejido eldstico pulmonar. La actividad enzimatica es inhibi-
da por la al-antitripsina (AAT), pero el humo del tabaco, directamen-
te o mediante la generacion de radicales libres inactiva la ATT.

La mutacién o variante Z de la AAT, ademds de
una funcidn antiproteolitica deficiente; se
polimeriza impidiendo su procesamiento en el reticulo
endoplasmico hepdtico, causando su agregacion en el
hepatocito y en consecuencia enfermedad hepatica. *2

tener

. Las proteasas digieren proteinas, asi
descomponen la elastina y otros componentes

de la pared alveolar.

. La elastasa de neutréfilo, dafla el tejido
pulmonar sano y ayuda a eliminar bacterias

durante la disfuncién respiratoria aguda.®

. Elhumo del cigarrilloy otros irritantes estimulan
el movimiento de células inflamatorias en
los pulmones e incrementan la liberacion de

elastasa y otras proteasas.®
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. La produccién inadecuada de antiproteasas
impide neutralizar el exceso de proteasas, de
modo que la destruccidén de tejido eldstico
pasa inadvertido.®

. La destruccién del tejido alveolar reduce el
drea para el intercambio de gases y la pérdida
de fibras eldsticas afecta el flujo respiratorio,
esto incrementa el atrapamiento de aire y
predispone al colapso de las vias respiratorias. ®

. Con la pérdida de elasticidad pulmonar
y la hiperventilacion pulmonar,
respiratorias se colapsan durante la espiracién
porque la presion en los tejidos pulmonares
circundantes excede la presidén de las vias
respiratorias. El aire atrapado en los alvéolos
produce un incremento de las dimensiones
tordcicas anteroposteriores, el térax en tonel

las vias

Existe diferentes tipos de enfisema. El tipo
centroacinar es el mds comun y afecta los bronquiolos
de manera predominante en los
I6bulos superiores, se observa en fumadores; el tipo
panacinar se asocia a la deficiencia de a 11antitripsina,

respiratorios,

fa. Tomo |

Manual esencial de fisiop

afecta los alvéolos periféricos y luego los bronquiolos
centrales.?224 (Ver tabla 8-4)

Manifestaciones clinicas

Generalmente la disnea es el primer sintoma,
es progresiva y continua. Las pruebas de funcidn
pulmonar muestran reduccién del FEV1 con una FVC
normal o casi normal, por tanto, el cociente FEV1/FVC
estd reducido.

En el examen fisico el térax es en tonel, la espiraciéon
es prolongada y los pacientes se sientan en una
posicién inclinada hacia adelante e intentan expulsar
el aire de los pulmones con cada esfuerzo respiratorio,
razén porlacual se denominan “sopladores rosados”.?®
(Ver tabla 8-5)

Bronquitis crénica

La EPOC se caracteriza por obstruccién de las vias
aéreas grandes y pequefias, edema e hiperplasia
de las gandulas submucosas y produccidn excesiva
de moco en el drbol bronquial; debido a la irritacion
crénica por tabaquismo e infecciones recurrentes. 2428

TABLA 8-4 VARIANTES DEL ENFISEMA

TIPO LOCALIZACION EN EL ACINO

LOCALIZACION

CAUSAS O FATORES RELACIONADOS

PULMONAR

Centroacinar Central (bronquiolo respiratorio)

Panacinar Uniforme

Acino distal o
paraseptal

Distal (tabiques alveolares, ductos
alveolares y alveolos)

Campos supe-
riores

Campos inferiores

Subpleural en
campos supe-
riores

Tabaco
Edad avanzada

Difuso en el déficit de AAT
A veces focal en ancianos y fumadores, asocia-
do a centroacinar en I6bulos superiores

Jévenes
Neumotdrax espontdneo por rotura de bullas
apicales.
Flujo aéreo conservado

TABLA 8-5 DIFERENCIAS CLINICAS ENTRE LOS TIPOS DE EPOC3*

CARACTERISTICA PREDOMINIO DE ENFISEMA PREDOMINIO DE BRONQUITIS
Habito exterior Asténico Picnico
Edad en el momento del diagndstico +60 +50
Disnea Grave Leve

Adquisicién de la tos

Después de la disnea

Antes de la disnea

Esputo Escaso, mucoso Abundante, purulento
Infecciones bronquiales Poco frecuentes Mas frecuentes
Episodios de insuficiencia respiratoria A menudo terminales Repetidos
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TABLA 8-5 DIFERENCIAS CLINICAS ENTRE LOS TIPOS DE EPOC3*

CARACTERISTICA PREDOMINIO DE ENFISEMA PREDOMINIO DE BRONQUITIS
PaCO2 crénica 35-40 mmHg 50-60mmHg
PaO2 crdnica 65-75 mmHg 45-60 mmHg

HTP (reposo) / (ejercicio)

Normal o ligera / Moderada

Moderada o intensa / Empeora

Cor pulmonale Raro, salvo en fase terminal Frecuente
Retraccidn eldstica Disminucién grave Normal
Resistencia a la via aérea Normal o ligeramente aumentada Aumentada

Auscultacion

Disminucién murmullo vesicular

Roncus y sibilancias que cambian con la tos

Radiografia de térax

Hiperinsuflacion
Patrén de deficiencia arterial Silueta
cardiaca alargada
A veces bulla

No hay patrén caracteristico Engrosamiento
de pared bronquial Aumenta la trama bron-
covascular
Cardiomegalia

Fisiopatologia

- Inflamacién y degradacién de la matriz
extracelular. Los macréfagos y las células
epiteliales se activan con la exposicion a
oxidantes provenientes del humo del cigarrillo,
asi mismo hay activacion de linfocitos T CD8+
con la liberacion de proteina inducible por
interferén que a su vez favorece la liberacién
de elastasa por parte de los macréfagos.®

. Muerte celular y reparacién ineficaz. El humo
deltabaco interfiere en la reparacién pulmonar.
Es dificil restaurar en su totalidad la matriz
extracelular, en especial las fibras eldsticas
funcionales.®

«  Obstruccién de las vias aéreas. El flujo
durante la espiracion forzada es resultado del
equilibrio entre la retraccion eldstica de los
pulmones en apoyo del flujo y la resistencia
de las vias respiratorias que lo limitan. Hay
una afectacion respiratoria de moderada a
grave por obstruccidon del flujo de aire, que es
mayor en la espiracion que en la inspiracion, lo
que ocasiona mayor trabajo respiratorio pero

efectividad reducida.®

. Intercambio de gases. Existe incapacidad
para mantener los gases sanguineos en
la normalidad mediante el incremento del

esfuerzo respiratorio.
Manifestaciones clinicas

Los pacientes con bronquitis crénica se definen
por tos persistente con produccién de esputo durante

al menos tres meses en 2 afios consecutivos, en
ausencia de cualquier otra causa identificable. La tos
productiva persiste de forma indefinida con presencia
de disfuncién ventilatoria, hipercapnia, hipoxemia y
cianosis.®

Las infecciones a repeticién y la insuficiencia
respiratoria
personas con un sindrome clinico de bronquitis
crénica cldsicamente se etiquetan como congestivos
azulados, una referencia a la cianosis y la retencidn

son amenazas constantes.?® Las

de liquidos relacionada con insuficiencia cardiaca del
lado derecho.® (Ver tabla 8-5)

Diagnostico de EPOC

El diagndstico de EPOC se basa en un interrogatorio
y una exploracion fisica cuidadosos, pruebas de
funcién pulmonar, radiografias tordcicas y estudios
de laboratorio. La espirometria es necesaria para el
diagndstico, la presencia de una relacion FEV1/CVF
posterior a broncodilatador menor de 0.7 confirma la
limitacién del flujo aéreo.®

Una relacién VEF1-CVF menor del 70% con un VEF1
del 80% o mas, con o sin sintomas, indica enfermedad
leve y una relacién VEF1-CVF menor del 70% con
un VEF1 menor del 50%, con o sin sintomas, indica
enfermedad grave.®
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TRATAMIENTO DEL ASMA

El tratamiento para el asma es eficaz e inocuo,
sus metas a largo plazo se basan en la reduccién de
riesgos y el control sintomatico. (Ver tabla 8-6).

TABLA 8-6 OBJETIVOS TRATAMIENTO DEL

ASMA"™

. Sintomas crénicos minimos, incluso durante la noche

. Exacerbaciones minimas

. No acudir al servicio de urgencias

. Uso minimo de agonistas 32 necesarios

. Ninguna restriccion de actividades, ni tampoco del ejer-
cicio

. Variacién circadiana del PEF <20%

. PEF (casi) normal

. Efectos secundarios minimos de los farmacos (o ningu-
no)

PEF: Flujo Espiratorio Mdximo

Las medidas preventivas consisten en identificar y
evitar alérgenos especificos, irritantes inespecificos y
fdrmacos nocivos.

Los principales farmacos utilizados en el manejo
del asma se dividen en farmacos aliviadores; los
broncodilatadores, utilizados para el
sintomatico, y  fdrmacos controladores; los
para inhibir los
mecanismos inflamatorios y asi el agravamiento del

tratamiento

corticoesteroides, utilizados

asma.'> 32
Farmacos de rescate o aliviadores

Se utilizan durante las crisis asmadticas, estos
farmacos relajan el musculo liso contraido de las vias
respiratorias, provocando broncodilatacién inmediata,
ademads previenen la broncoconstriccién; por lo que

poseen un efecto broncoprotector.” (Ver tabla 8-7)
Farmacos broncodilatadores

. Agonistas adrenérgicos B2: Son de uso
inhalado y constituyen el
eleccion en el asma, por su eficacia y pocos
efectos secundarios.

tratamiento de

. Mecanismo de accién: Los agonistas
interactdan con los receptores B2 adrenérgicos
de las células de la via respiratoria, activando
la via de la adenilato ciclasa (AMPc) y de
la proteina quinasa A (PKA), dando origen
a eventos de fosforilacion que generan
relajacion del mdsculo liso bronquial, y asi,

broncodilatacién.®

. También pueden generar broncodilatacion
de forma indirecta al inhibir la liberacion de
mediadores de broncoconstriccién de células
inflamatorias y de

broncoconstriccién de los nervios de las vias

neurotransmisores de

respiratorias. 3

. Se clasifican como agonistas adrenérgicos
B2 de accién corta (SABA) y agonistas
adrenérgicos (32 de accidn larga (LABA). 5%

«  SABA: Salbutamol (Albuterol) y Terbutalina;
tienen una duracion de 3-6 horas, se usan
para controlar los sintomas. Se administran
por medio de nebulizacidn o con inhalador con
dosimetro y espaciador. '3

. LABA: Salmeterol, Formoterol, Indacaterol;
tienen una duracién mayor a 12 horas y se
administran de forma inhalada dos veces al
dia; en caso del Indacaterol este se administra
una vez al dia. ™%

Figura 8-6 Mecanismo de accion Farmacos broncodilatadores.

La accion de los agonistas 32 se lleva a cabo estimulando los recep-
tores beta de la via aérea, lo que ocasiona un incremento del adeno-
sin monofosfato ciclico intracelular, que al inhibir la fosforilacion de la
miosina y reducir el calcio iénico intracelular produce relajacion del
musculo liso. Los antagonistas muscarinicos inhiben los efectos de la
Acetilcolina disminuyendo la broncoconstriccion. La teofilina es un
antagonista de los receptores A1y A2 de la adenosina; ejerce poca
actividad sobre los musculos de las vias respiratorias, sin embargo, es
activa frente a la broncoconstriccién del musculo de las vias aéreas
de los pacientes con asma.

« Anticolinérgicos: estos son administrados
de forma inhalada, son menos efectivos
que los agonistas B2, y ofrecen menor

broncoprotecciéon. Los farmacos que pueden
utilizarse en el manejo del asma son el Bromuro
de Ipratropio y el Bromuro de Tiotropio. En la
EPOC, los anticolinérgicos pueden ser igual o
mads eficaces que los agonistas p2. '3
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Mecanismo de Accién: Actidan como antagonistas
competitivos de (ACh) enddgena
en los receptores muscarinicos, inhibiendo la
broncoconstriccion inducida por los
colinérgicos, ademds de la secrecion de moco. '3

la acetilcolina

nervios

Los anticolinérgicos sélo inhiben la broncoconstriccidon
refleja mediada por ACh y carecen de efecto
bloqueador sobre los mediadores inflamatorios en el
musculo liso bronquial. 3'

Metilxantinas (Teofilina): Antes del empleo de los
agonistas B2, la teofilina era ampliamente utilizada
como bronodilatador oral, actualmente su uso se
ha visto mermado, debido a los frecuentes efectos
adversos que poseen. >3

Mecanismo de Accién: Su mecanismo de
accion es aun incierto, se piensa que inhibe a las
fosfodiesterasas en el liso bronquial,
antagoniza los receptores de adenosina, y estimula la

produccién de una interleucina antiinflamatoria, la IL-

musculo

10, y asi genera una accién broncodilatadora.®
Farmacos controladores del asma

Estos corticoesteroides, farmacos
antileucotrienos, cromonas y terapia con anticuerpos

incluyen

anti IgE; de estos, los corticoesteroides inhalados
constituyen el pilar en el control del asma. '

Figura 8-7 Mecanismo de acciéon Farmacos Antagonistas de
los receptores de leucotrienos (LTRA).

Se disefaron dos tipos de farmacos moduladores de los leucotrie-
nos: antagonistas del receptor LTD4 (Zafirlukast y Montelukast), es-
tos actuan antagonizando selectivamente los receptores de pépti-
do-leucotrienos (CysLT) en las vias respiratorias; e inhibidores de la
5-lipooxigenasa (Zileuton).
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Figura 8-8 Mecanismo de accion Farmacos Anti—IgE.

El' Omalizumab inhibe la unién de la IgE a los receptores de IgE de
alta afinidad (FceRl) en la superficie de mastocitos y basofilos. Se esta
manera se limita el grado de liberacion de mediadores de la respues-
ta de hipersensibilidad.

«  Corticoides (ICS): Los corticoides in-halados
son los
eficaces disponibles, son los controladores de
eleccién en todos los escalones de tratamiento

farmacos antiinflamatorios mas

del asma. Estos reducen los sintomas, las
exacerbacionesy lahiperreactividad bronquial.
Los esteroides suprimen la inflamacidn, pero
no curan la enfermedad subyacente. Ademas,
tienen capacidad protectora
evitar la pérdida en ndmero y funcién de los
receptores B-adrenérgicos.

cierta para

. Los corticoesteroides presentan efectos
adversos al administrarse a grandes dosis,
estos disminuyen si se emplean cdmaras
espaciadoras o dispositivos en polvo seco,
también al administrarse sdlo dos veces al
dia.'®" Los farmacos ICS y sus efectos adversos

de describen en la tabla 8-5.

+ Antagonistas de los receptores de leucotrienos
(LTRA): EI
fdrmacos antileucotrienos, poseen un efecto
antiinflamatorio y bloquean la respuesta aguda
broncoconstrictora,
inducida por el esfuerzo y estan indicados
en el asma persistente moderada-grave para
reducir los ICS."5: 161719 (\/er figura 8-7)

montelukast y zafirlukast; son

se utilizan en el asma

. Cromonas: El cromoglicato y el nedocromil

sddico pertenecen a las cromonas, se les
de accién,
la estabilizacion de las células

atribuyen varios mecanismos
entre ellos

cebadas, la accién sobre células inflamatorias
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y la interaccion con nervios sensoriales.
prolongado
hiperreactividad bronquial, ya que también
bloquea la respuesta tardia.”™®

El  tratamiento reduce la

« Anticuerpos monoclonales  anti-IgE:  El
omalizumab constituye una opcidén terapéutica
para pacientes con asma alérgica que no se
puede controlar con dosis altas de corticoides
inhalados. La dosis debe ajustarse al nivel de
IgE sérica. Son seguros, con pocos efectos
secundarios. Su uso se ve limitado debido a su

costo elevado. 15 (Ver figura 8-8)
Tratamiento escalonado del asma
Actualmente, no se recomienda iniciar el
tratamiento con SABA en monoterapia, debido a que
el tratamiento con SABA en monoterapia se asocia
con un mayor riesgo de exacerbaciones y una funcion
pulmonar disminuida, ademds su uso regular aumenta
las respuestas alérgicas y la inflamaciéon de la via
respiratoria. 32

Figura 8-9 Tratamiento escalonado del asma (GINA).

Para obtener mejores resultados, se debe de
iniciar el tratamiento que contiene corticoesteroides
inhalados (ICS)tan pronto como sea posible establecer
el diagnédstico de asma, porque los pacientes con
asma, incluso leve, pueden tener exacerbaciones
severas, ademas el uso de ICS mejora la funcidn
pulmonar en pacientes que han padecido asma
durante 2-4 afios; logra disminuir las exacerbaciones,
y se asocia con una menor estancia hospitalaria y una
menor mortalidad por asma.*?

Las nuevas opciones de controlador con ICS
incluyen: Budesonida + Formoterol a dosis bajas,
seglin sea necesario, en casos de asma leve; o ICS
regular o ICS-LABA todos los dias, mds SABA segun
sea necesario; o Tratamiento de mantenimiento y
rescate con Budesonida-formoterol.

La figura 8-9, muestra la estrategia escalonada en
el tratamiento contra el asma segun la gravedad de la
enfermedad en adolescentes y adultos.

Las nuevas opciones para el control del asma incluyen; Paso 1 tratamiento controlador preferido: ICS (Budesonida) + Formoterol a dosis bajas
seguin sea necesario. Las recomendaciones del paso 1 son para pacientes con asma intermitente. Paso 2 Medicamentos controladores preferi-
dos: Tratamiento diario con ICS a dosis bajas + SABA segun sea necesario; o ICS (Budesonida) Budesonida)-Formoterol a dosis bajas segun sea
necesario. Paso 3 Tratamiento controlador preferido: Tratamiento de mantenimiento ICS ICS-LABA a dosis bajas + SABA segln sea necesario;
o tratamiento de mantenimiento de rescate con ICS (Budesonida) Budesonida)-formoterol a dosis bajas. Paso 4: Tratamiento controlador pre-
ferido: Tratamiento de mantenimiento y de rescate con ICS ICS-formoterol a dosis bajas, o ICS ICS-LABA a dosis intermedias + SABA segun sea
necesario. Paso 5: Referir para investigacion fenotipica con o sin tratamiento complementarios. *Fuera de indicacién; datos proveninetes de
estudios con budesonida budesonida-formoterol . Fuera de indicacién; inhaladores separados o combinados de ICS y SABA. # ICS.formoterol
a dosis bajas es el tratamineto de rescate para los pacientes con prescripcion de tratamineto de mantenimiento y de rescate con BDP BDP-for-
moterol o BUD BUD-formoterol . # Considere agregar SLIT en pacientes se nsibles con rhinitis alérgica, siempre y cuando el FEV1 sea mayor de

70% del valor tedrico.
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TRATAMIENTO DEL EPOC

En pacientes con EPOC estable, el principal
objetivo terapéutico consiste en la reduccién de los
sintomas respiratorios y en evitar el riesgo futuro de
exacerbaciones. "¢

No farmacoldgico

. Abandono del tabaco: Es la medida terapéutica
mds importante y mds eficaz para tratar la
EPOC.13,14,18

« Rehabilitacién pulmonar: Mejora los sintomas,

la calidad de vida y la tolerancia al ejercicio.”
14,18

«  Oxigenoterapia crénica domiciliaria (OCD): En
pacientes con hipoxemia crénica en reposo
grave, la OCD alargo plazo ha demostrado que
aumenta la supervivencia. Su principal efecto
hemodindmico es en lentecer la progresion de
la hipertensién pulmonar. El objetivo que se
persigue con la OCD es mantener la PaO2, en
reposo por encima de 60 mmHg. 3418

. Ventilacién no invasiva domiciliaria: Es una
modalidad de tratamiento cada vez mas
empleada en pacientes con hipercapnia
crénica grave e historia de hospitalizaciones
por fallo respiratorio agudo. "'+

Farmacolégico

Mucoliticos: Escinden los enlaces disulfuro entre
las moléculas glucoproteicas del moco, disminuyeno
la viscosidad de las secreciones bronquiales. En
pacientes con EPOC que no reciben tratamiento con
corticoides inhalados el uso regular de N-acetilcisteina
o carbocisteina reduce el riesgo de agudizaciones en
poblaciones seleccionadas. *

El EPOC constituye hoy en dia la indicacién mas
frecuente de trasplante pulmonar.’ 18

1184 |

Inhibidores de la fosfodiesterasa-4 (PDE-
4): Producen un aumento del AMPc celular,
generando broncodilatacion, ademds inhiben
a las células inflamatorias. 3' Roflumilast un
anti PDE-4, mejora la funciéon pulmonar y los
sintomas, y reduce las exacerbaciones en
pacientes con EPOC grave o muy grave. Es
mds eficaz que los broncodilatadores e ICS en
pacientes con EPOC. *

ICS: Se recomienda afiadirlos al régimen
terapéutico del paciente cuando presente
hiperreactividad bronquial o se trate de una
EPOC con agudizaciones frecuentes. Ademas
los ICS no tienen efecto sobre la progresién y
mortalidad de la EPOC, ademas no poseen un
efecto antiinflamatorio significativo en estos
pacientes. ¥

Broncodilatadores: Son el pilar fundamental.
Aunque no han demostrado incidencia sobre
la supervivencia, mejoran los sintomas y la
calidad de vida, al reducir el atrapamiento
de aire y las exacerbaciones. Los LABA
son broncodilatadores efectivos que se
pueden usar solos o en combinacidon con
anticolinérgicos o ICS. 3

Broncodilatadores. Son el pilar fundamental.
Aunque no han demostrado incidencia sobre la
supervivencia, mejoran los sintomasy la calidad
de vida. Es muy importante que el paciente
realice una adecuada técnica inhalatoria, y
ésta debe evaluarse regularmente.

Debido a la alta incidencia de infecciones respiratoria
en pacientes con EPOC, se recomienda la vacunacién
antigripal en todos los pacientes, ademas de la
vacunacién antineumocdcica en todos los pacientes
con EPOC > 65 afios.®
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TABLA 8-6 FARMACOS UTILIZADOS EN ASMA Y EPOC

FARMACO

MECANISMO DE AC-
CION

EFECTO FARMACOLOGICO

EFECTOS ADVERSOS

CONTRAINDICACION

AGONISTAS B2

Palpitaciones

na Budesdnida

ficacion de la expresion
génica

exacerbaciones

Albuterol Salbutamol Agonista s.ellectwo B2 de Broncodilatacién rapiday Taquicardia
accion corta de rescate i
Arritmias Usarse con precaucién en
L pacientes cardidpatas, con
Nerviosismo tirotoxicosis y
Salmeterol Formoterol Agonista s:eflectlvo B2 de Broncoqllatauon Iepta de Temblor fino diabetes
accion larga accién preventiva
Hipocalemia
CORTICOESTEROIDES INHALADOS
Candidiasis
Hipersensibilidad
Disfonia
Embarazo
Osteopenia
Unidn a receptores . Diabetes Mellitus
) ) P ) Reduce mediadores de Petequias )
Beclometasona Fluticaso- | intracelulares para modi- X . X Tuberculosis
la inflamacion para evitar Cataratas

Hiperglicemia
Inmunodepresién

Inhibicién del eje HH

Infecciones Sistémicas
Insuficiencia Hepética

Insuficiencia renal

CORTICOESTEROIDES SISTEMICOS

Prednisona Metilpred-
nisolona Prednisolona
Hidrocortisona

idem a los corticoides
inhalados

idem a los corticoides
inhalados

idem a los corticoides
inhalados

idem a los corticoides
inhalados

ANTICOLINERGICOS

Bromuro de Ipratropio
Tiotropio

Antagonismo de los
receptores muscarinicos
M3 en el musculo liso
bronquial

Broncodilatacion

Sequedad de boca
Dismotilidad intestinal

Vémitos
Estrefiimiento
Taquicardia

Palpitaciones

Hipersensibilidad a la
atropina

ANTILEUCOTRIENOS

Montelukast Zafirlukast
Zileuton *

Antagonismo selectivo
de receptores CysLT en
las vias respiratorias

Leve broncodilatacién
Reduce mediadores de la

Alteraciones del SNC (ce-
falea, vértigo y fiebre)
Alteraciones Gl (nauseas,

Hipersensibilidad

de adenosina

musculo esquelético

*Inhibe la enzima inflamacion vémitos, diarrea y dolor
Lipooxigenasa abdominal)
CROMONAS
Alteran la funcién de los Broncoespasmo . s
. AR - Ny Hipersensibilidad
Cromoglicato disédico canales de cloruro de Estabilizador de la membra- Irritacion nasal e
. s . Estado Asmatico
Nedocromilo accion retardada en los na de los mastocitos Tos . X 7
X . Pacientes con cardiopatia
mastocitos diarrea
METILXANTINAS
Hipersensibilidad
S . e Nauseas Embarazo y Lactancia
Inhibicion de la Fosfo- Broncodilatacion X Py
i K iy n Diarreas Usar con precaucion en
- . diesterasa IV Estimulacion cardiaca R e
Teofilina Roflumilast . Cefaleas pacientes cardidpatas, con
Antagonista del receptor Aumento de la fuerza del L L 2
Arritmias arritmias, con hepatopatiay

Convulsiones

nefropatia
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Los trastornos obstructivos ventilatorios son
debidos a hiperreactividad bronquial, lesion de
la mucosa de la via respiratoria o secreciones
excesivas de estas; se caracterizan por limitacion
del flujo aéreo y alteracion del intercambio
gaseoso.

El asma bronquial es una alteracién crénica que
causa episodios reversibles de obstruccion de
las vias respiratorias, debido a la hiperreactividad
del musculo liso bronquial y a la inflamacion de la
via aérea.

Elasma atdpica esla clase mas frecuente de asma,
ocasionada por unareaccién de hipersensibilidad
tipo |, mediada por IgE y desencadenada por
alérgenos. El asma no atdpica o Intrinseca
no muestra indicios de sensibilizacion a los
alérgenos, tiene resultados negativos en las
pruebas cutdneas y concentraciones séricas
normales de IgE.

La triada clinica del asma es tos, disnea y
sibilancias. Otras incluyen sensacién de opresidon
retroesternal, expectoracion, utilizacion de
musculos accesorios e hiperinsuflacién.

En el asma grave se incluye: cianosis,
hiperventilaciéon, disminucion del murmullo
vesicular, taquicardia, pulso paraddjico, gases
arteriales muestran hipoxia y PCO2 disminuye.

Los Corticosteroides son los farmacos
antiinflamatorios mds eficaces, por tanto, son
los medicamentos controladores de eleccidon
en todos los escalones de tratamiento del
asma (excepto en el asma intermitente que sdlo
requiere (3 -agonistas de rescate).

En los efectos colaterales cabe destacar que
los esteroides inhalados en dosis altas pueden
producir supresion adrenal.

El tratamiento crénico del asma se basa en
escalones que atendiendo el grado de afeccidon
en el paciente, nos sirve para identificar la
terapéutica a seguir, de esta forma se mantienen
mejor controlados a los pacientes.

La piedra angular del manejo de la crisis asmatica
son dosis altas de broncodilatadores de accién
corta, si hay empeoramiento grave tipicamente
se agrega bromuro de ipratropio (anticolinérgico
de accién corta) o incluso sulfato de magnesio,
incluso se puede disponer el uso de oxigeno.

La EPOC es una enfermedad que afecta en grado
notable el estilo de vivir del paciente, para un
diagndstico oportuno deberia considerarse en
todo individuo que presenta disnea, tos crénica
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o expectoracion, y/o historia de exposicidon a
factores de riesgo de la enfermedad. Asi como
la espirometria que es necesaria para confirmar.

En el enfisema hay destruccién de espacios
donde se produce el intercambio gaseoso.
Al dafiarse las paredes alveolares, aparecen
espacios aislados que se fusionan y forman otros
espacios, aumentando el volumen de los mismos.

La bronquitis crénica obstructiva se caracteriza
por aumento en la produccién de moco,
obstruccion de las vias respiratorias menores y
tos productiva. A menudo se pueden presentar
caracteristicas combinadas del enfisema.

El tratamiento de la EPOC se basa en la reduccion
de los sintomas respiratorios y en evitar el riesgo
futuro de exacerbaciones, es por eso que no
solo la terapéutica farmacoldgica es importante,
el tratamiento no farmacoldgico jugara un papel
vital en el control y manejo de esta afeccion.

Las drogas usadas en la terapéutica de la EPOC
son muy variadas, como bien se sabe existe
obstruccion crénica irreversible de las vias
aéreas, es por ello que los broncodilatadores
jugaran un pilar fundamental en su control.

El prondstico de los pacientes con EPOC
dependerd de la edad y el valor del FEV1 en el
momento del diagndstico, estos son los mejores
criterios para predecir la supervivencia de los
pacientes.
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:Coémo se dividen las vias respiratorias?

2. ¢Cuales son las caracteristicas histolégicas de la
via respiratoria?

3. :Qué elementos de la via respiratoria contribuyen
a la broncoconstriccion?

4. ;Cudles sony en qué consisten los volimenes y
capacidades pulmonares?

5. ¢Cudles son los volimenes y capacidades
pulmonares de utilidad para valorar una
enfermedad pulmonar obstructiva?

6. ;En qué consisten las enfermedades pulmonares
obstructivas?

7. ;Cuales son los tipos de asma?

8. ¢Cudles son los elementos involucrados en la
fisiopatologia del asma?

9. ¢Cudles son los factores de riesgo vy
desencadenantes del asma?

10. ;Por qué se caracteriza la fase temprana y tardia
de la respuesta inflamatoria en el asma?

CASO CLINICO 1

20.

JEn qué consiste el tratamiento escalonado del
asma?

;Cudles son los farmacos de rescate en el asma?

;Cudles son los mecanismos fisiopatoldgicos por
los que surge un enfisema?

;Cudles son los tipos de enfisema?

;Como se define bronquitis crénica?

;Cudles son los mecanismos fisiopatolégicos
capaces de generar bronquitis cronica?

;Cudles son las diferencias clinicas de un paciente
con enfisema y uno con bronquitis crénica?

;Cudl es la diferencia entre asma y EPOC des-de
el punto de la reversibilidad del proceso?

;Cudles son las familias de farmacos emplea-
dos en el tratamiento de las enfermedades
pulmonares obstructivas?

;Qué medida no farmacoldgicas se emplean en
los pacientes con enfermedades pulmonares
obstructivas?

Femenina de 5 afios de edad se presenta a la emergencia de Pediatria, con historia de tos seca de 2 dias de evolucioén,
de predominio vespertino, acompafada de rinorrea hialina, de predominio matutino que mejora con el transcurso del
dia. El dia de hoy, inicia dificultad para respirar, la tos se exacerbd durando todo el dia e incapacita sus actividades
diarias como caminar. La madre refiere que presenté cefalea y que tiene el antecedente de cuadros similares previos
desde los 2 afios de vida. El pediatra al evaluar la nifia encuentra mucosas pdlidas, rinorrea hialina profusa, SV: FC 95
Ipm, FR 28 rpm, T 37°, PA 90/70 mmHg, Sat 88%. Se evidencian retracciones supraclaviculares, intercostales y aleteo
nasal. El murmullo vesicular esta disminuido y se auscultan sibilancias espiratorias en ambos pulmones. Su madre tiene
antecedentes de cuadros de dermatitis y su padre es un paciente con rinitis alérgica.

1. ;Qué otros signos y sintomas interesarian preguntar a la madre de la nifia?

2. ;Cuadl es su sospecha diagndstica?

3. ;Qué factores de riesgo estan presentes en el caso?
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4. Fisiopatolégicamente, ;Por qué presenta sibilancias y las retracciones?

5. ¢Qué familias farmacoldgicas son las de eleccién para tratar a este paciente?

CASO CLINICO 2

Paciente masculino de 67 afios de edad, con antecedente de tabaquismo crénico por 47 afios, fumando 15 cigarrillos
al dia. Fue agricultor toda su vida. Refiere que hace 3 meses presentd un dolor continuo en el epigastrio de moderada
intensidad, acompafdndose de disnea que progreso de grandes a pequefios esfuerzos, tos con expectoracion escasa
blanquecina, fue ingresado en el hospital por agudizar su disnea en el reposo. Al evaluarlo, el médico encuentra
mucosas hidratadas, rubicundez facial, leve cianosis periférica, ingurgitacion yugular, taquicardia (105 Ipm), taquipnea
(32 rpm), térax aumentado en su didmetro anteroposterior, expansibilidad pulmonar y murmullo vesicular disminuidos,
crépitos basales bilaterales presentes, ruidos cardiacos normales, abdomen distendido levemente, con palpacién del
higado 5 cm debajo del reborde costal derecho, dolor a la palpacién profunda en epigastrio, edema en miembros
inferiores y saturando 84%. Afirma cuadros respiratorios acompafiados de tos productiva crénica con dificultad
respiratoria en aflos anteriores.

1. ¢Cuadl seria su principal sospecha clinica? ;Cuél es el diagndstico diferencial mds importante?

2. ;Coémo se llama clinicamente al aumento del didmetro anteroposterior del térax?

3. ¢Qué complicacion presenta el paciente?

4. ;Explique el proceso fisiopatoldgico por el cual el paciente progreso a esa complicacion?

5. ;Qué familias farmacoldgicas indicaria en este paciente?

ACTIVIDAD GENERAL

Complete el siguiente cuadro con farmacos correspondientes a cada familia y el(los) principales efectos adversos
(RAM):

Agonistas B2 de accidén corta (SABA) Agonista B2 de accion larga (LABA)
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Esteroides Inhalados

Esteroides Orales

Anticolinérgicos

Cromonas
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6

Trastornos del Sistema Cardiovascular

CONTENIDO
. Capitulo 9: Hipertension Arterial
. Capitulo 10: Cardiopatia Isquémica
« Capitulo 11: Insuficiencia Cardiaca

« Capitulo 12: Arritmias Cardiacas

OBJETIVOS:

Al finalizar la unidad, el estudiante sera capaz de:

- Explicar los aspectos generales, anatémicos y fisiolédgicos que intervienen en
la generacion de patologias relacionadas con el arbol arterial.

« Describir los procesos fisiopatoldgicos involucrados en el desarrollo de HTA
y sus complicaciones.

- Identificar los principales farmacos utilizados en el manejo de la hipertensién
arterial sistémica.



CAPITULO

9 Hipertension Arterial

Daniel Oswaldo Andino Rodriguez, Fernando Javier Caceres
Carranza, Luis José Ramirez Osorto, Génesis Sarai Henriquez
Pérez, Kelin Janeth Avila Godoy, German Humberto Ramos
Baca, Gabriel Ricardo Oliva Hernandez, Katherine Nicolle

Reconco Andino, Génesis Fabiola Discua Calix

Resumen

La presion arterial (PA) corresponde a la tension que genera la sangre
dentro de las arterias; sus dos determinantes son el gasto cardiaco y la
resistencia vascular periférica. El control de la PA depende de mecanismos
de regulacion que se activan y se mantienen a corto, mediano y largo plazo.
La hipertension arterial (HTA) se caracteriza por la existencia de disfuncion
endotelial, con ruptura del equilibrio entre los factores relajantes del vaso
sanguineo y los factores vasoconstrictores. El objetivo primordial es la
identificacion precoz de factores de riesgos predisponentes a la vasculopatia
hipertensiva y asi prevenir el desarrollo de consecuencias irreversibles.
El régimen terapéutico se centra en la modificacion del estilo de vida del
paciente y en el tratamiento farmacoldgico, con la finalidad de disminuir la

morbimortalidad cardiovascular.

Palabras clave:

Hipertension; Factores de Riesgo de Enfermedad Cardiaca; Cardiologia.

OBJETIVOS DEL CAPITULO:

- Definir el concepto de presion arterial y
los factores que la determinan con sus res-
pectivos valores.

- Identificar las diferentes etiologias y facto-
res de riesgo asociados a la génesis de la
hipertension arterial.

- Detallar los mecanismos fisiopatologicos
de la hipertension arterial y las repercusio-
nes organicas que generan.

. Seleccionar la terapia farmacoldgica y no
farmacoldgica basada en comorbilidades,
para un tratamiento integral.
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INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) es una enfermedad
transmisible,
incremento continuo y sostenido de las cifras de la

crénica no caracterizada por un
presion sanguinea por arriba de los limites normales.
Fisiopatoldgicamente, se caracteriza por la existencia
de una disfuncién endotelial, con ruptura del equilibrio
entre los factores relajantes del vaso sanguineo y los
factores vasoconstrictores.

Esta enfermedad es muy comun en todo el mundo,
afecta a mas del 20% de los adultos entre 40 y 65
afios y casi al 50% de las personas de mas de 65 afios.
En nuestro pais segun reportes del Observatorio
Mundial de la Salud, Mayo de 2017; la HTA muestra
una prevalencia de 23,2% en hombres y mujeres
221%.

Las causas de la hipertension se desconocen
con certeza; se han implicado factores de riesgo
no modificables como los antecedentes familiares
de hipertensién, el etnia y la
hiperinsulinemia. También se atribuye a factores

envejecimiento,

modificables como el consumo elevado de sal, con-
sumo caldrico excesivo y obesidad

BASES ANATOMICAS Y FISIOLOGICAS
VASCULARES

Vasos Sanguineos

El corazén y los vasos estdn

controlados, a su vez, de forma que proporcionan el

sanguineos

gasto cardiaco y la presion arterial necesarios para
garantizar el flujo sanguineo necesario.'

. Arterias: Transportan

presién alta hacia los tejidos, motivo por el cual

la sangre con una

las arterias tienen unas paredes vasculares
fuertes y unos flujos sanguineos importantes
con una velocidad alta.?

. Arteriolas: Son las ultimas ramas pequefias
del sistema arterial y actdan controlando los
conductos a través de los cuales se libera la
sangre en los capilares. Las arteriolas tienen
paredes
cerrarlas por completo o que pueden, al

musculares fuertes que pueden

relajarse, dilatar los vasos varias veces, con lo
que pueden alterar mucho el flujo sanguineo
en cada lecho tisular en respuesta a sus
necesidades.?
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. Capilares: La funcién de los capilares consiste
en el liquidos, nutrientes,
electrdlitos, hormonas y otras sustancias en la
sangre y en el liquido intersticial. Para cumplir

intercambio de

esta funcidn, las paredes del capilar son finas 'y
tienen muchos poros capilares diminutos, que
son permeables al agua y a otras moléculas
pequefias. 2

« Venas: Funcionan como conductos para el
transporte de sangre que vuelve desde las
vénulas al igualmente importante
es que sirven como una reserva importante
de sangre extra. Como la presion del sistema
venoso es muy baja, las paredes de las venas

corazén;

son finas.?
Estructura Vascular

Las paredes de las arterias y venas estan formadas
por tres capas llamadas tunicas: tunica externa, tlinica
media y tunica intima. Ver Figura 9-1

. Tunica externa: estd compuesta sobre todo
por fibras de coldgeno entretejidas de forma
laxa que protegen el vaso sanguineo y lo fijan a
las estructuras circundantes. Esta infiltrada por
fibras nerviosas y, en los vasos mas grandes,
por un sistema de vasos sanguineos diminutos
llamados vasa vasorum.

« Tunica media: compuesta por células
musculares lisas dispuestas en sentido circular
y capas de elastina. Las arterias mds grandes
tienen una ldmina eldstica externa que separa
la tunica media de la tunica externa.

« Tdnica intima: consiste en una sola capa

de células endoteliales aplanadas con
una cantidad minima de tejido conectivo

subendotelial subyacente.!
Funcién Vascular
Endotelio

Las células endoteliales forman un recubrimiento
continuo en todo el sistema vascular. Hoy en dia
se sabe que el endotelio es un tejido verséatil y
multifuncional, con participaciéon activa en el control
de la funcidn vascular:
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. Controla la transferencia de moléculas a través
de la pared vascular debido a su permeabilidad
selectiva.

«  Participa en la modulacidn del flujo sanguineo
y la resistencia vascular.

. Interviene en el control de la adhesidn

plagquetaria y la coagulacién sanguinea.

Figura 9-1 Estructura vascular del arbol arterial.

+  Regula el metabolismo hormonal.

. Participa en la regulacion de las reacciones
inmunitarias e inflamatorias.

. Interviene en la sintesis de factores de
crecimiento de otros tipos de células, como las

células musculares lisas vasculares.!

Dependiendo de las demandas de volumen de sangre que recibiran los vasos arteriales, asf seran las variaciones de cada una de sus capas. Las

arteriolas son las encargadas del control de la presion arterial.

Las células endoteliales disfuncionales pueden
producir citocinas inflamatorias, factor de crecimiento
endotelial vascular, especies reactivas de oxigeno,
procoagulantes o
y diversos compuestos mds que dan

sustancias anticoagulantes,
lugar a
enfermedades. También influyen en la reactividad de
las células musculares lisas subyacentes mediante
la sintesis de factores relajantes (éxido nitrico) y

constrictores (endotelinas).!
Células musculares lisas vasculares

Producen constriccion o dilatacién de los
vasos sanguineos a través de una red de nervios
simpdticos del
auténomo. Como no entran en la tunica media del

vaso sanguineo, los nervios no establecen sinapsis

vasomotores sistema nervioso

directa con las células musculares lisas; en lugar
de ello, liberan neurotransmisor noradrenalina, que
se difunde a tunica media y actua sobre las células
musculares lisas cercanas. Los impulsos resultantes
se propagan por las células musculares lisas a través
de sus uniones comunicantes, lo que produce una
contraccion de toda la capa muscular y asi se reduce
el radio de la luz vascular.

:{SABIAS QUE...

Aproximadamente el 84% de todo el volumen de
sangre del organismo se encuentra en la circulacion
sistémica; distribuido 64% en venas, 13% en arterias
y 7% en arteriolas y capilares sistémicos. El corazén
contiene 7% de la sangre, y los vasos pulmonares el
9% restante.
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Funcion de la Circulacion

La funcién de la circulacién consiste en atender las
necesidades del organismo:

. Transportar nutrientes hacia los tejidos.

. Transportar los productos de desecho fuera
del organismo.

«  Transportar las hormonas de tejido secretor a
tejido diana.

. Mantener homeostasis de liquidos.?

PRESION ARTERIAL
Definicion

La presion arterial (PA) corresponde a la tension en
la pared que genera la sangre dentro de las arterias.
producto entre: gasto
cardiaco (GC) y resistencia vascular periférica (RVP).

Estd determinada por el

La presion arterial refleja la expulsidon ritmica de
sangre del ventriculo izquierdo a la aorta. Se eleva
durante la sistole cuando el ventriculo izquierdo se
contrae y cae cuando el corazdn se relaja durante la
didstole. El ventriculo izquierdo al contraerse aumenta
la presion en esta cavidad y produciéndose al mismo
tiempo el cierre de la vélvula mitral y apertura de la
vdlvula aortica. Al abrirse la vdlvula aortica, la presion
del ventriculo es igual al de la aorta porque no existe
divisor entre los dos (la vdlvula aortica estd abierta).
Esta presién, es en promedio de 120 mm Hg en
este momento, en otras palabras, la Presion Arterial
Sistdlica (PAS).

Debido a esta intima relaciéon entre lo que ocurre
en el ventriculo con lo que ocurre en la aorta, el
corazény el gasto cardiaco son los que principalmente
influyen en determinar el valor de la presion arterial
sistdlica. Luego de esto el corazén se comienza a
relajar durante la diastole, esto causa que la presidn
en el ventriculo izquierdo comience a caer, pero se
mantiene igual en la aorta, la presion de la aorta se
vuelve mayor que la del ventriculo provocando que
se cierre la vélvula aortica. En este punto la vélvula
aortica sirve como divisor entre la aorta y el ventriculo
por lo que sus presiones son independientes una de la
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otra. La presién que queda en el drbol arterial en este
punto es la Presidn Arterial Diastdlica (PAD) con poca
influencia del corazén y determinada completamente
por la resistencia vascular periférica.

El gasto cardiaco depende de factores cardiacos
como: Frecuencia Cardiaca (FC) y la contractibilidad
miocardica, asi como del volumen de sangre eyectado
por el izquierdo,
como Volumen Sistélico (VS). La participacién de la
frecuencia cardiaca es menor en el gasto cardiaco,
excepto cuando estd en rangos muy extremos. Sin

ventriculo conocido también

embargo, la el gasto cardiaco puede expresarse como
el producto de la frecuencia cardiaca y el volumen
sistdlico (GC = FC x VS). Esto permite definir al gasto
cardiaco como el volumen eyectado por la arteria
aorta por minuto, que dependiendo de factores
epidemioldgicos es en promedio 5000 ml/min.

Por otro lado, la resistencia periférica depende
del tono del arbol arterial y de las caracteristicas
estructurales de la pared arterial. Depende de factores
humorales y nerviosos que se describen mds adelante
en el capitulo. La resistencia vascular periférica refleja
el cambio en el radio de las arteriolas, asi como la
viscosidad o espesura de la sangre. Las arteriolas se
refieren como los vasos de resistencia porque pueden
constrefliirse o relajarse de manera selectiva para
controlar la resistencia al flujo de la sangre hacia los
capilares. Se utiliza la ecuacion de Poiseulle.

El GCy la RVP son directamente proporcionales
a la PA. Esto indica que si alguno o ambos se
elevan, la PA también se elevard. Asimismo
sucede con la FC y el VS, siendo directamente
proporcionales en referencia al GC.

Sin embargo, en el caso de la resistencia vascular
periférica, el radio del vaso es inversamente
proporcional a esta. Esto indica que si la luz
del vaso disminuye (vasoconstriccion), la RVP
aumenta, y con esta la presidn arterial. Por otro
lado, si la luz del vaso aumenta (vasodilatacion),
la RVP disminuye y con esta la PA disminuye
paralelamente.
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Figura 9.2 Regulacion de la Presion Arterial.

La presion arterial se determina, sobre todo, por el gasto cardiaco y la resistencia vascular periférica. Esta puede expresarse como el producto
de ambas (PA = GC x RVP). La presion arterial se mantiene mediante el ajuste del gasto cardiaco cuando hay variaciones de la resistencia vas-

cular periférica y viceversa. Imagen por Génesis Henriquez.

Figura 9-3 Ecuacién de Poiseulle para Resistencia Vascular Periférica.
Donde la RVP equivale a ocho veces la viscosidad de la sangre (n)
por la longitud del vaso (1), entre el radio del vaso elevado a la cuarta
potencia (rr*).

Presion Arterial Media

La presion arterial tiene un maximo (PAS) y un
minimo (PAD) a lo largo del ciclo cardiaco. La Presion
Arterial Media (PAM) refleja mejor la perfusidn tisular
que la sistdlica o diastdlica aisladas. Su valor exacto
es el de la presidn que deja la misma superficie por
encima y por debajo de su valor en la curva integrada
de la presidn arterial en un ciclo cardiaco. En adultos
sanos oscila entre 70 y 105 mm Hg. Como la mayor
parte del ciclo cardiaco, en ausencia de taquicardia
es diastdlica, se puede calcular sumando la PAD a un
tercio de la presion del pulso (o sea la diferencia entre
PAS y PAD): 4

PAM = PAD + 1/3 (PAS—PAD)

MECANISMOS DE REGULACION DE LA
PRESION ARTERIAL

El control de la presién arterial es crucial para el
buen funcionamiento de los drganos y sistemas, por
lo que para su regulacién existen varios mecanismos;
el rifién es el de mayor relevancia.*

Aunque los distintos tejidos del cuerpo son capaces
de regular su propio flujo sanguineo, es necesario
que la presion arterial se mantenga relativamente
constante conforme la sangre pasa de una regién del

cuerpo a otra. Los mecanismos usados para regular
la presién arterial dependen de que se requiera un
control agudo o de largo plazo.®

Regulacién a Corto Plazo

Los mecanismos para la regulacién aguda de la
presién arterial, aquellos que actian en segundos
a minutos, sirven para corregir los desequilibrios
temporales de la presion arterial, como ocurren
durante el ejercicio fisico y los cambios de la posicidn
corporal. Estos mecanismos también permiten
mantener la presion arterial en niveles adecuados
para la supervivencia en situaciones que ponen
en peligro la vida, como una hemorragia aguda. El
control agudo de la presidon depende sobre todo de
mecanismos neurales y humorales; los més rdpidos
son los neurales.®

Mecanismos Neuronales

El control neural de la presion sanguinea radica
en los centros situados en la formacion reticular de
la médula y el tercio inferior del puente, donde se
produce la integracién y modulacion de las respuestas
del sistema nervioso auténomo (SNA). Esta region del
encéfalo contiene los centros de control vasomotor
y cardiaco, en conjunto centro cardiovascular. Este
centro transmite impulsos parasimpadticos al corazén
por el nervio vago e impulsos simpdticos al corazény
losvasossanguineos porlamédulaespinalylosnervios
simpéaticos periféricos. La estimulacion parasimpédtica
del corazén disminuye la frecuencia cardiaca, mientras
que la estimulacion simpdtica aumenta la frecuencia
y la contractibilidad cardiacas. Los vasos sanguineos
estdn inervados sobre todo por el sistema nervioso
simpdtico, que produce constriccién de las arterias
pequefias y de las arteriolas, con el consecuente
aumento en la resistencia vascular periférica.
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Barorreceptores adrticos y carotideos: detectan el
aumento de la presidny, através de los nervios vagosy
de Hering (rama del glosofaringeo), respectivamente,
conducen los impulsos al tronco del encéfalo. El
aumento de presion arterial produce inhibicién del
centro vasoconstrictor y la estimulacién del centro
vagal, por lo que se induce bradicardia y descenso
de la tensidn arterial para su regulacidn. Existen otros
receptores de baja presién en las auriculas y arterias
pulmonares que detectan los cambios de volumen
sanguineo y actlian en consecuencia sobre la tensidn
arterial.*

Quimiorreceptores carotideos: son sensibles a la
falta de oxigeno sanguineo (hipoxemia). Cuando se
produce una caida de la tensién por debajo de un
nivel critico, los quimiorreceptores se activan a causa
de la disminucién de flujo a los cuerpos carotideos. Se
transmite una sefial a través de fibras que acompafian
a los barorreceptores hacia el tronco, activando
el centro vasomotor y elevando la tensién arterial
mediante un aumento de la actividad simpaética.

Mecanismos Humorales

El control humoral de la presién arterial se realiza
por varios mecanismos, entre los cuales se incluye
el sistema renina-angiotensina-aldosterona y la
vasopresina. Otras sustancias, como la adrenalina,
un neurotransmisor simpatico liberado de la gléndula
suprarrenal, produce un aumento directo en la
frecuencia cardiaca, la contractibilidad del corazén y
el tono vascular.!

Figura 9-4 Mecanismos a corto y largo plazo para la regula-
cion de la presion arterial.

Los barorreceptores y el rifndn poseen mecanismos especializados
para detectar descensos en la presion arterial. Cuando esto pasa, en-
vian respuestas humorales y nerviosas que ayudan a restablecer el
gasto cardiaco y resistencia vascular periférica dptimos Imagen por
Génesis Henriquez.
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Sistema Renina Angiotensina Aldosterona: La
renina es una enzima que se sintetiza, almacena y
libera en las células yuxtaglomerulares de los rifiones
como respuesta a un aumento de la actividad del
sistema nervioso simpdtico o a un descenso de la
presion arterial, del volumen de liquido extracelular o
de la concentracion extracelular de sodio. La mayor
parte de la renina que se libera sale de los rifiones y
entra al torrente sanguineo, donde ejerce su accion
enzimdtica para convertir una proteina plasmatica
circulante lamada angiotensinégeno en
angiotensina I. Luego, la angiotensina | se convierte
en angiotensina Il. Esta conversiéon ocurre casi por

inactiva

completo en los vasos pequefios de los pulmones
y estd catalizada por una enzima convertidora de la
angiotensina, presente en el endotelio de los vasos
pulmonares. Aunque la angiotensina |l cuenta con una
vida media de sdélo unos minutos, la renina persiste
en la circulacién durante 30-60 minutos y continta
la sintesis de angiotensina Il durante este tiempo.' La
angiotensina Il participa en la regulacién de la presion
arterial a corto y largo plazo. Es un vasoconstrictor
potente, sobre todo de las arteriolas y en menor
medida también de las venas. La constriccién de las
arteriolas aumenta la resistencia vascular periférica,
lo que contribuye a la regulacién de la presién arterial
a corto plazo. La angiotensina Il también reduce la
excrecién de sodio porque incrementa su reabsorcion
en los tdbulos proximales de los rifiones. !

Vasopresina, Hormona Antidiurética (ADH): se
libera de la hipdfisis posterior como respuesta al
descenso del volumen sanguineo y de la presion
arterial, al aumento en la osmolalidad de los liquidos
corporales y a otros estimulos. Esta hormona tiene
un efecto vasoconstrictor directo, sobre todo en
los vasos de la circulacion espldcnica que irriga las
visceras abdominales. Sin embargo los aumentos
prolongados de la vasopresina no pueden mantener
la elevacion de la presién arterial, y la vasopresina no
intensifica la hipertension producida por hormonas
que causan retencién de sodio ni por otras sustancias
vasoconstrictoras.

Regulacién a Largo Plazo

Los mecanismos a largo plazo, encargados de
la regulacién horaria, diaria, semana y mensual de
la presién arterial, se desarrollan sobre todo en los
rifiones y su funcidon reguladora del volumen del
liquido extracelular. Estos mecanismos actdan en gran
medida mediante la regulaciéon de la presidn arterial
alrededor de un punto de equilibro, que representa la
presidon normal para un individuo determinado.
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Figura 9-5 Sistema Renina Angiotensina Aldosterona y algunos Farmacos Antihipertensivos.

El SRAA posee tres estimulos que son capaces de desencadenarlo. Asi mismo, una vez activada la Angiotensina Il posee cinco 6rganos-
tejidos efectores de siete reacciones que seran responsables de contrarrestar los estimulos desencadenantes, logrando asi devolver la
homeostasis. ECA: Enzima Convertidora de Angiotensina. ADH: Hormona Antidiurética. RVP: Resistencia Vascular Periférica. FC: Frecuencia
Cardiaca. VCE: Volumen Circulante Efectivo. VS: Volumen Sistélico. GC: Gasto Cardiaco. PA: Presion Arterial. Mecanismos de accién de farmacos
antihipertensivos en amarillo. 33B: BBeta Bloqueantes. IECA: Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina. ARA 2: Antagonistas del
Receptor de Angiotensina 2. Espironolactona y Esplenorona: Antagonistas de la Aldosterona. Imagen por Génesis Henriquez

Cuando el cuerpo contiene demasiado liquido
extracelular, la presién arterial se eleva y aumenta
la velocidad con la que se excreta agua (diuresis
por presion) y sodio (natriuresis por presidon) por via
renal. Cuando la presiéon arterial vuelve a su punto
de equilibrio, la excrecidon de agua y sodio retorna
a la normalidad. Una caida de la presién arterial por
descenso del volumen extracelular tiene el efecto
contrario.!

Una segunda funcién importante de la angiotensina
Il es la estimulacion de la secrecion de aldosterona
en las gldndulas suprarrenales, lo que contribuye
a la regulacién a largo plazo de la presion arterial
mediante el aumento de la retencidn renal de sal y
agua. El papel de los rifilones en la regulacién a largo
plazo de la presion arterial se subraya por el hecho
de que muchos fdrmacos antihipertensivos ejercen
su efecto reductor de la presién arterial mediante un
aumento de la eliminacién de sodio y agua.'

HIPERTENSION ARTERIAL

Epidemiologia

La hipertensidon arterial es el principal factor de
riesgo en términos de mortalidad atribuible, por lo
que se considera uno de los mayores problemas de
salud publica. A escala mundial se estima que causa
7.5 millones de muertes lo que supone el 12,8% del
total de las defunciones. Esto representa 57 millones
de afios de vida ajustados por discapacidad (AVAD)
o 3,7% de los AVAD totales. El European Study on
Cardiovascular Risk Prevention and Management in
Daily Practice (EURIKA) adjudica el 8,8% de riesgo de
enfermedad cardiovascular (ECV) a la falta de control
de la HTA.®

Adem3s, la hipertensidon arterial ascendié en los
dltimos 25 afios desde el cuarto al primer lugar en el
ranking global como carga de enfermedad y muerte
por cualquier causa.’
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La prevalencia de hipertensién arterial es de
33.5% en sujetos de raza negra sin ascendientes
latinoamericanos; de 28.9% en sujetos caucdsicos
sin ascendientes latinoamericanos, y de 20.7% en
descendientes de latinoamericanos. Los factores
ambientales y genéticos pueden contribuir en las
variaciones de la presion arterial y la prevalencia de la
hipertensidon. Sabemos que esta patologia duplica el
riesgo de muerte y enfermedades cardiovasculares,
que incluyen cardiopatia coronaria,
congestiva cardiaca,
isquémica y hemorrdgica,
arteriopatia periférica.®

insuficiencia
enfermedad cerebrovascular

insuficiencia renal vy

La obesidad y el sobrepeso constituyen factores
importantes e independientes del riesgo de
sufrir hipertensidon, se menciona que 60% de los
hipertensos tiene sobrepeso >20%. La posibilidad
de hipertension aumenta con el envejecimiento y en
sujetos que tienen >60 afios, la prevalencia es de
65.4%. También estd vinculada con el incremento en
la ingestidon de cloruro de sodio en los alimentos y el
consumo de bajas cantidades de calcio y potasio en
los mismos. También contribuyen a la hipertension
el consumo del alcohol, los estreses psicosociales
y la escasa actividad fisica. En estudios hechos en
gemelos, las estimaciones del factor hereditario de la
presioén arterial son de 60% en varones y de 30 a 40%
en mujeres. La hipertension arterial antes de los 55
aflos se observa con una frecuencia 3.8 veces mayor
en personas con antecedente familiar positivo de
hipertension.®

Pruebas actuales que los
que codifican componentes del sistema
angiotensina-aldosterona junto con polimorfismos
del angiotensinégeno y de la enzima convertidora
de angiotensina (ACE) pudieran
hipertension y en la sensibilidad de la presion arterial
al cloruro de sodio de los alimentos. Segun se piensa,
el gen de la aducina alfa, o la mayor absorcién de
sodio por tubulos renales y las variantes de dicho
gen pudieran vincularse con la hipertensién y con la
sensibilidad de la presion arterial al cloruro de sodio.
Otros genes que quizds intervienen en la hipertension
son los que codifican el receptor AT1, la aldosterona
sin tasa, péptido natriurético auricular y los receptores
adrenérgicos 2.2

sugieren genes

renina-

intervenir en la

Etiologia

El 80-95% de los pacientes con HTA poseen una
etiologia esencial o primaria, se sospecha que estd
en una intima relacién con la capacidad individual de
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cada rifién de filtrar y excretar sodio. Estos pacientes
poseen una capacidad limitada de excretar sodio,
dejandolo de esta manera circulando en el cuerpo con
la subsecuente absorcidon de agua por osmosis. Es
asi, que el volumen circulante aumenta, y el volumen
sistdlico como consecuencia eleva el gasto cardiacoy
asl, la presion arterial.

Sin embargo, en pacientes relativamente jovenes o
con pobres antecedentes familiares y estilos de vida
saludables; es importante descartar una etiologia
secundaria. Algunas de las mas frecuentes estdn
enlistadas a continuacidn. ver Tabla 9-1.

TABLA 9-1 CAUSAS SECUNDARIAS DE HIPERTENSION
SISTOLICA Y DIASTOLICA

. Enfermedades del Parénquima

. Quistes (Nefropatia Poliquistica)

. Tumores (Neoplasias secretoras de renina)
. Uropatia obstructiva

. Displasia fibromuscular
. Trastorno arterioesclerético

. Aldosteronismo primario
. Sindrome de Cushing

. Deficiencias enziméticas
. Feocromocitoma

. Psicégenas

. Disautonomia Familiar

. Polineuritis (porfiria, saturnismo)

. Disautonomia (hipertension Intracraneal aguda o seccién

aguda de médula espinal)

. Trastornos tiroideos
. Hipercalcemia
. Acromegalia

. Esteroideos (Estrégenos, Corticoesteroides)

. Antidepresivos (Triciclicos, Inhibidores MAO)

. Antiinflamatorios no Esteroideos

. Otros (Descongestivos, Anorexigenos, Ciclosporina, Eritro-

poyetina, Cocaina)

Factores de Riesgo

Aunque las causas de la hipertension se
desconocen con certeza, se han implicado factores
constitucionales y de estilo de vida, ya sea de manera

individual o colectiva, como factores contribuyentes.
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Factores de riesgo no modificables

Antecedentes familiares: La inclusién de
la herencia como factor contribuyente al
desarrollo de la hipertensidn se respalda por el
hecho de que la hipertensién es mas frecuente
entre personas con antecedentes familiares
de este trastorno. Se cree que la contribucion
genética a la hipertensidn es de hasta el 50%.

Envejecimiento: se sabe que la maduraciony el
crecimiento producen aumentos predecibles
en la presion arterial. La presion diastdlica
aumenta hasta los 50 afilos de edad y luego
desciende desde la sexta en adelante,
mientras que la presidn sistdlica continda en
ascenso con la edad. ®

Etnia: es mas prevalente entre personas de
raza negra que en las de otros grupos étnicos
en Estados Unidos. Ocurre a una edad mds
tempranay tienden a experimentar mayor dafio
cardiovascular y renal. Algunos refieren que
muchos de tienen concentraciones de renina
mds bajas que los hipertensos caucdsicos,
mayor consumo de sal y defectos potenciales
en el transporte renal de sodio. °

Resistencia a la insulina y alteraciones
metabdlicas: se sugieren como posibles
vinculos etioldgicos con el desarrollo de
hipertensién y los trastornos metabdlicos
relacionados, como la tolerancia anémala a
la glucosa, diabetes tipo 2, hiperlipidemia y
obesidad. ®

Factores de riesgo modificables

Consumo elevado de sal: es posible que la
sal aumente el volumen sanguineo, lo que
eleva la sensibilidad de los mecanismos
cardiovasculares o renales a las influencias
del SNS, o que ejerza un efecto a través
de alglin otro mecanismo, como el sistema
renina angiotensina aldosterona. También se
ha sugerido que podria ser el cloruro y no el
sodio de la sal el causante del incremento en
la presion arterial.®

Obesidad: la leptina, una hormona proveniente
de los adipocitos, quizd sea un vinculo entre
la adiposidad y el aumento en la actividad
simpdtica cardiovascular. Aparte de su efecto
en el apetito y el metabolismo, la leptina actua
en el hipotdlamo, donde aumenta la presion

arterial mediante la activacién del SNS. Las
altas concentraciones de dcidos grasos libres
en las personas obesas también parecen
participar en la activaciéon del SNS. Ademas,
la activacion del sistema renina angiotensina
aldosterona mediante el angiotensindgeno
derivados de los adipocitos.®

Consumo excesivo de alcohol: el consumo
de cantidades excesivas de alcohol por
periodos prolongados induce el desarrollo de
hipertensién. Sin embargo, la presién arterial
puede mejorar o regresar a la normalidad
cuando se reduce o elimina la ingestiéon de
alcohol. Se desconoce el mecanismo por el
que el alcohol ejerce su efecto en la presién
arterial.

Ingestion de potasio, calcio y magnesio:
las cantidades bajas de potasio en la dieta
también se han relacionado con el aumento
de la presién arterial. Se han propuesto
varios mecanismos para explicar la influencia
del potasio en la presion arterial, incluida un
cambio supuesto en la proporcién entre sodio
y potasio en la dieta, un efecto natriurético y
la supresién del sistema renina angiotensina.
Aunque existen informes de presion arterial
alta en personas con ingestidon baja de calcio
o de descenso de la presidon arterial con
el incremento en el consumo de calcio, el
vinculo entre una cantidad baja de calcio y la
hipertensiéon no es concluyente. EIl magnesio
sélo disminuye la presién arterial cuando la
concentracién de este mineral era baja antes
de la complementacién.®

Apnea obstructiva del suefio: se han
realizado varios estudios que encontraron
concentraciones altas de noradrenalina,
endotelina y aldosterona; aumento de la
rigidez vascular; activacion del sistema renina
angiotensina; disfuncién endotelial; estrés
oxidativo; e hiperactividad del SNS. 8

Otros: Asimismo, se han hallado niveles altos
de ansiedad y depresién en los pacientes
hipertensos, ademds de una mayor incidencia
de eventos vitales, como problemas legales,
ser victima de violencia, dificultades con la
vivienda, separacion de la parejay desempleo.
La mayoria de los autores sefialan que a
medida que aumenta la edad se incrementa
la posibilidad de padecer HTA. En edades
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avanzadas se presentan determinados
factores psicosociales como la disminucién de
capacidades y algunas habilidades debido al
envejecimiento, la frustracién por las metas no
resueltas, los conflictos intergeneracionales,
la dependencia, la pérdida de seres queridos
y la jubilacién; todos ellos causantes de
estrés, los que pueden interactuar junto con
una mayor vulnerabilidad a padecer algunas
enfermedades comunes en estas edades.
La inactividad fisica es un factor de riesgo
de primer orden, hay suficiente evidencia
cientifica para considerarla asi, ya que facilita
la aparicion de enfermedades cardiacas,
algunos tipos de céncer, diabetes tipo I,
infarto de miocardio y ciertos desdérdenes
musculo esqueléticos.® El tabaquismo y una
dieta rica en grasas saturadas y colesterol no
estdn identificados como factores de riesgo
primarios para la hipertensién, pero son
factores de riesgo independientes para la
cardiopatia coronaria y deben evitarse.®

Clasificacion

Se define la HTA como la presencia de PAS superior
a 140 mmHg y/o de PAD mayor de 90 mmHg. Segun
los valores de PA se establece su clasificacidn (para
cada grado de HTA se incrementan 20 mmHg la PAS
y 10 mmHg la PAD).®

TABLA 9-2 CLASIFICACION DE LA HIPERTENSION ARTE-

RIAL (MM HG)

Optima <120 y <80
Normal 120-129 ylo 80-84
Prehipertension 130-139 y/o 85-89
HTA Grado 1 140-159 y/o 90-99
HTA Grado 2 160-179 y/o 100-109

HTA Grado 3 >180 y/o >110

HTA Sistdlica Aislada >140 y <90

Hipertension arterial sistdlica aislada

Es tipica del anciano, se caracteriza por cifras de
PAS superiores a 140 mm Hg y PAD inferiores a 90 mm
Hg, y se correlaciona con eventos cardiovasculares.
En jévenes sin factores de riesgo cardiovascular, sin
embargo, no se ha demostrado que los pacientes con
HTA sistdlica aislada se beneficien de tratamiento
farmacoldgico.”
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Fisiopatologia

La HTA esencial es provocada por la interaccidn
de diversos factores genéticos y ambientales que
alteran el funcionamiento de los sistemas que regulan
la presion arterial. Por lo general es asintomatica, pero
pueden aparecer cefalea, alteraciones del suefio,
cansancio fécil.

Algunos ejemplos de enfermedades que originan
HTA secundaria y sus mecanismos fisiopatoldgicos
son:

. Hipertension renovascular: es causada por
decremento en el flujo sanguineo renal y
activacién del SRAA (cuyos productos elevan la
presion al retener sodio y agua por medio de la
aldosteronay al ejercer efecto vasoconstrictor
por la angiotensina Il). Es
frecuente de HTA secundaria y representa el 1
al 2% de todos los casos de HTA.

la causa mds

« Sindrome de Cushing: el cortisol tiene efecto
mineralocorticoideo por lo que
sodio y agua, aumenta la volemia y eleva la
presion. De igual manera, el cortisol tiene
efecto permisivo,
catecolaminas a los vasos sanguineos (facilita
la vasoconstriccion).

reabsorbe

facilitando la uniéon de

. Hiperaldosteronismo primario: la produccion
auténoma y excesiva de aldosterona genera
una reabsorcion de sodio y agua que elevan la
volemiay la presion arterial.

. Feocromocitoma: este tumor causa una

la presién arterial debido
a que hay una produccién auténoma de
catecolaminas por el tejido cromafin que se
localiza en la médula suprarrenal. ®

[ RECUERDA ]

Como la retina es el Unico sitio en donde se pue-
den ver directamente los vasos sanguineos es de
vital importancia hacer fondo de ojo en el cudl se
debe prestar atencién al reflejo luminoso y a medida
que progresa la retinopatia hipertensiva (Ver mdés
adelante) se observa aumento de la tortuosidad de los
vasos retinianos, exudados algodonosos, tumefaccién
de la papila 6ptica y exudados duros en torno a la
papila éptica.

elevacion de

Manifestaciones Clinicas

La exploracién inicial de un paciente con

hipertensién arterial incluye anamnesis y exploracién
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fisica, ademds de identificar manifestaciones de
hipertensién arterial secundaria y factores de riesgo
para enfermedad cardiovascular.®

La mayoria de los pacientes no muestran
manifestaciones propias de hipertension arterial, sino
que propias de la lesion de érganos dianas. Cuando
se presentan manifestaciones el paciente puede
cursar con cefalea occipital de predominio matutino,

acufenos, vértigo, mares, palpitaciones y fatiga.
Exploracién Fisica

La exploracién incluye pesar y tallar al paciente,
medicién de frecuencia cardiaca y tensién arterial
en ambos brazos en posicion decubito, sedente
y bipedestacién. En cuello debe buscarse bocio,
manifestaciones propias de hipertiroidismo y soplo
carotideo. Ademas, se palpan los pulsos femorales y
pedios, vy, al hacer explorar los vasos sanguineos se
puede obtener signos de vasculopatias primarias. 61

En la exploracion cardiaca se puede identificar S2
intenso y un S4, la hipertrofia del ventriculo izquierdo
se manifiesta como choque apexiano intenso y
desplazado al sexto espacio intercostal. Al auscultar
el abdomen se puede identificar un soplo sistdlico
que abarca parte de la didstole ubicado lateral a la
cicatriz umbilical y es indicativo de hipertension
renovascular. La exploracién incluye la busqueda de
signos de insuficiencia cardiaca.®'®

Diagndstico

Para el diagndstico de hipertensidon arterial se
precisa de al menos dos mediciones hechas en dias
distintos y se selecciona las cifras tensionales mdas
altas.”® El diagndstico de HTA se realiza con cifras
superiores a 135/85 mmHg diurnos y 120/70 mmHg
nocturnos.

La presion arterial debe medirse dos veces en
el consultorio con intervalo 5 minutos de descanso
entre cada medicién, asi mismo el paciente debe
encontrarse sentado apoyando el brazo sin ropa a
la altura el corazén, en caso de personas que sufren
de sobrepeso debe usar un manguito del tamafio
adecuado, como medida general se recomienda no
haber ingerido cafeina, consumido tabaco 30 minutos
previos a la medicién.

Estudios de laboratorio

La valoracién inicial de pacientes hipertensos
también incluye estudios de laboratorio entre ellos un
andlisis microscépico de orina, excrecion de albumina,

nitrégeno ureico sanguineos (BUN), creatinina; potasio

y calcio séricos, glucemia en ayunas, colesterol total,
colesterol de HDL y LDL, triglicéridos. Después de
que se comienza a utilizar un nuevo antihipertensivo
habrd que repetir las mediciones de la funcién renal,
de electrolitos séricos, glucosa en ayunas y lipidos, tal
esquema se repetird cada afio o con mayor frecuencia
si asi estd indicado clinicamente.®"

En todo paciente hipertenso se deben descartar
las causas secundarias por una analitica general y
un electrocardiograma ECG, no estd recomendada la
realizacidn de rutina de una ecocardiografia.”

TRATAMIENTO HTA

Elobjetivo deltratamiento de la hipertensidn arterial
es disminuir la morbimortalidad cardiovascular, para
ello el tratamiento se basa en tres escalones:

Tratamiento NO Farmacolégico

Modificacién del Estilo de Vida

Hay que hacer énfasis en el ejercicio fisico, sobre
todo en pacientes con vida sedentaria, cuya duracidn
debe ser de 30 a 60 minutos diarios de intensidad
mismo, se recomienda bajar de
peso sobre todo en pacientes con obesidad ya que
esto permite la reduccidon en las dosis de farmacos
antihipertensivos. Se recomienda mantener un IMC
entre 20 a 25 Kg/m2.8

moderada; asf

El consumo de sal no debe exceder los 6 g/dia y
deben evitarse los alimentaos procesados, debido a
que se emplean grandes cantidades de sodio para
su conservacion. También se debe reducir la ingesta
de bebidas alcohdlicas, recomendando una ingesta
mdxima e 60 mL de etanol para los hombres y 30 mL
para las mujeres.®'® Por ser un gran factor de riesgo
cardiovascular se debe dejar tabaquismo.®

Dieta DASH

Los datos arrojados por la investigacién
Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH)
demostraron que el consumo de una dieta con
abundantes frutas, verduras y productos

con poca grasa, durante un lapso de ocho semanas

lacteos

disminuyd la presidn arterial de sujetos con tensiones
en la franja alta de lo normal o con hipertensidn leve.
La disminucién del consumo diario de cloruro de
sodio a <6 g/dia intensificé el efecto de la dieta en la
presién arterial.®
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iLas medidas no farmacoldgicas se deben proponer a
todos los pacientes hipertensos! Independientemente
de que se inicie o no tratamiento farmacolégico!
Ademads de que los cambios en el estilo de vida han
demostrado disminuir la PAS de 10-20 mm Hg, PAD de
5-10 mm Hg, en contraste al tratamiento farmacoldgico
que usualmente son la mitad de las cifras anteriores. 2°

Tratamiento Farmacoldgico

Todas las guias clinicas estdn dirigidas a lograr,

descensos de laPAS de 10 mm Hg o dela PAD de 5 mm
Hg, ya que se asocian con reducciones significativas

de eventos cardiovasculares mayores,

mortalidad

por todas las causas, ECV, eventos coronarios e
insuficiencia cardiaca.'®

Se recomienda iniciar tratamiento farmacolégico

en las siguientes situaciones: '*2°

+ Pacientes en estadios 2y 3

« Ancianos >80 aflos sin fragilidad (cifras >160/90
mmHg)

. Pacientes en estadio 1 con riesgo coronario,
diabéticos, o lesién en diana
(microalbuminuria, enfermedad cardiovascular,
retinopatia grado III/1V, HVI).

dérganos

Fdrmacos antihipertensivos

1. Diuréticos

Los fdrmacos diuréticos son, por definicidn,
medicamentos que favorecen la diuresis por su
accion sobre el contenido y el volumen de la orina

excretada.?®

Los diuréticos actian disminuyendo la reabsorcion
tubular de Na*, pero también pueden ejercer
efectos sobre otros cationes (K*, H*, Ca2* y Mg2’),
asi como aniones (ClI, HCO3- y H2PO4Y) y acido
urico.?®

Fueron discutidos exhaustivamente en el Capitulo

4: Edema y Diuréticos.

2. Bloqueadores de los Canales de Calcio

La base de su empleo en la hipertensiéon proviene
del conocimiento de que esta enfermedad por
lo comuin es consecuencia de incremento de la
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resistencia vascular periférica. La contraccién del
musculo liso vascular depende de la concentracién
intracelular libre de calcio.

Por esa razén, todos los antagonistas del calcio
disminuyen la presion arterial al relajar el musculo
liso de arteriolas y disminuir la resistencia vascular
periférica. '

Mecanismo de accién: Los antagonistas de calcio
disminuyen la resistencia vascular al bloquear el
conducto de calcio tipo L voltaje-dependientes, lo
cual aminora la concentracidn intracelular de calcio
y también la vasoconstriccion.® 25

Ejemplos: No dihidropiridinas (verapamilo vy
diltiazem) dihidropiridinas (nifedipinay amlodipino).?
Efectos Adversos: puede surgir taquicardia
por la estimulacién adrenérgica del nédulo SA,
hiperemia, cefalea y edema (por un incremento en
los gradientes de presion transcapilares y no por la
retencion neta de sodio y agua).® 2!

Contraindicaciones: bloqueo cardiaco de segundo
o tercer grado.®

3. Actuan sobre el SRAA

En la regulacion de la presion arterial juega un
importante papel el sistema renina angiotensina
aldosterona (SRAA), en el que a través de una
cascada de reacciones enzimdticas se obtienen
angiotensina Il y aldosterona.

El bloqueo ejercido sobre la angiotensina para
conseguir una disminucion de la presidn arterial se
puede realizar con fdrmacos que acttdan sobre los
diferentes puntos de esta regulacion. %7

a. Inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECAs)

Fueron los primeros fdrmacos antihipertensivos
que lograron el bloqueo del SRAA con eficacia
y seguridad.

Se han demostrado sus ventajas en reducir
izquierda y las
complicaciones cardiovasculares del hipertenso,

la hipertrofia ventricular
aun en el que se asocia a diabetes, asi como en
reducir la mortalidad, la insuficiencia cardiaca y
el riesgo de accidentes cerebrovasculares.
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También evitan la remodelacién del miocardio
postinfarto, ofrecen nefroproteccién al reducir
la hiperfiltracion renal y la progresion de la
microalbuminuria y proteinuria,
sensibilidad de la insulina (eleccion en el
paciente prediabético o diabético). 28

mejoran la

Dentro de esta familia se encuentran: captopril,
enalapril, lisinopril, entre otros. '

Mecanismo de accién: Consiste en el bloqueo
de la enzima convertidora de angiotensina
(ECA), que evita por un lado la transformacion
de la angiotensina | a la angiotensina |l
(vasoconstrictora) y por otro lado inhibe la
degradacién de bradicinina, que tiene efectos
vasodilatadores y protectores. 28

Esto genera un aumento de renina plasmaética
porque se bloquea la regulacién negativa de
la angiotensina Il, por ende, se aumenta la tasa
de formacidn de angiotensina |. La acumulacion
de esta Udltima se dirige a rutas metabdlicas
alternativas, lo que resulta en una produccién
incrementada de péptidos
como Ang (1-9) y Ang (1-7). #

vasodilatadores

Efectos Adversos: Hipotension, tos,
hiperpotasemia, falla renal aguda (si hay
estenosis bilateral de la arteria renal),
angioedema, efecto fetopdtico, erupcién

cutdnea. Hay otros efectos que son muy raros
como la disgeusia, neutropenia, glucosuria,
anemia y hepatotoxicidad. '

Contraindicaciéon: en mujeres embarazadas
por sus efectos fetopdticos; en pacientes
con estenosis bilateral de la arteria renal y en
personas con hiperpotasemia. Se deben utilizar

con precaucion en pacientes con hipovolemia. '

b. Antagonistas del Receptor de Angiotensina
2 (ARA 2)

En esta familia farmacoldgica se ha observado
que ofrecen reduccién rdpida de la PA, desde
la semana dos de su administracién. Tienen
efectos de organo proteccién similar a los
IECA, con un buen perfil de seguridad y menos
incidencia de eventos adversos. 28

Dentro de esta familia se encuentran: losartdn,
valsartdn, irbesartdn, candesartdn, entre otros. '

Mecanismo de accién: Se unen de forma
competitiva al receptor AT1 con alta afinidad
y selectividad, ocasionando un bloqueo o
antagonismo de las respuestas fisioldgicas de la
angiotensina Il. ¥

inhiben:
de ADH,

Dentro de las funciones que
vasoconstriccién, sed,
secrecién de aldosterona, liberaciéon de
suprarrenales, potenciacion
noradrenérgica, aumento del tono simpaético,

hipertrofia e hiperplasia celular, favoreciendo

liberacion

catecolaminas

con ello la vasodilatacion, la disminucion de la
hipertrofia ventricular izquierda y del mdsculo
liso vascular, asi como proteccidn endotelial. 28

Efectos adversos: Son bien tolerados y la
incidencia de angioedemaytoses menorque con
los IECAs. Hay presencia de efecto fetopético,
hiperpotasemia, falla renal aguda (estenosis
bilateral de la arteria renal). Muy raras ocasiones
se puede desarrollar neutropenia, anafilaxia,
hepatotoxicidad,
prurito, urticaria, hiponatremia y vasculitis. !

leucopenia, agranulocitosis,

Contraindicaciones: en mujeres embarazadas
por sus efectos fetopdticos; en pacientes
con estenosis bilateral de la arteria renal y en
personas con hiperpotasemia.?'Se deben utilizar
con precaucién en pacientes con hipovolemia.

[ RECUERDA ]

NO se recomienda el uso simultaneo de IECAs,

ARA2, antagonistas de la renina o aldosterona para
el manejo de HTA porque ocasiona sinergia en los
efectos adversos, sin efecto aditivo en los beneficios

ya que acttdian en un mismo sistema.

c. Inhibidores Directos de la Renina

El angiotensindgeno es el Unico sustrato
especifico para la renina, por eso se optd por
esta diana farmacoldgica, desarrollando el
Aliskiren, el Unico farmaco aprobado por la FDA

prototipo de esta familia. '

Reduce la presion sistdlica y diastdlica en
promedio 15.7/10.3 mmHg y esa respuesta
se incrementa al

combinarse con otros

antihipertensivos. Ofrece un control mas
completo y prolongado sobre el sistema de
la renina al neutralizar los incrementos de la
actividad plasmatica de la renina provocados

por los natriuréticos, los IECA y los ARAII. 28
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Mecanismo de accién: Consiste en una inhibicion
competitiva del sitio activo de la renina, para
bloquear la conversién de angiotensindégeno
en angiotensina |, lo que reduce la consiguiente
produccién de angiotensina Il. %

El aliskiren también disminuye los niveles de
aldosterona en el plasma y la orina y mejora la
natriuresis. '

Efectos Adversos: Sintomas gastrointestinales
como diarrea, dolor abdominal, dispepsia y
reflujo gastroesofdgico. También se presenta
cefalea, mareo, fatiga, infecciones respiratorias,
angioedema y tos. De forma rara se puede
presentar hipotensién, hiperpotasemia, acido
urico elevado, cdlculos renales y gota. ?'

Contraindicaciones: en mujeres embarazadas.
Se debe utilizar con precaucién en personas con
hiperpotasemia e hipovolemia.

4. Simpaticoliticos

Los antagonistas de los receptores adrenérgicos a
y B han sido los m3és utiles y fundamentales para el
tratamiento antihipertensivo. 2!

a. a Bloqueantes

Los antagonistas selectivos de receptores
adrenérgicos a a nivel postsindptico disminuyen
la presion arterial al aminorar la resistencia
vascular periférica. Son antihipertensivos
eficaces que se pueden utilizar solos o en
combinacién con otros fdrmacos. &

Mecanismo de accién: bloguean de modo
selectivo los receptores adrenérgicos al
postsindptico sin modificar los receptores
adrenérgicosa2.Bloqueandolavasoconstriccion
mediada por receptores adrenérgicos al.

Al no bloquear al receptor alfa presindptico, se
mantiene intacta la retroalimentacién negativa
para la liberacién de noradrenalina en el
extremo nervioso terminal, por lo que la accidn
antihipertensiva se potencia y no se producen
taquicardia, tolerancia o sobre liberacién de
renina.?" 25 Ejemplos: prazosina, terazosina y
doxazosina. '

Efectos Adversos: el uso de doxazosina como
fadrmaco unico contra la hipertensién incrementa
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el peligro de presentar insuficiencia cardiaca
congestiva. 2

Contraindicaciones: Una precaucion importante
es el llamado fendmeno de primera dosis en
el cual se presenta hipotensidon ortostatica
sintomatica en término de 30 a 90 minutos (o
mads) de recibir la primera dosis del farmaco o
después de incrementar la cantidad del mismo.?'

b. B Bloqueantes

A pesardesuheterogeneidad como grupo, todos
estos farmacos disminuyen la presién arterial
al aminorar el gasto cardiaco, por lentificacién
de la frecuencia cardiaca y disminucién de la
contractilidad. 826

Mecanismo de accidén: El antagonismo de
los receptores adrenérgicos [ modifica la
regulacion de la circulacién por medio de
diversos mecanismos que incluyen reduccién de
la contractilidad del miocardio, y de la frecuencia
y el gasto cardiaco.

Una consecuencia importante es el bloqueo de
los receptores 3 del complejo yuxtaglomerulary
asi disminuyen la secrecién de renina y también
la produccion de Angiotensina Il circulante.?

Ejemplos: Cardio selectivos (atenolol), No
Selectivos (metoprolol, propanolol), Accién a/p
combinadas (labetalol, carvedilol).

Efectos Adversos: en bloqueadores no
selectivos; bradicardia, inotropismo negativo,
disminucidén en el gasto cardiaco, bradiarritmias,
disminucién en la conduccién Auriculo-
Ventricular, broncoconstriccion, fatiga,
alteraciones del suefio (insomnio, pesadillas),
prolongaciéon de la hipoglicemia, disfuncién

sexual en varones. %'

Contraindicaciones: asma, Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Crénica EPOC, bloqueo
cardiaco de segundo o tercer grado, sindrome
de disfuncidn sinusal. &

c. De Accién Central

Metildopa. Es un agente antihipertensivo de
accion central, es un profdrmaco que ejerce su
accion antihipertensiva a través de un metabolito
activo.
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TABLA 9-3 ANTIHIPERTENSIVOS DE ELECCION PARA CADA CONDICION MEDICA PARTICULAR

Hipertrofia ventricular izquierda X X X
Ateroesclerosis asintomética X
Microalbuminuria X X
Disfuncion renal X X
ECV previo X X X
IAM previo X X X
Enfermedad arterial coronaria X X X
Angina de pecho X X
Insuficiencia cardiaca X X X X X
Aneurisma adrtico X
Fibrilacién auricular (prevencién) X X X
Fibrilacion auricular (control de frecuencia) X X
Nefropatia terminal (proteinuria) X
Enfermedad arterial periférica X X
Hipertensidn sistdlica aislada X X X X
Sindrome metabdlico X X X
Diabetes mellitus X X X X
Diabetes mellitus con proteinuria X X
Hiperaldosteronismo X
Embarazo X X X
Etnia afroamericana X X

La metildopa limita su uso actual principalmente
al tratamiento de la hipertensidn en el embarazo,
donde tiene un registro de seguridad.?'

Mecanismo de accién: La a-metilnorepinefrina
(metabolito activo) se almacena en las vesiculas
secretoras de las neuronas adrenérgicas,
sustituyendo NA, de modo que la neurona

adrenérgica estimulada ahora descarga aa-
metilnorepinefrina en lugar de NA.

La a-metilnorepinefrina actia en el SNC para
inhibir el flujo neuronal adrenérgico del tronco
encefdlico, probablemente actuando como
agonista de los receptores a2 adrenérgicos
presindpticos en el tronco encefdlico, atenuando
laliberacion de NAyreduciendo asila produccién
de sefiales adrenérgicas vasoconstrictoras al
sistema nervioso simpatico periférico. '
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Efectos Adversos: produce sedacién que es
en gran medida transitoria. Puede producir
sequedad en la boca, disminucidon de la libido,
signos  parkinsonianos, hiperprolactinemia,
ginecomastia, bradicardia,
paro sinusal. Otras menos frecuente son

leucopenia,
pancreatitis y

galactorrea,
hepatotoxicidad, hemolisis,
trombocitopenia, diarrea,

malabsorcion.

Clonidina. Mecanismo de accidn: Este farmaco
estimula los receptores a2 adrenérgicos en el
tronco encefdlico, lo que produce una reduccién
del flujo simpdtico del SNC. El efecto hipotensor
se correlaciona directamente con la disminucidn
de las concentraciones plasmadticas de NA. 2!

Efectos Adversos: La sedacién y la xerostomia
son efectos adversos prominentes. También
se puede presentar hipotension postural,
disfuncién eréctil, bradicardia sintomatica, paro
sinusal, dolor de la parétida. 2!

Precauciones: Una sobredosis de este farmaco
puede ocasionar una vasoconstriccion inicial
y su retirada abrupta puede ocasionar un
sindrome de abstinencia. ¥

Mecanismo de accién: este
farmaco se une fuertemente a las vesiculas de

Reserpina.

almacenamiento adrenérgico en las neuronas
adrenérgicas centralesy periféricasy permanece
unida durante periodos prolongados.

La interaccién inhibe el transportador de
catecolamina vesicular VMAT2, de modo que las
terminaciones nerviosas pierden su capacidad
de concentrar y almacenar NA y dopamina.

La recuperacién de la funcién simpdtica
requiere la sintesis de nuevas vesiculas de
almacenamiento, lo que lleva dias o semanas
después de la interrupcién del medicamento. '

Efectos Adversos: Se puede presentar sedacion,
depresidn psicdtica y congestidn nasal. 2!

5. Vasodilatadores directos

a. Hidralazina

Mecanismo de accidn: relaja directamente el
musculo liso arteriolar, con poco efecto sobre el
musculo liso venoso.
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Los mecanismos potenciales incluyen Ia
inhibicion de la liberacion de Ca?" inducida por
IP3 desde sitios de almacenamiento intracelular,
apertura de canales de K" activados por Ca?' de
alta conductividad en células del musculo liso y
activacién de la via de acido araquiddnico que
explicaria la sensibilidad a AINEs. '

Efectos Adversos: incluyen cefalea, nduseas,
rubor, hipotensién, palpitaciones, taquicardia,
diarrea y angina de pecho. Otros menos
frecuentes son lupus inducido por fdrmacos,
enfermedad del suero, hemolisis, vasculitis y
glomerulonefritis. '

Precauciones: La vasodilataciéon inducida
por hidralazina se asocia con una potente
estimulacion del sistema nervioso simpatico,
lo que da como resultado un aumento de la
frecuencia cardiaca y la contractilidad, aumento
de la actividad de renina plasmatica y retencién

de liquidos.
b. Minoxidilo

Mecanismo de accién: El sulfato de minoxidil
relaja el musculo liso vascular en sistemas
aislados donde el férmaco original esta inactivo.
Este metabolito activa el canal de K* modulado
por ATP que permite la salida de K, y causa
hiperpolarizacion y relajacién del musculo liso.

El efecto final es una vasodilatacion arteriolar
esencialmente sin efecto sobre los vasos de
capacitancia. ¥

Efectos Adversos: incluyen retencién de liquidos
y sal, efectos cardiovasculares e hipertricosis.
Otros efectos raros son erupciones cutdneas,
sindrome de Stevens-Johnson, intolerancia a
la glucosa, ampollas, formacidon de anticuerpos
antinucleares y trombocitopenia. '

c. Nitroprusiato sédico

Mecanismo de accién: es un vasodilatador
que actda liberando éxido nitrico (NO). EI NO
activa la ruta de la guanililciclasaguanosina
monofosfato ciclico-proteina cinasa G, lo que
lleva a la vasodilatacion, imitando la produccidn
de NO por las células endoteliales vascula-
res, que estd alterada en muchos pacientes
hipertensos. ?'
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El nitroprusiato dilata las arteriolas y las vénu-
las, y la respuesta hemodindmica a su adminis-
tracién es el resultado de una combinacién del
agrupamiento venoso y la reduccion de la impe-
dancia arterial. 2

Efectos Adversos: incluyen hipotensién, acidosis
lactica y vasodilatacién excesiva.

Terapia Combinada

Las combinaciones deberian incluir preferente-
mente un IECA O ARA2 con un calcio antagonista o
un diurético. Los beta blogqueantes podran combinar-
se cuando por alguna otra situacion clinica requiera su
utilizacién, como enfermedad coronaria, insuficiencia
cardiaca, o el control de la frecuencia cardiaca.

Aproximadamente, el 20% de los pacientes en
tratamiento, requerird el uso de asociaciones de
tres o mas farmacos para alcanzar las metas de PA,
recomenddndose en estos casos la asociacion de
bloqueantes del SRAA + antagonistas cdlcicos +
diuréticos tiazidicos o simil tiazidicos.

De requerirse una cuarta droga para el control
de la PA es razonable el uso de antagonistas de
mineralocorticoides como la espironolactona. 2

:{SABIAS QUE...

Con mayor frecuencia, se necesitan combinaciones de
fadrmacos que posean mecanismos complementarios
para lograr la disminucién de la presion arterial
como objetivo. Hipertensidon resistente o refractaria
es cuando las cifras de PA de un paciente con HTA
no bajan de 140/80 mm Hg mediante tratamiento
antihipertensivo de 3+ farmacos. &

Metas del Tratamiento

Cuando se definen las metas a alcanzar en el
descenso de las cifras tensionales debe tener en
cuenta que el objetivo es lograr una disminucién de la

morbimortalidad cardiovascular a largo plazo.

Las pautas europeas del 2007 recomiendan
como metas del tratamiento: PA < 140/90 mmHg en
la poblacion general. PA < 130/80 mmHg cuando el
paciente presenta multiples factores de riesgo y/o
dafio de érgano blanco y/o condicidn clinica asociada

y/o diabetes y/o nefropatia crénica.?®

CRISIS HIPERTENSIVAS

Son elevaciones de la PAS > 180 mmHg y/o PAD >
120 mmHg. tipos: Hay dos: Emergencias Hipertensivas
y Urgencias Hipertensivas. Ver Tabla 9-4

Aunque los valores de PA no alcancen a ser
mayores de 180/120 mm Hg, si hay dafio a dérgano
diana se documenta una emergencia hipertensiva.”

Hipertension maligna: Es una forma de emergencia
hipertensiva. Se define por la presencia de edema
de papila en el fondo de ojo, junto con otras
manifestaciones neuroldgicas y cardiovasculares. Sin
tratamiento asocia una mortalidad del 50% al afio.”

TABLA 9-4 ANTIHIPERTENSIVOS DE ELECCION PARA
CADA CONDICION MEDICA PARTICULAR

Elevacion excesiva de la ten-
sién arterial con dafio a dérgano

Elevacion excesiva de la tensién | diana (encefalopatia, sindrome

arterial sin dafio a érgano diana. | coronario agudo, insuficiencia
cardiaca, ictus, lesién renal o
eclampsia).

Se trata con medicamentos via
oral.

Se trata con medicamentos via
intravenosa.

Se recomienda un descenso de
la PA mds progresivo (en 24-48
horas).

Se recomienda un descenso de
la PA mas rdpido (minutos a ho-
ras).

COMPLICACIONES

Cardiovasculares

« Aumento del grosor de la pared arterial junto
con una disminucién de la distensibilidad
de la luz de la arterial (produciendo tanto
arteriolosclerosis hialina como hiperpldsica).

. Debilita la capa intima y media arterial y
produce aneurismas (tipicamente de aorta
infrarrenal) y/o disecciones.

. Puede causar una necrosis fibrinoide en la
pared de la arteria (tipica de la HTA maligna).

. Debido al aumento de la presion arterial
sistémica acumulada en la aorta, el ventriculo
izquierdo debe aumentar
contraccion para eyectar suficiente sangre

su fuerza de

para circular resto del cuerpo. El miocardio
logra adaptarse a este cambio a través de la
hipertrofia de sus células, causando hipertrofia
concéntrica y un subsecuente aumento en los
requerimientos de oxigeno. Ambos cambios
facilitan la predisposicion del paciente
hipertenso a padecer de cardiopatia isquémica
e insuficiencia cardiaca congestiva.

. La cardiopatia hipertensiva esla principal causa
de insuficiencia cardiaca diastdlica (cursa con
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funcién ventricular conservada,
concéntrica reactiva de la pared ventricular y

dilatacidn de la auricula izquierda).®

hipertrofia

Sistema nervioso central

Puede provocar ictus o encefalopatia hipertensiva.
Estos cuadros pueden ser:

. Hemorrdgicos: por el desarrollo de aneurismas
de Charcot-Bouchard y elevaciones muy
importantes de la PA.

. Isquémicos: por aterotrombosis o

ateroembolia.®
Retina

. Las lesiones en la retina pueden desarrollarse
de forma aguda por elevaciones bruscas de
la PA, son potencialmente reversibles y son,
sobre todo, hemorragias y exudados.

. Las lesiones producidas por arterioesclerosis
se ocasionan lentamente, son prdcticamente
irreversibles y estdn representadas,
todo, por los cruces arteriovenosos.

sobre

. Las alteraciones sobre los vasos retinianos
producto de la HTA se han clasificado en 4
grados:™

TABLA 9--5 CLASIFICACION SEGUN KEITH-WAGENER-
BARKER DE LA RETINOPATIA HIPERTENSIVA

| Estrechamiento y esclerosis arteriolar

I Cruces arteriovenosos

1] Exudados y hemorragias

v Edema

Renales

. En presencia de HTA es frecuente la aparicién
de nefroangioesclerosis por arterioesclerosis
en las arteriolas aferente-eferente y en los
glomérulos secundarios al aumento de presién
sanguinea sistémica que
filtrado glomerular.

repercute en el

. La nefropatia hipertensiva
segunda causa mas comun de lesidn renal

constituye la
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crénica, solo por debajo de la nefropatia
diabética.®

. Se
al estado de los riflones de los pacientes
hipertensos,

recomienda un monitoreo constante

siendo la microalbuminuria
uno de los principales indicios de nefropatia
hipertensiva cuando
sobrpasan los 30-300 mg/24 horas.

los niveles de esta

PREVENCION

Desde una visién preventiva, cobran especial
importancia aquellos cambios en el estilo de vida, y
en especial en la alimentacién, destinados a disminuir
la PA.

El escenario en el cual predomina un estilo de vida
poco saludable y multiples factores nutricionales que
facilitan el desarrollo de HTA en la poblacidn, tales
como el elevado nivel de obesidad y sobrepeso, la
falta de actividad fisica, la ingesta excesiva de sodio,
el consumo de alcohol, el tabaquismo, la deficiente
ingesta de frutas y verduras, de potasio y de pescado.

30
Ideas Clave

. La hipertension arterial (HTA) es una enfermedad
crénica no transmisible, caracterizada por un
incremento continuo y sostenido de las cifras
de la presion sanguinea por arriba de los limites
normales.

. Las arteriolas son los principales vasos
sanguineos encargados del control de la presion
arterial.

. El volumen sanguineo total ejerciendo presion
sobre el arbol arterial es el principal efector de
la presion arterial.

. La presion arterial se determina, sobre todo,
por el gasto cardiaco y la resistencia vascular
periférica. Esta puede expresarse como el
producto de ambas (PA = GC x RVP).

. El gasto cardiaco puede expresarse como el
producto de la frecuencia cardiaca y el volumen
sistdlico (GC = FC x VS).

. La RVP equivale a ocho veces la viscosidad de
la sangre (n) por la longitud del vaso (l), entre el
radio del vaso elevado a la cuarta potencia (mr4).

. La Presion Arterial Media (PAM) refleja mejor
la perfusion tisular que la sistdlica o diastdlica
aisladas. PAM = PAD + 1/3 (PAS—PAD)
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. Los barorreceptores y el rifidn poseen
mecanismos especializados para detectar
descensos en la presién arterial. Cuando esto
pasa, envian respuestas humorales y nerviosas
que ayudan a restablecer GC y RVP dptimos.

. El SRAA posee tres estimulos que son capaces
de desencadenarlo. Asi mismo, una vez activada
la Angiotensina Il posee cinco drganos tejidos
efectores de siete reacciones que serdn
responsables de contrarrestar los estimulos
desencadenantes, logrando asi devolver la
homeostasis.

. El 80-95% de los pacientes con HTA poseen una
etiologia esencial o primaria.

. Aunque las causas de la hipertension se
desconocen con certeza, se han implicado
factores constitucionales y de estilo de vida,
ya sea de manera individual o colectiva, como
factores contribuyentes modificables y no
modificables.

. Hipertensién resistente: cuando las cifras de PA
de un paciente con HTA no bajan de 140/80 mm

Hg mediante tratamiento antihipertensivo de 3+
farmacos.

. La HTA esencial es provocada por la interaccion

de diversos factores genéticos y ambientales
que alteran el funcionamiento de los sistemas
que regulan la presion arterial.

. Las crisis hipertensivas son elevaciones de la

PAS > 180 mm Hg y/o PAD > 120 mm Hg. tipos:
Hay dos: Emergencias Hipertensivas y Urgencias
Hipertensivas.

. El tratamiento de la HTA incluye modificacion del

estilo de vida, dieta DASH y/o farmacos.

. Los fdrmacos antihipertensivos incluyen

diuréticos, bloqueadores de los canales de calcio,
aquellos que actudn en el SRAA, Simpaticoliticos
y Vasodilatadores Directos.

. Las complicaciones crénicas de la HTA afectan el

sistema cardiovascular, sistema nervioso central,
la retinay los rifiones.

Autoevaluacion del Conocimiento

1. ;Cudles son los vasos sanguineos que componen el
arbol arterial y cudles sus diferentes funciones?

2. ;Cudles son los componentes la estructura vascular
de las arterias?

3. ¢Cudl es la funcién de las células musculares lisas
vasculares?

4. ;Cudles son algunas de las funciones de la
circulacion?

5. ¢Cudl es la definicién de la presion arterial y que
factores la determinan?

6. ;Qué refleja la presion arterial media?

7. Enumere los mecanismos de regulacion de la
presion arterial subdividiéndolos por aquellos de
corto plazo y largo plazo.

8. ;Qué etiologia es la mas frecuente en pacientes
con hipertensién arterial?

9. ;Cudles son los factores de riesgo modificables y
no modificables para HTA?

10. Elabore una tabla sobre la clasificacion de la
hipertensién arterial.

11. A qué se refiere el término hipertension arterial
sistdlica aislada?

12. ;Cudles son los principales signos y sintomas de
los pacientes con HTA?

13. ;Como se efectia el diagndstico en pacientes
hipertensos?

14. ;Cudles son los abordajes no farmacoldgicos
involucrados en el tratamiento de HTA?

15. Elabore un cuadro comparativo entre las
diferentes familias de farmacos antihipertensivos que
involucre mecanismo de accién, contraindicaciones y
principales efectos adversos.

16. ¢En qué consiste la terapia combinada inviolucrada
en el tratamiento de pacientes hipertensos?

17. ¢A qué se le llama hipertension resistente o
refractaria?

18. ¢Cudles son las principales diferencias entre las
crisis hipertensivas?

19. ;Qué drganos se ven afectados como complicacion
de la HTA?
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Paciente femenina de 37 afios, acudié al centro de salud local por dolor abdominal difuso, cefalea y calambres
musculares de 2 dias de evolucion, niega cuadros similares previos y no posee ninguin antecedente personal o familiar
de importancia. Al evaluarla el médico encuentra dolor a la palpacion superficial del abdomen, SV: FC 85 FR 18 PA
150/90 mm Hg y S02: 95%. No se encuentra otro hallazgo patoldgico. Sugiere un diagnostico de gastroenteritis. Al
cabo de 1 mes la paciente acude al Hospital escuela por persistir con el dolor abdominal y los calambres musculares.
La evalian encontrdndose una PA 140/90 mm Hg. Indican realizarle un hemograma que sale normal y una quimica
sanguinea que demostré los siguientes hallazgos:

CASO CLIiNICO 1

Parametro

120 mg/dL

3.2 mEg/L

146 mEq/L

1¢:Qué error tuvo el primer médico que la evalug?

2 ;Cudl seria su diagnéstico sindromico y etiolégico?

3 ;Qué clasificacién le daria a la hipertension arterial?

4 ;Qué familia farmacoldgica es la de eleccién en esta paciente?
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CASO CLIiNICO 2

Paciente masculino de 34 afios, diagnosticado con HTA hace 3 afios. Inicio su tratamiento con hidroclorotiazida,
que no tuvo el efecto deseado y se le afiadié valsartan. Actualmente sigue terapia antihipertensiva con 3 farmacos
(hidroclorotiazida, valsartan y amlodipino), todos ellos a dosis méximas. Asiste a la emergencia del HE por presentar un
cuadro de dolor precordial de 1hora de evolucién con una duracién de 40 minutos, de cardcter opresivo, sin irradiacién,
acompafiado de nduseas y vémitos. A la exploracidn fisica se encuentran SV: FC 95 FR 20 PA 200/120 mm Hg. En térax,
R1y R2 de intensidad elevada, choque de puntas desplazado, no ruidos patoldgicos. Lo demds todo normal.

1 ¢Cuadl seria su diagndstico sindromico?

2 ;Cudl es la clasificacion de la presién arterial?

3 ;Qué tipo de crisis hipertensiva presenta el paciente?

4 ;Segun el tratamiento que tiene el paciente, como se denomina a la HTA?

ACTIVIDAD GENERAL

Complete el siguiente cuadro con los farmacos de eleccidn para poblaciones especiales de pacientes:

Poblacion Farmaco de elecciéon Ejemplos
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Resumen

Lacomprensidonde lacardiopatiaisquémicadebe:irorientadaaconocercdmo
se clasifican las patologias que engloba, sus factores de riesgo y medidas
de prevencion, asi como comprension de la fisiopatologia implicada que
permita entender porque aparecen sus manifestaciones clinicas y porque
se utilizan ciertos examenes complementarios para llegar a un diagnostico
preciso. La Cl sobre todo el infarto agudo de miocardio, sigue siendo un
problema de salud a nivel mundial. El abordaje terapedltico esta regido
por limites de tiempo de evolucion, lo que, determina la importancia de un
diagndstico rdpido y tratamiento precoz para evitar secuelas significativas.
El tratamiento puede incluir el uso de farmacos nitratos, bloqueadores de
los canales de calcio, betabloqueantes, anticoagulantes, antiplaguetarios
y/o antiintegrinas.

Palabras clave: Isquemia Miocdrdica; Factores de Riesgo de Enfermedad
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Detallar el espectro fisiopatoldgico de la
aterosclerosis en la cardiopatia isquémica.
Mencionar como se realiza el diagndstico
clinicoy las pruebas complementarias mas
importantes frente a cardiopatia isquemi-
ca.

Resumir las mecanismos de accion e indi-
caciones de los lineamientos terapéuticos
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INTRODUCCION

La cardiopatia
engloba una serie de patologias con caracteristicas
similares. Por este motivo es imperante comprender
los mecanismos fisiopatoldgicos complejos que
se ponen en juego en el desarrollo de todas estas
patologias y de la relacidn estrecha que existe entre la

isquémica es un término que

ateroesclerosis y el desarrollo de las diferentes formas
en las cuales se presenta la cardiopatia isquémica.

Solo de esta forma se puede comprender de
manera apropiada la importancia de la correccién
temprana de los factores de riesgo para presentes
en un paciente y del
evento cardiovascular con el propdsito de disminuir
la mortalidad, la mortalidad global del IAM continda
siendo mayor del 25% y un tercio de las muertes
ocurre antes de llegar al hospital.

manejo apropiado de un

BASES ANATOMICAS CARDIACAS

Anatomia Macroscépica

El corazdn es un érgano esencial para el cuerpo, ya
que se encarga del bombeo y distribucién. Para lograr
su objetivo de una manera adecuada, el corazén ocupa
una manera de reunir sangre desoxigenada, enviarla
a los pulmones para volverla a oxigenar y luego
eyectarla al resto del cuerpo. Para esto el corazdn
consta de 4 cavidades que se dividen en 2 auriculas
(receptoras de sangre) y 2 ventriculos (eyectoras de
sangre). Junto con estas cavidades.' La superficie del
corazén se puede dividir también en 4 caras:

. Cara anterior: abarca el ventriculo derecho y
parte del ventriculo izquierdo.

. Cara diafragmatica: es la que reposa sobre
el diafragma y la constituye el ventriculo
izquierdo y parte del derecho.

. Cara lateral: ventriculo derecho.

. Cara pulmonar: lateral del ventriculo izquierdo
(o cara alta).!

El flujo de la sangre inicia cuando entra por medio
de las venas cavas inferior y superior a la auricula
derecha (la auricula derecha también recibe sangre
del seno coronario). La sangre pasa al ventriculo a
través de la vdlvula tricispide al ventriculo derecho.
Durante la sistole la vdlvula pulmonar se abre para
que la sangre pase a los pulmones por medio de las
arterias pulmonar izquierda y derecha. La sangre, ya
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oxigenada, regresa al corazén por medio de venas
pulmonares que drenan en la auricula izquierda.
Desde la auricula izquierda la sangre atraviesa la
vdlvula mitral (biclUspide) para caer en el ventriculo
izquierdo y luego ser eyectada por la aorta hacia todo
el cuerpo durante la sistole.

Las paredes cardiacas estdn formadas por 3 capas:
El endocardio (capa endotelial que recubre el interior),
miocardio (capa media formada de musculo cardiaco)
y epicardio (capa mesotelial externa) y estas también
obtienen su aporte sanguineo de la circulacidn
coronaria mediante arterias penetrantes/diagonales..*

Anatomia Microscépica

El musculo cardiaco tiene una organizacion similar
al musculo esquelético. Histoldgicamente sus nucleos
se encuentran en el centro de las células, lo que
ayuda a diferenciarlo del musculo esquelético. Otro
aspecto caracteristico son las abundantes y grandes
mitocondrias que aparecen por todo el sarcémero.?

El sitio de unidn entre células de musculo cardiaco
es el disco intercalar, que se encuentra transversal
respecto a la fibra muscular. Este disco intercalar
contiene uniones célula—célula como la fascia
(principal componente
disco), macula adherens (desmosomas) y uniones de

hendidura. Hay un solo tdbulo T por cada sarcémero

adherens transversal del

en el musculo cardiaco que participan con cisternas
del REL formando diadas en la linea Z.

Figura 10-1 Anatomia Macroscépica del Corazon.

Distribucion hacia y fuera de las cdmaras cardiacas. La llegada de las
venas cavas superior e inferior hacia la auricula derecha. El paso a tra-
vés de la vélvula tricUspide hacia el ventriculo derecho hacia el tron-
co arterial pulmonar. Una vez oxigenada, la sangre regresa al corazén
por las venas pulmonares hacia la auricula izquierda. La circulacién
continta por medio de la valvula mitral hacia el ventriculo izquierdo.
El flujo sanguineo alcanza la circulacion sistémica por medio de la
arteria aorta. El ciclo se reinicia cuando la sangre del resto del cuerpo
retorna a través de las venas cavas.
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Figura 10-2 Capas de la pared cardiaca y distribucion celular de los miocardiocitos.

De interno a externo, las capas del corazén se denominan: endocardio, miocardio, epicardio, cavidad pericérdica, pericardio seroso parietal y
pericardio fibroso. Los miocardiocitos estan unidos por discos intercalares que permiten el paso del impulso eléctrico de manera continua y
casi sincronizada, con el fin de contraerse a demanda del sistema de conduccién cardiaco.

BASES FISIOLOGICAS CARDIACAS

Sistema de Conduccién Cardiaco

El nédulo sinusal, también conocido como el
marcapasos fisioldgico, se encuentra contiguo a la
llegada de las venas cavas en la auricula derecha.
Este emite fibras interauriculares hacia el nodulo
auriculoventricular que justo después de su llegada
al tabique interventricular se subdivide en la rama
derecha e izquierda del Has de Hiss. Su continuaciéon
son las fibras de Purkinge que inervan los musculos
papilares adosados a las cuerdas tendinosas que, a su
vez, se adhieren a las valvas.

Es gracias al sistema de conduccién cardiaco
que las auriculas se contraen tiempo antes que
los ventriculos, permitiendo el llenado ventricular.
Consecuentemente, permite la sistole ventricular que
eyecta la sangre a través de las arterias respectivas;
justo al momento que las auriculas se llenan de nuevo
y el ciclo se reinicia.

Circulacion Coronaria

Al entrar en la aorta ascendente, la sangre empieza
a ser distribuida por varios tejidos del cuerpo.
Inmediatamente al entraren la aorta se encuentran
las arterias coronarias derecha (ACD) e izquierda
(ACI) que irrigardn el miocardio y epicardio (y todas
las cavidades) durante la didstole ventricular. La ACD
nace del seno adrtico derecho y discurre hacia la cara
pulmonar derecha siguiendo el surco coronario no sin
antes dar una rama que irriga el nodo sino auricular. La
ACD continta su recorrido originando la rama marginal
derecha que irriga el borde derecho del corazdn. En

este punto, la ACD contintda hacia la izquierda, pero
en la cara posterior del corazén. La ACD también da
una rama para el nodo auriculoventricular. La ACD
termina irrigando la auricula y ventriculo derecho,
parte del ventriculo izquierdo, nodo sinoauricular y
auriculoventricular."*

Figura 10-3 Sistema de conduccion cardiaco.
El sistema nervioso auténomo regula la frecuencia cardiaca a través
del nervio neumogastrico con 6rdenes del centro vasomotor de hi-

potalamo.

Figura 10-4 Arterias Coronarias.
Principales ramas arteriales que irrigan el corazon vistas a través de la
cara anterior y lateral izquierda.
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La ACI se origina del seno adrtico izquierdo de la
aorta ascendente. Pasa por la orejuela izquierda y
continua por el surco coronario en donde se forma
un tronco principal de la ACI. Posteriormente hay una
bifurcacion de la arteria descendente anterior (arteria
de mayor predominancia en él corazén) y de la arteria
circunfleja En ocasiones larama del nodo sinoauricular
origina de la rama circunfleja de la ACIl. Cuando el
dngulo de la bifurcacion es mayor al normal, se ha
demostrado que es un factor de riesgo para presentar
enfermedad coronaria por formar una que puede
llevar a la formacién de una placa y por consiguiente
una estenosis de estas arterias. Por ultimo, estas
se bifurcan alrededor de todo el corazén en ramas
epicardicas y ramas penetrantes o intramiocardicas lo
cual es relevante para entender el patréon que forma la
lesion isquémica del miocardio.

El drenaje venoso del corazdn llega a la auricula
izquierda y siendo su vena principal, el seno coronario.
Esta vena recibe a la vena cardiaca magna (tributaria
principal del seno coronario) que inicia su recorrido
cerca del vértice del corazén y va junto a la ACI
recorriendo el surco coronario hasta llegar al seno
coronario en la cara posterior del corazén.

:SABIAS QUE...

Las enfermedades cardiovasculares se consideran las
principales causas de mortalidad durante los Ultimos
15 afios. Las Enfermedades Cardiovasculares son
responsables de 17 millones de muertes en el mundo,
pues representan el 29.8%.5¢

CARDIOPATIA ISQUEMICA
Definicién

La cardiopatia isquémica (también llamada
enfermedad coronaria o cardiopatia coronaria) se
define como un trastorno en el cual el corazdn recibe
una cantidad insuficiente de sangre y oxigeno, en
especifico, cuando existe un desbalance entre el
aporte de oxigeno y la necesidad el miocardio por

este. La cardiopatia isquémica incluye un amplio
espectro de afecciones tales como:

« Isquemia Asintomatica
+ Angina de pecho estable e inestable,
« Infarto de Miocardio

. Muerte Subita
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La angina, un dolor torécico causado poris quemia,
y el infarto de miocardio(necrosis de células del
miocardio), son las presentaciones mds comunes del
sindrome coronario agudo.”

Etiologia

Ateroesclerosis

Arterioesclerosis literalmente significa “endureci-
miento de las arterias”. Es el engrosamiento y endure-
cimiento de las arterias sin importar su tamafio ®'0:11314

Patrones generales, clinicos y patoldgicos:

« Arterioloesclerosis: posee dos variantesana-
témicas la hialina e hiperpldsica. Se afecta las
arterias y arteriolas pequefias, causando una
lesién isquémica distal.”

. Esclerosis de la media de Monckeberg: mayor-
mente presente en personas con mds de 50
afios de edad, se caracteriza por la calcifica-
cién de las paredes de las arterias musculares,
afectando la membrana elastica interna sin
producir una oclusion en la luz de los vasos."”

- Ateroesclerosis: con mayor relevancia clinica,
siendo el mds frecuente y asintomética la
mayor parte del tiempo, se distingue por la
retencién, oxidacion y modificacion de lipidos
formando estrias de grasas en las paredes
arteriales, evolucionando hasta formar una
placa ateromatosa."

Patogenia

La hipdtesis planteada de la ateroesclerosis es que
el organismo toma esta enfermedad como una lesién,
asi que contempla una respuesta inflamatoria y de
cicatrizacidn crdnica en la pared arterial luego de una
lesion endotelial. La cronicidad de la lesién acontece
por interacciéon de las lipoproteinas modificadas,
macréfagos provenientes de monocitos y linfocitos
T con, células endoteliales y musculares lisas de la
pared arterial.

Secuencia de eventos tipicos

« Lesiéon y difuncién endotelial: aumentando
la permeabilidad
leucocitos y trombosis.

vascular, adhesién de
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« Acumulaciéon de
vascular, en especial sobre los LDL.

lipoproteinas: en pared

. Adhesién de monocitos al endotelio: luego
de la migracion y tras la variacion de los
macroéfagos y células espumosas.

« Adhesién plaquetaria.

. Liberacion de factores: mediante las

células que promueven el reclutamiento de

células musculares lisas que son plaquetas,
macrdéfagos y células activados.

. Proliferacién de células: musculares
lisas,

reclutamiento de linfocitos T.

produccidon de matriz extracelular y

. Acumulacién de lipidos: extracelulares como
en macréfagos.

Figura 10-5 Hallazgos anatomopatoldgicos de la progresion ateroesclerética.
La principal causa de la cardiopatia isquémica es la arteriosclerosis. Una inflamacién crénica de las arterias que provoca un endurecimiento y
acumulacion de placas de colesterol (placas de ateroma) en sus paredes, lo que favorece la formaciéon de trombos.

:{SABIAS QUE...

Ciertas sustancias con estrecha relacién tales como
las toxinas provenientes del tabaco, la homocisteina
y la inflamacion pueden estimular la expresién de
genes endoteliales proaterogénicos. Estos genes a
su vez provocan la disfuncidon endotelial, aumentan
la permeabilidad e incrementan la adhesiéon de
leucocitos, nuevamente desencadenado la secuencia
previamente mencionada.

Cambios Agudos en la Placa

Los cambios agudos en la placa son provocados
por una ruptura o erosién de la placa desencadenando
una trombosis vascular parcial o completa, existen
tres categorias:

. Rotura/fisura lo que expone los elementos de
la placa altamente trombdgenicos.

. Erosién/ulceracidn lo que expone la membrana
basal subendotelial trombdgena a la sangre.

. Hemorragia en el ateroma generando aumento
de su volumen.

La ruptura de la placa puede ser efectuado por
las tensiones mecdnicas generadas por fuerzas de
cizallamiento vascular. Las placas vulnerables (mayor
probabilidad de ruptura) contienen células espumosas,
lipidos extracelulares con una capa fibrosa delgada o
agregado de células inflamatorias.

Siendo el coldgeno producido por las células
musculares lisas; es el principal componente de la
resistencia mecanica y estabilidad de la placa.

El recambio es producido por metaloproteinasas
(MMP) elaborada por macréfagos y células musculares
lisas de la placa ateromatosa. La inflamacién determina
la estabilidad del colageno.



:SABIAS QUE...

El estrés emocional puede provocar también ruptura
de una placa."”

La trombosis es un elemento fundamental en los
sindromes coronarios agudos. Donde se mantiene
sin ninguna sintomatologia previa, estimulando a que
la lesién, erosién o ruptura de forma espontdnea,
ocasionando un trombo que ocluye la luz vascular,
dejando sin irrigacion una parte de corazén.”

La vasoconstriccion originaria del incremento
en la fuerza mecénica alterando el tamafio de la luz
y facilitando la ruptura de la placa, es estimulada
por agonistas adrenérgicos, contenido plaquetario
liberado a local, disfuncién de

endoteliales, alterando la produccién de factores

nivel células
relajantes provenientes del endotelio y mediadores
liberados por células inflamatorias."

Factores de Riesgo

La etiologia de este proceso es compleja y
multifactorial, considerdandose como el resultado de la
interaccién entre una carga genética predisponente
y determinados factores ambientales. Los factores
pueden ser no modificables o modificables.

No Modificables

Edad: Es el principal marcador de riesgo, tiene el
mayor valor predictivo. La incidencia de cardiopatia
isquémica aumenta claramente con la edad, con
independencia del sexo y la raza. Con la edad se
la actividad simpdtica y disminuyen
los barorreceptores y de la
capacidad de respuesta reguladora de los sistemas,
se incrementa la presién arterial sistdlica y todos los
marcadores de aterosclerosis y la rigidez arterial y de
la presion del pulso, entre otros efectos metabdlicos,
involutivos y apoptdticos.'o"

incrementa
la sensibilidad de

Herencia genética: La historia familiar de cardiopatia
isquémica es uno de los principales determinantes
de riesgo coronario, y su efecto es independiente
de la presencia de otros factores de riesgo mayores
como son la hipertensidn arterial, hipertrigliceridemia,
hipercolesterolemia, Diabetes mellitus y obesidad
con10,1210

Sexo:Laenfermedad arterial coronaria se manifiesta
mds tardiamente en la mujer que en el hombre, siendo
muy baja su incidencia durante el periodo fértil, con
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un incremento progresivo de la misma después de
la menopausia. Esto se ha relacionado con un efecto
protector de las hormonas sexuales femeninas. Tras la
menopausia se evidencia un aumento del colesterol
LDL y un deterioro de la funcién endotelial, factores
que parecen estar relacionados con la aparicion de
cardiopatia isquémica.

Modificables

Dislipidemia: La variabilidad de los lipidos en
sangre esta determinada por factores enddgenos
relacionados con el metabolismo del individuo, y
por factores exdgenos o ambientales cuyo principal
elemento lo constituye la dieta. Conocer la magnitud
y el manejo de los lipidos en sangre es Util para
identificar oportunidades de reduccién del riesgo
cardiovascular, asi como a los individuos que mads
pueden beneficiarse.

Tabaquismo: Su importancia relativa es mayor en
personas jovenes, ya que se sabe que mientras el
riesgo relativo de sufrir un infarto de miocardio en
fumadores es del doble, en personas de menos de 50
afios dicho riesgo relativo es cinco veces mas alto.

:SABIAS QUE...

El tabaquismo actlda principalmente favoreciendo el
proceso aterosclerdtico por diversos mecanismos:
lesion endotelial directa, aumento de adherencia y
agregabilidad plaquetaria, fibrinégeno y factor VI,
oxidacion de LDL, etc. "o"

Un evento  coronario agudo se anticipa
aproximadamente a los 10 afios en los fumadores en
relacién a los no fumadores. El abandono del hdbitode
fumar disminuye el riesgo de morbilidad y mortalidad
cardiovascular. "

Alcohol: El consumo en exceso es uno de los
principales factores de riesgo de HTA y de aumento
de importantes efectos adversos para la salud incluido
morbilidad coronaria, insuficiencia renal y accidentes
cerebrovasculares. El consumo de alcohol produce,
por otra parte, un incremento en la actividad de
enzimas antioxidantes en el musculo cardiaco, lo que
se ha relacionado con la presencia de cardiomegaliay
con un grado de dafio histoldgico. "

Obesidad: La obesidad
el sobrepeso, son ahora los factores de riesgo

conjuntamente con

cardiovascular mds prevalentes en personas con
enfermedad coronaria.
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Diabetes Mellitus: El estado de hiperglucemia
crénica causado por la DM ejerce efectos téxicos a
nivel celular y orgdnico, originando complicaciones
micro y macro-vasculares.

La diabetes favorece la aterotrombosis por distintos
mecanismos como lo ser facilitando un perfil lipidico
desfavorable (elevacién de triglicéridos, descenso
del HDL y elevacién del LDL), hipercoagulabilidad
y procesos inflamatorios. Muchos de estos efectos
desfavorables estdn originados por la hiperinsulinemia
y la resistencia a la insulina que presentan estos
pacientes

Hipertension arterial: Debido a los cambios
anatomopatoldgicos que la hipertensiéon causa a
largo plazo sobre el ventriculo izquierdo (hipertrofia
concéntrica), el consumo de oxigeno por los
miocardiocitos aumenta a una velocidad mayor que
la capacidad de generar mayor vasculatura. Esto
propicia la probabilidad de que el miocardio culmine

en isquemia.

TABLA 10-1 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA
PATOGENIA DE ATEROESCLEROSIS

. Edad
. Herencia genética
. Sexo

. Estilo de Vida (Dieta y Sedentarismo)
. Dislipidemia

. Consumo de tabaco

. Consumo de alcohol

. Obesidad
. Diabetes mellitus
. Hipertension arterial

A pesar de que la aterosclerosis representa la
mayoria de los casos de cardiopatia isquémica,
también existe una amplia gama de etiologias de la
cardiopatia isquémica.®

Enfermedad no ateroesclerdtica

. Espasmo: variante de prinzmetal o inducida
por cocaina

. Diseccién: puede ser espontanea, por
vasculitis, enfermedades del tejido conjuntivo
o en el embarazo. Disecciéon aortica con
extension retrograda o mecdnica en casos de

trauma, cateterismo o cirugias.

Manual esenc

. Embolia: en casos de fibrilacion auricular,
trombo/mixoma, endocarditis, trombosis de
vdlvula protésica.

- Vasculitis: sindrome de Kawasaki, arteritis de
Takayasu, panarteritis nodosa, sindrome de
Churg-Strauss, lupus eritematoso sistémico y
artritis reumatoide.

Lesion miocardica directa

. Miocarditis.
. Contusidn cardiaca.

. Miocardiopatia de Takotsubo.

TABLA 10-2 ETIOLOGIA DE LA CARDIOPATIA
ISQUEMICA

. Arterioesclerosis coronaria
. Coronario no arterioescleroso
. Hereditario
. Metabdlico
. Traumatismo
. Diseccion espontdnea
. Anomalfas congénitas
. Espasmo coronario (Angina de Prinzmetal)
. Estenosis adrtica
. Hipertrofia ventricular
. Hipertensién pulmonar
. Embolias (Endocarditis, trombos intracavitarios)
Hematoldgico
Hemoglobinopatias
Choque
Drogas
Sobredosis de Cocaina

FISIOPATOLOGIA

Disfuncién Miocdardica

Laisquemia es una situacién en la cual no se provee
riego sanguineo, al disminuir el aporte de sustancias,
sobre todo oxigeno y electrolitos, el metabolismo del
miocardio se altera y esto se traduce funcionalmente
a trastornos de la contractibilidad y la relajacion,
causando asi partes del miocardio acinéticos.

De acuerdo a la distribucion de la isquemia sera el
drea comprometida y la disminucién de la funcién del
miocardio finalmente llevard a disminucion del gasto
cardiaco que a su vez traduce a una insuficiencia
cardiaca o la aparicion de un choque
cardiogénico.”®

inclusive



Disfuncidn eléctrica

La isquemia, de igual manera, genera alteraciones
que provocan que los miocardiocitos especializados
en la conduccion sean incapaces de llevar acabo su
funcién de transmisién de la actividad eléctrica de
manera normal. Se podrdn observar alteraciones del
segmento ST-T de acuerdo a la localizacién y grado
de la isquemia. De igual manera se puede reflejar el
dafio del nodo sinusal o el nédulo auriculoventricular
mediante arritmias. (Para mayor informacion
ver Capitulo 12: Electrocardiograma,

antiarritmicos).

arritmias vy

Figura 10-6 Fisiopatologia de la Cardiopatia Isquémica.
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Desbalance entre la demanda y suministro de O2

La isquemia del miocardio, se debe a un
desequilibrio en la relacién entre el suministro y la
demanda de oxigeno del miocardio. Este desequilibrio
puede ser consecuencia de un aumento en la
demanda de oxigeno del miocardio (por aumento de
la frecuencia cardiaca, la contractilidad ventricular o la
tensién de la pared ventricular) o de una disminucién
del suministro de oxigeno al miocardio (determinado
por el flujo sanguineo coronario, e influenciado por la
capacidad de la hemoglobina de transportar oxigeno)
0 a veces provenir de ambos factores. Esto conlleva a
isquemia primaria o hemodindmica del miocardio.

La cardiopatfa isquémica ocurre cuando hay un desequilibrio entre la demanda de oxigeno y el flujo coronario rico en oxigeno. Algunas de las

opciones terapéuticas se enlistan en amarillo.

SINDROMES CORONARIOS

Angina Estable

Definicién

Angina es un término utilizado para describir dolo-
res tordcicos que resultan de la isquemia del miocar-
dio. Se describe como angina estable cuando no exis-
ten cambios en la sintomatologia por varias semanas.
Estos sintomas pueden variar de vez en cuando de-
pendiendo de consumo de oxigeno cardiaco, estrés
emocional o cambios en la temperatura ambiental.

A diferencia a un infarto agudo del miocardio, aqui la
isquemia es aun tolerada por los miocardiocitos, sin
provocar necrosis irreversible. 7

Etiologia

Entre los mecanismos mds comunes que se ven im-
plicados se encuentra en primer lugar la estenosis de
las arterias epicdrdicas, espasmos locales o difusos
de arterias sanas o con enfermedad ateroesclerdtica,
disfuncién microvascular o una disfuncién ventricular
izquierda.
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Manifestaciones Clinicas

La angina estable se caracteriza por episodios
de isquemia que tipicamente se precipitan por un
incremento afladido en la demanda de oxigeno
durante el esfuerzo fisico, frio o tensién emocional y
se alivia con el reposo. El paciente lo suele describir
como un dolor anginoso de esfuerzo cldsico que ha
variado al menos los Ultimos 3 meses. Suele ser de
evolucién lenta y buen prondstico.?®

Los sintomas de la angina incluyen: dolor o molestia
en el pecho, molestia en lamandibula, el cuello, los
brazos, la parte superior del abdomen, los hombros
o la espalda, fatiga, sudoracién, nauseas, mareos
e indigestiéon en algunos casos. Los individuos con
angina estable suelen describir el dolor opresivo,
constrictivo, sensacion de presién, punzante o (dolor
anginoso). Es percibido en la regién retroesternal;
a menudo irradiado al cuello, mandibula, hombros,
brazos; en ocasiones epigdstrico.?®

Los datos de la exploracion fisica suelen ser
normales en sujetos con angina estable, en los
periodos en que estan asintomaticos.

Ante la sospecha de que exista una cardiopatia
isquémica enindividuos con diabetes, con enfermedad
arterial periférica o con ambas entidades patolégicas,
se debe buscar signos de enfermedad aterosclerdtica
en otros sitios, como un aneurisma en aorta abdominal,
soplos en arteria cardtida y disminucion de los pulsos
arteriales en las extremidades pélvicas.

La palpacidon puede revelaragrandamiento cardiaco
y contraccidn anormal del impulso cardiaco (acinesia
o discinesia ventricular izquierda). La auscultacion
puede revelar soplos, un tercer o cuarto ruido cardiaco
y un soplo sistdlico apical por insuficiencia mitral
cuando la isquemia o un infarto previo ha deteriorado
la funcién de los musculos papilares. Estos signos de
la auscultacidn se aprecian mejor con el paciente en
declubito lateral izquierdo.?

Angina Inestable
Definicion

La angina inestable es una forma descontrolada
de angina, en la que el dolor se presenta con mds
frecuencia, mds intensidad y mds duracion que su
contraparte, la angina estable.

Si una angina inestable no es adecuadamente
manejada puede facilmente progresar a un infarto
agudo del miocardio y producir necrosis irreversible."®

Manifestaciones Clinicas

La angina inestable se suele describir por el paciente
como de reciente comienzo, menor de 20 min de duracion
y que tiene menos de 3 meses de evolucion.24 El dolor
tordcico u otros sintomas solo ocurren con cierta cantidad
de actividad o estrés. El dolor se vuelve més frecuente y
empeora con el tiempo. Provoca un dolor tordcico subito
y que a menudo empeora durante un corto tiempo. Este
dolor, con las mismas caracteristicas de la angina estable,
puede iniciar durante una actividad fisica leve o mientras
estd en reposo y puede acompafiarse de hipotensién o
disnea. Se diferencia de formas mds graves de sindrome
coronario al no haber elevacion de los biomarcadores
cardiacos. 2°

Infarto Agudo de Miocardio
Definicién

El sintoma principal que da indicios de infarto es
el dolor toracico, de acuerdo a los hallazgos en el
electrocardiograma se puede dividir en dos, pacientes con
elevacién del segmento ST y sin elevacién del segmento

ST.
[ RECUERDA ]

El infarto al miocardio, describe el dafio al miocardio,
evidenciado por la elevacidon de troponinas cardiacas, y que
muestra necrosis provocada por una isquemia miocardica.

Epidemiologia—Honduras

En un estudio realizado en una poblaciéon mayor de
60 afios que asistié al Centro Integral de Atencidn al
Adulto Mayor (CAIAM, IHSS) (2016) se demostré que
la angina estable representa la cardiopatia isquémica
la cardiopatia isquemica mas frecuente, con 43%,
seguido por la angina inestable 30% vy el infarto agudo
de miocardio 27%.” También se observé que el grupo
de edad comprendido entre 80-84 afios fue el grupo
mads frecuente de presentacién en la angina estable;
no asi para angina inestable en el cual el grupo de
edad predominante fue el de 70-74 afios. También
se mostré que las cardiopatias isquémicas son mds
frecuentes en el sexo masculino, 70% en angina
estable, 63% en angina inestable y 71% en |IAM. 50:5'52



Etiologia

En los pacientes con elevacion del segmento ST
(supradesnivel) existen trombos coronarios oclusivos.
Estos pacientes sufren una isquemia mayor que afecta
toda la pared de miocardio (transmural). Los pacientes
que no tienen elevacidn de dicho segmento presentan
trombos coronario no oclusivos. En estos pacientes,
no toda la pared cardiaca se ve afectada, sino que
generalmente es la capa mds interna del miocardio
(subendocardio) omo occure cuando hay infarto sin
elevacion del segmento ST.

Manifestaciones Clinicas

Infarto Agudo del Miocardio sin Elevacion del
Segmento ST

Forma dolorosa precordial tipica incluyendo tipo,
localizacion e irradiacion del dolor. Puede comenzar
como un edema agudo pulmonar,
cardiaca, choque,
accidente cerebrovascular.

:{SABIAS QUE...

Entre el 30-60% de los casos de IAM presentan
préodromos dias o semanas antes.

insuficiencia

sincope, arritmias diversas o

Los datos de la exploracién fisica se asemejan a
los del paciente de angina estable y tal vez no sean
destacables. Si la persona muestra una gran &rea
de isquemia del miocardio o IAMSEST grande, entre
los signos fisicos estan diaforesis, piel pdlida y fria;
taquicardia sinusal, presencia de tercer o cuarto ruido
cardiaco (0 ambos); estertores en la base pulmonary
en ocasiones hipotension.2¢

Infarto Agudo del Miocardio con Elevacion del
Segmento ST

La molestia inicial mds frecuente en personas con
IAMCEST es el dolor, profundo y visceral. Sus carac-
teristicas son semejantes a las de la angina de pecho,
aunque suele ser més intenso y duradero (mds de 30
minutos). Los pacientes con IAMCEST suele acompa-
flarse de debilidad, diaforesis, ndusea, vémito, ansie-
dad y sensacion de muerte inminente. En el anciano,
el AMCEST puede manifestarse confusional repentina
que evoluciona hasta la aparicién de edema pulmo-
nar. Otras manifestaciones iniciales menos frecuen-
tes, con dolor o sin él, incluyen la pérdida repentina
del estado de alerta, estado confusional, sensacion
de debilidad profunda, la aparicion de arritmias, ma-
nifestaciones de embolia periférica o simplemente hi-
potensidn arterial inexplicada.?®
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Otros signos fisicos de disfuncién ventricular com-
prenden la aparicion de cuarto y terceros ruidos car-
diacos, menor intensidad del primer ruido y desdobla-
miento paraddjico del segundo. A veces se observan
en la primera semana después de IAMCEST incremen-
tos térmicos que llegan a 38°C.

:SABIAS QUE...

En promedio, 25% de los individuos con un infarto en la
cara anterior tienen manifestaciones de hiperactividad
del sistema nervioso simpdtico (taquicardia,
hipertensién o ambas) y hasta la mitad con un infarto
en la cara inferior muestran signos de hiperactividad
parasimpatica (bradicardia, hipotensién o ambas).

Prondstico

Ademas de las arritmias, el
complicarse con una
insuficiencia cardiaca aguda (que provocara edema
agudo de pulmén). Una vez superada la fase aguda, el
prondstico de los pacientes depende de la isquemia
residual, es decir de cuanta parte del corazén no

muerto continda con falta de riego, y de la funcidn

infarto puede
rotura cardiaca o con una

del ventriculo izquierdo.*’Para determinar o estimar la
probabilidad de muerte ante dichas complicaciones
se elabord la clasificaciéon de Killip segun clases
funcionales y signos clinicos.

:SABIAS QUE...

La mortalidad global del IAM contintia siendo mayor del
25%. Un tercio de las muertes ocurre antes de llegar
al hospital. La mayoria fallece como consecuencia de
arritmias malignas (taquicardia o fibrilacidn ventricular).

Los factores esenciales para determinar prondstico
después de un IAM: tamafio del infarto, reserva
funcional, y aparicion de complicaciones que puedan
modificar su curso clinico.*®
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TABLA 10-3 CLASIFICACION DE KILIP PARA MORTA-
LIDAD DE IAM SEGUN PRESENTACION CLIiNICA DE

CLASE FUNCIONAL

| Infarno no complicado 06%

Insuficiencia cardiaca moderada:
I estertores en bases pulmonares, 17%
R3, taquicardia

Insuficiencia cardiaca grave:

il edema agudo de pulmén

38%

Choque cardiogénico: hipoten-
sion, vasoconstriccidn periférica
vV (oliguria, cianosis, diaforesis), 81%
edema pulmonar mayor al 50%

METODOS DIAGNOSTICOS

Pruebas de Esfuerzo

El diagndstico de la cardiopatiaisquémicatemprano

es esencial para mejorar el prondstico de vida de los
que la padecen. Los exdmenes de estrés por ejercicio
han sido utilizados para muchos diagndsticos de la
patologia, pero una de sus utilidades mds grandes es
la de clasificar o estratificar los riesgos de pacientes
con cardiopatia isquémica estable.?”

La ecocardiografia de esfuerzo es un examen
que junta la ecocardiografia, con estrés inducido por
ejercicio, electricidad o farmacos. Con esta prueba
se logra clasificar la pared del corazén como normal,
viable, isquémica o necrdtica dependiendo de su
estado.®

En el segmento viable se puede ver que un
segmento con disfuncién en reposo, puede mejorar al
inicio del ejercicio que puede interpretarse como un
miocardio sin riesgo.

Figura 10-7 Clasificacion fisiopatolégica y clinica de los sindromes coronarios segun el tiempo de evolucion.
Hallazgos semioldgicos importantes en el diagndstico clinico de los sindromes coronarios La isquemia miocardica silente suele ser un hallaz-
go incidental o se diagnostica hasta la autopsia. SIM: Sensacion inminente de muerte. Sintomas acompanantes: nduseas, vomitos, diaforesis.



El segmento isquémico empeora cuando pasa bajo
estrés, de normocinesia a hipocinesia(movimiento
de miocardio disminuido), aquinesia(ausencia de
movimiento miocdrdico) o disquinesia (movimientos
anormales e involuntarios).

Pruebas de Provocacion Farmacoldgica

Existen otras maneras de llegar a estos niveles de
exigencia para el corazén ya que existen pacientes
que por alguna condicién como una paralisis o pérdida
de una extremidad no pueden realizar el ejercicio
requerido para este examen. Para estos casos existen
farmacos que pueden sustituir el estrés causado por
el ejercicio. Los exdmenes de estrés farmacoldgico se
realizan con fdrmacos inotrépicos o vasodilatadores
(primera eleccién).?®

Contraindicaciones

Entre las contraindicaciones absolutas estdn los
infartos al miocardio menores a 48 horas, angina
inestable por elriesgo delinfarto, arritmias, miocarditis,
pericarditis yendocarditis, estenosis adrtica severa,
descompensacion cardiaca y choque cardiogénico,
infarto pulmonar y diseccionesadrticas.

Las contraindicaciones relativas son estenosis
coronarias izquierdas, estenosis adrtica moderada,
taquiarritmias controladas e hipertension durante el

reposo.°
Coronariografia

Es una prueba invasiva con un pequefio riesgo de
muerte por infarto del miocardio. Se practica luego
de tener un electrocardiograma con un segmento
ST elevado. Solo se realiza durante las primeras 6
horas después de un infarto. En la prdctica de esta
técnica el médico debe abordar la arteria culpable
de la obstruccion que le ha provocado el problema al
paciente en ese momento.

:SABIAS QUE...

Durante la coronariografia puede ser que otras
arterias estén dafiadas u ocluidas, pero no deben ser
destapadas ya que estas pueden ser arterias ocluidas
crénicamente por el riesgo de producir estrés
oxidativo que puede acelerar a una necrosis del tejido
de la zona.*
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Electrocardiograma

El electrocardiograma es una de los mds antiguos
y mejores métodos para la examinacion del corazén
(ver capitulo 12). Cuando se busca una afeccién tipo
infarto, el segmento ST y la onda T son las partes
del electrocardiograma madas importantes. EI mejor
momento para practicar este estudio es el momento
agudo de un infarto.

En infarto con elevacion del segmento ST se sabe que
es porque hay una oclusion total de una arteria que
afecta a una zona del miocardio.

Si la oclusion empieza a ceder, el segmento ST en
el electrocardiograma empieza a bajar y con los dias
se vuelve isoeléctrico (segmento ST normal).®2

La onda T del electrocardiograma puede tener 4
fases. Al inicio la onda T se vuelve muy elevada (onda
T hiperaguda) y esto dura pocas horas. Con el pasar
de las horas la onda T se invierte sin importar haya
reperfusion o no. Luego la onda T se va aplanando y
finalmente vuelve a ser positiva.

El electrocardiograma (ECG) es una parte integral
del trabajo diagndstico de los pacientes con
sospecha de |IAM y debe realizarse e interpretarse
inmediatamente (es decir, lograr este objetivo en 10
minuto) tras la presentacion clinica.?

Los ECG previos al ingreso hospitalario reducen
el tiempo de diagndstico y aceleran el inicio del
tratamiento, y pueden facilitar la derivacion de
los pacientes hacia hospitales con capacidad de
intervenciones coronarias percutdneas en los plazos
recomendados (120 minutos desde el diagndstico).32

{SABIAS QUE...

Un cambio mds pronunciado del segmento ST o
una inversion de la onda T que afecta a muchas
derivaciones/territorios se asocia con mayor isquemia
miocdrdica y peor prondstico. Las ondas Q patoldgicas
aumentan el riesgo prondstico.

Otros signos del Electrocardiograma asociados
con la isquemia miocdrdica aguda son las arritmias
cardiacas, los bloqueos de rama intraventriculares, los
retrasos en la conduccidn auriculoventricular.?? (Para
mayor informacidn ver Capitulo 12: ECG)
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Figura 10-8 Hallazgos anatomopatolégicos/histoldgicos, electrocardiograficos y laboratoriales segtin lapso de tiempo post in-
farto.

Luego de no recibir suficiente oxigeno y nutrientes, el miocardio comienza a sufrir cambios congruentes con necrosis coagulativa que culmi-
nan en fibrosis. Estas variaciones en la composiciéon de la capa miocardica generan distintas transiciones visibles en un electrocardiograma y
valorables en exdmenes laboratoriales. Lo compuestos solicitados en examen de evaluacién de sindrome coronario considera concentracio-
nes que se elevan luego de iniciado el proceso de necrosis coagulativa, ya que se encuentran en el citosol del miocardiocito que es liberado
en dicho proceso. CKMB: también conocida como creatina fosfoquinasa es la enzima encargada de catalizar la produccién de fosfocreatina a
través de la fosforilacion de una molécula de creatina, consumiendo una molécula de ATP en el proceso. Troponina T: proteina encargada de la
contraccion cardiaca. LDH: es considerada poco especifica para IAM ya que muchas otras situaciones pueden elevarla.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES Pericarditis

Diseccién Aortica Inflamacién del pericardio, sobre la porcién anterior

de su hoja parietal. Localizado en la zona retroester-
Es la ruptura de longitudinal y circunferencial de la nal, se extiende hacia el mameldn y la base pulmonar
pared aortica de extension variable. El sintoma mds  jzquierda, se puede irradiar hacia el cuello, fosas su-

frecuente que presenta es el dolor tordcico. Tiende a  praclaviculares, haz clavicular y esternal, de sensacién

ser estable, profundo e intenso el dolor de tipo des-  ;;ante. jancinante, gravativo u opresivo. La vincula-

astante como si lo atraviesa un cuchillo, asociado i . . - .
9 cion del pericardio con el centro frénico del diafragma

a hipertensién o adenopatias subyacente, soplos de . P
y las pleuras son manifestadas en el dolor pericardico.

insuficiencia aortica, ausencia de pulsos periféricos.
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La diferenciacion entre la pericarditis y el dolor
isquémico se basa en: los movimientos respiratorios,
tos, estornudos e hipo intensifican el dolor pericardico;
y dolor percibido en la zona media de la columna
vertebral al deglutir o pasaje del bolo alimenticio.?”

Precordialgias Simples

Propenso en adolescentes,
o hiperemotivos que cruzan la edad media, de tipo
punzante con exacerbacion al realizar inspiraciones

personas ansiosas

profundas, sobre el cuarto y quinto espacio intercostal
de corta a larga duracion.

:SABIAS QUE...

Los pacientes que ubican el dolor sefialdndolo con
un dedo vy, sin comorbilidades, es favorable descartar
un origen anginoso. En contraste, el dolor sefialado
con la mano en forma de garra como es comun en
los anginosos, y a esto se le conoce como signo de
Levine.?”

Neumotdrax Espontaneo Primario

Consisten en una capa de aire de unos tres
centimetros de espesor que envuelve el vértice del
pulmén. Suelen ser asintomdticos o presentar dolor
pleuritico, en regién axilar, punzante, aumentando con
la respiracién, impidiendo la respiracion profunda o el
reflejo de toser, irradidandose al hombro homolateral.
Al realizar examen fisico al momento de la palpacion
habrd una disminuciéon en las vibraciones vocales,
la sonoridad tordcica y la
auscultacién disminuye el murmullo vesicular.

percusidon aumenta

Reflujo Gastroesofagico

Es el paso retrogrado de contenidos desde el
estémago hacia el esdfago. Induce sensacién de
ardor retroesternal, luego de la ingesta copiosa y
decubito. Cede con eructos y antidcidos, ademas de
ser acompafado por pirosis.*®

Carcinoma broncogénico

Compromete la via drea central, trdquea, carina y
bronquios principales, esto ocasiona un dolor invasivo
de la pleura y pared costal, constante y progresivo.3®

Dolor Musculo-Esquelético

Afectan la pared tordcico o nervios de la pared

tordcica, cuello o extremidades superiores. La
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radiculitis cervical se manifiesta con un dolor constante
en la parte superior del térax y extremidades,
exacerbdndose con movimientos del cuello.

Trastornos Psicoldgicos y Psiquiatricos

Debido a trastornos de pdnico o ansiedad, se
percibe con una sensacidon opresiva y disnea con
sensacién de pdnico o muerte, su
puede ser retroesternal, en este tipo de pacientes
es necesario indagar si ha padecido de ataques de
panico, o depresidon para brindar un diagndstico
certero.

localizacion

Perforacion de Viscera Hueca

Ruptura del tracto grastrointestinal, biliar ogeni-
tourinario, provocando una peritonitis generalizada
o parcial. De etiologias variables: causas vasculares,
traumadticas, inflamatorias, tumorales, parasitarias o
idiopdticas. Las ulceras pépticas provocan un dolor
urente es zona subesternal o epigdstrico, el cual se
alivia con la ingesta de alimentos.*®

FARMACOLOGIA

Nitratos Orgdnicos
Mecanismo de accidn

Los nitratos orgdnicos (NTG) son profdrmacos que
generan oxido nitrico. A su vez el éxido nitrico (NO)
aumenta a nivel intracelular el cGMP por medio de
la activaciéon de guanililciclasa en su forma soluble.
El cGMP conduce a la relajacidon de las células del
musculo liso gracias a la desfosforilacion de la cadena
ligera de miosinay la disminucidn del calcio citosdlico.
Otras de las funciones son inhibicion de la agregacion
plaquetaria y relajacion del musculo liso en los
bronquios y el tacto GI.“

Efectos Hemodinamicos

Relajan el musculo liso vascular. Los NTG dilatan
los vasos sanguineos de gran calibre. Los NTG
dilatan las venas y las arterias de conductancia, pero
no afectan las arteriolas pequefias a medianas. En
dosis bajas a medias provoca una caida en el tamafio
de la cdmara ventricular izquierda y derecha y sus
presiones telediastdlicas, reduccion del estrés de la
pared y reduccién de la demanda cardiaca de O2. La
resistencia vascular y la presién arterial se mantiene
igual o disminuye levemente, sin perjudicar la presidn
perfusidon coronaria. La frecuencia cardiaca no recibe
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cambios,en respuesta a una disminucidn de la presion
arterial (no existe taquicardia refleja, un efecto adverso
de otros farmacos).

Las dosis mds altas causan mayor acumulacidon
venosa y puede disminuir la resistencia arteriolar,
reduciendo la presidon arterial provocando palidez,
debilidad, mareos y activacién de los reflejos
simpdticos compensatorios. Esto sucede porque
el flujo coronario se ve comprometido, el aumento
simpdtico en la demanda de O del miocardio anula
la accién beneficiosa de los nitro vasodilatadores,
produciendo isquemia. Efectos sobre el requerimiento
de O_El aumento de la capacitancia venosa con el uso
de nitratos disminuye el retorno venoso al corazon,
aminora el volumen tele-diastdlico ventricular, asi
disminuye el con-sumo de O,. Al disminuir la precarga
se eleva un gradiente de presidn at través de la
pared vascular. La poscarga disminuye la resistencia
periférica en la enfermedad valvular aortica, al mismo
tiempo disminuye el consumo de O, en los miocitos
cardiacos y el trabajo.*

Efectos en el flujo sanguineo coronario total y re-
gional

Cuando se presenta isquemia miocdrdica existe
una respuesta de vasodilatacion de las arterias de
resistencia, para mantener una perfusion adecuada
del drea isquémica en reposo.

Los vasodilatadores no selectivos (adenosina o
dipiridamol) inhiben el transporte transmembrana
de adenosina y aumentan las concentraciones
extracelulares, empeorarando la perfusién de las
dreasisquémicas. Al dilatar las arteriolas del miocardio
sano, produce una redistribucion del flujo sanguineo
desde la zona isquémica, a esto se le llama fenémeno
de robo coronario.*

Absorcidn, distribucién, metabolismo y excrecién
(ADME)

. Nitroglicerina: en la administracién sublingual,
las concentraciones maximas se alcanzan en
el plasma dentro de los 4 minutos posterior a
su ingesta. Su vida media es de 1-3 minutos. Es
mads efectivo administrar un aerosol sublingual.!

. Dinitrato de isosorbida (ISDN): la ad-
ministracion es sublingual, su concentracién
maxima es de 6 minutos. Su vida media es de
45 minutos, aproximado. ISDN es apropiada

para la terapia en reposo como la sometida.*

. 5-mononitrato de isosorbida: su mecanismo
de accién es lento no es recomendado para el
tratamiento de angina de pecho, posee una alta
biodisponibilidad luego de la administracion
oral¥

. NO inhalado: ejerce mayor efecto a nivel de
la vasculatura pulmonar por la inactivacion
del NO por la hemoglobina en la sangre, en
la actualidad se prueba en pacientes con
hipertensidn arterial pulmonar.*

:{SABIAS QUE...

La administraciéon via sublingual se prefiere ya que
ocurre en los capilares de la cara inferior de la lengua
hacia la vena lingual que desemboca en la vena
yugular y consecuentemente en la vena cava superior;
alcanzando rdpidamente la circulacion mayor. Esto
evita el efecto de primer paso que requiere de un
periodo mds largo de tiempo debido al transito
digestivo.

Tolerancia
Vale la pena destacar

atenuacion de los efectos farmacoldgicos por el uso
constante o repetido de altas dosis.*

que se produce una

Toxicidad y Efectos Adversos

El dolor de cabeza es uno de ellos, puede reducirse
disminuyendo la dosis, se pueden manifestar
episodios de mareos y debilidad, por la hipotensidn
postural manifestdndose con mads frecuencia cuando
se encuentra de pie e inmdévil. Pueden provocar
perdida de la consciencia cuando se existe consumo
de alcohol. También pueden provocar sarpullido.*" 42

La administracién sublingual
puede producir bradicardia e hipotensién, por la
activacion del reflejo de Bezold-Jarish (estimulacion
vasovagal que produce estos signos), provocando
hipotension potencialmente mortal y agravamiento
dela angina de pecho.*

Estd contraindicado el uso del sildenafil (viagra) con
nitratos orgdnicos (nitrato de isosorbida y dinitrato
de isosorbida) debido a la posibilidad de que se
produzcan descensos importantes en la presién
arterial. Esto puede precipitar o empeorar un infarto
de miocardio, e incluso, llevar a la muerte.

de nitroglicerina



Usos terapéuticos
Angina de pecho inestable

Los nitratos no modifican este proceso
especificamente y son medicamentos de segunda

Iinea.
Angina variante (de Prinzmetal)

Se produce un flujo sanguineo reducido y dolor
isquémico. Para eliminar los episodios de angina
variante son eficaces losnitratos de accion prolongada,
se requiere una terapia adicional con bloqueadores
de los canales de Ca*"*

Angina de pecho estable

Se debe prescribir aspirinas diarias y estatinas,
recomendarle al paciente si posee el habito de fumar
que se abstenga, pierda peso, que consuma mdas
fibras y elimina las grasas, corregir la hipertension
y la hiperlipidemia. No se deben usar agentes
simpaticomiméticos y agonistas del receptor de
serotonina usados en tratamientos de la migrafia.*

. Nitratos de accidon corta para la terapia
de reposo: en este caso el farmaco mds
recomendado es la nitroglicerina, para la
relajacion casi inmediata de la angina, se
puede administrar en tabletas, capsulas, polvo
sublingual y aerosol.

Una dosis de 0.3 mg de nitroglicerina puede aliviar el
dolor en 3 minutos.

Otra alternativa es dinitrato de isosorbida, pero su
tiempo de accidon es mds lento de 3-4 minutos con
una duracién de 1 hora. Se puede prescribir una dosis
pequefia para el uso profildctico antes de realizar
ejercicio o situaciones de estrés.*42

. Nitratos de accién mds prolongada parala
profilaxis de la angina: se usan de esta manera
para los pacientes que padecen de episodios
de angina mds seguidos. A estos pacientes sin
embargo se les debe ofrecer una terapia de
revascularizacion. Los nitratos se consideran
de segunda opcién en comparacién a los
betabloqueadores por sus efectos cuando se
produce una tolerancia.
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Insuficiencia cardiaca congestiva

Son funcionales aliviar la congestién pulmonar y
aumentar el gasto cardiaco en la insuficiencia cardiaca
congestiva.*

Bloqueadores de los Canales de Ca?*
Mecanismo de accion

Los bloqueadores funcionan al unirse en la
subunidad alfa de los canales de Ca ' medidos por
el voltaje de tipo L, reduciendo el flujo del Ca?™ a
través del canal. Los canales de Ca regulados por
voltaje estdn divididos en tres subtipos por su funcién
de sus conductancias y sensibilidad al voltaje. Los
subtipos son: L, Ny T. El canal de tipo L es sensible
a las dihidropiridinas, un tipo de bloqueadores de los

canales de Ca?'¥
Efectos sobre el Tejido Vascular

Los antagonistas del canal de Ca? relajan el
musculo liso arterial, disminuye la resistencia arterial,
la presidn arterial y la poscarga cardiaca.”

Efectos Sobre las Céelulas Cardiacas

Los bloqueadores de los canales de Ca?'producen
efecto inotrépico negativo.

Efectos cardiovasculares integrados de diferentes
antagonistas de los canales de Ca?*

Se disminuye la fuerza del miocardio porla
dilatacién que produce las dihidropiridinas. El diltiazem
y verapamilo son menos selectivos provocando una
disminucidon en la presién sanguinea, provocando la
activacion simpatica refleja, estimulando la frecuencia
cardiaca, la velocidad de conduccién AV y fuerza de
miocardio, poseenun efecto inotrépico y cronotrdpico
negativo. Estos medicamentos ejercen vasodilatacién

arterial periférica reduciendo laposcarga

Los canales de Ca? dependen del voltaje para
permitir la entrada del Ca?' extracelular al musculo
liso, en los miocardios y células del néddulo SA y AV,
en respuesta de la despolarizacién. Los antagonistas
de los canales de Ca? inhiben la afluencia del Ca®"
produciendo relajacion en el musculo liso vascular,
especialmente en los lechos arteriales, miocardio y
efectos inotrépicosnegativos.*
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Toxicidad y respuesta adversas

Las capsulas de nifedipino causan cefalea,
enrojecimiento, mareos y puede empeorar la isquemia
del miocardio. En algunos pacientes pueden padecer
de edema periférico, por aumento en la presidon
hidrostdtica en extremidades
agravar el reflujo gastroesofdgico.

inferiores. Pueden

Otros efectos menos comunes son el estrefiimiento,
la retencidn urinaria, erupcién cutdnea y elevaciones
de las enzimas hepdticas. Un efecto adverso es la
capacidad de estos de producir taquicardia refleja en
respuesta a la vasodilatacion sistémica.*

Usos terapéuticos
Angina variante

Los BCC son efectivos en el 90% y se considera
como tratamiento de primera linea, junto con los
nitrovasodilatadores.*

Angina de esfuerzo

Disminuyen los ataques de anginosos y mitiga la
depresién del segmento ST por el ejercicio.”!

Angina inestable

El verapamilo y el diltiazem se administra en
pacientes que contindan con signos de isquemia y no
soportan los betabloqueadores.

Betabloqueadores

La caracteristica diferencial mds importante es la
cardioselectividad. Los bloqueadores (3 tienen una
afinidad mayor por los receptores 31 (corazdn, rifion
y adipocitos) que por los B2 (principalmente estdn
bronquial, arterial, muscular, pancreético,
hepético, etc.)*®

a nivel

Mecanismo de accidon

Los B-bloqueadores son un grupo amplio
de fdrmacos que se unen a los receptores
betaadrenérgicos produciendo un antagonismo

competitivoyreversible delaacciénbeta estimulante.®®
Efectos sobre el Sistema Cardiovascular
Ralentizan la frecuencia cardiaca y disminuyen

la contractilidad miocardica. También
frecuencia sinusal, la velocidad de despolarizacion

reducen la

espontdnea de los marcapasos ectdpicos, hacen mds

lenta la conduccidn en las auriculas y el nodo AV y
aumentan el periodo refractario funcional de dicho
nodo.

Durante el ejercicio o el estrés, las catecolaminas
aumentan la demanda de O del miocardio, y en
pacientes con enfermedad de la arteria coronaria,
la estenosis fija de estos vasos atenuda el aumento
esperado en el flujo, lo que lleva a la isquemia del
miocardio. Sin embargo, los B-bloqueadores mejoran
la relacion entre la oferta y la demanda de O2 del
corazon, disminuyendo asfi la capacidad de trabajo.*?

Efectos antihipertensivos

Los antagonistas de los receptores 3 bloquean

la liberacion de renina desde las células

yuxtaglomerulares, evitando la vasoconstricciéon

secundaria a la accién de la angiotensina Il.

:SABIAS QUE...

Los B-bloqueadores de la tercera generacién (31
selectivos) tienen efectos adicionales que pueden
contribuir a su capacidad para disminuir la presion
arterial. Todos estos medicamentos producen vaso-
dilatacion periférica; se han propuesto al menos seis
propiedades para contribuir a este efecto, incluida la
produccién de NO, la activacién de los receptores 32,
el bloqueo de los receptores al, el bloqueo de la en-
trada de Ca?', la apertura de los canales de K+ y la
actividad antioxidante.*®

Toxicidad y respuestas adversas
Sistema cardiovascular

Bradiarritmias en  pacientes con defecto
deconduccién auriculoventriculares. La interrupcion
brusca de los B-bloqueadorespuede exacerbar la
angina de pechoyaumentar el riesgo de muerte subita
pero es poco frecuente. Puede presentar frialdad
distal de extremidades, el fendmeno de Raynaud y
agravamiento de la claudicacidn intermitente previa.*®

Funcion pulmonar

Broncoconstriccion debido al bloqueo delos
receptores B2 en el musculo liso bronquial. Se deben
evitar los medicamentos 3-bloqueadores en pacientes
con asma OEPOC. Preferiblemente administrar
antagonistas selectivos a receptores

Metabolismo

Prolongaciéon de hipoglucemia. Elevacién de los
triglicéridos y reduccion del colesterol HDL.*?
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Otros

Fatiga, alteraciones delsuefio, depresion,disfuncion
sexual.*®

Usos terapéuticos

Reducen la gravedad y frecuencia de los ataques
de angina estable ademds que ayudan a mejorar la
supervivencia de pacientes que con IAM previos. Se
recomiendan de primera linea para el tratamiento de
pacientes con enfermedad coronaria estable y angina
inestable. *

Agentes Antitrombdticos (Anticoagulantes)
Warfarina

La warfarina detiene la formacion del trombo al
detener el mecanismo por elcual la vitamina K sintetiza
varios de losfactores de la coagulacion (Il, VII, IX 'y X).
Se utiliza la warfarina para evitar la progresién de una
trombosis venosa o embolia pulmonar. Uno de sus
grandes problemas es su inestabilidad, ya que puede
causar una gran hemorragia interna. Para comprobar
que sea seguro utilizar la warfarina en un paciente,
se debe practicar minimo una vez al mes una prueba
laboratorial, INR, que verifica si existe el riesgo. Esta
incomodidad para el paciente, hizo que se empezaran
a desarrollar anticoagulantes mds seguros para el uso
del paciente.*

Heparina y derivados sintéticos

La heparina es un
se encuentra en los granulos secretores de los

glicosaminoglicano que

mastocitos. Tipicamente la heparina no fraccionada se
extrae de la mucosa intestinal porcina rica en dichos
mastocitos. Tanto la heparina, las heparinas de bajo
peso molecular y el fondaparinux no tienen actividad
anticoagulante intrinseca. Actian uniéndose a la
antitrombina y aceleran la velocidad en la cual esta
molécula inhibe diversas proteasas de la coagulacidn,
particularmente lo factores de coagulacidn activados,
la trombina y el factor Xa. La heparina no fraccionada
y la de bajo peso molecular (p €j., la enoxaparina),
reducen los sintomas y previenen que la angina
inestable progrese a un IAM. EL fondaparinux, un
pentasacarido hepari-noide, tiene el mejor perfil de
eficacia y seguridad de todos los anticoagulantes v,
por tanto actualmente es la primera opcidn en paises
donde se encuentra disponible.**
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Agentes Antiplaquetarios

La formacién de un trombo es un paso importante
en el desarrollo de la cardiopatia isquémica y las
plaquetas pueden ayudar a que se forme el trombo,
por lo que se han disefiados estos farmacos que
inhiban la actividad plaquetaria.

Acido Acetilsalicilico (ASA)

Bloquea la produccion de tromboxano A2, producto
que es un inductor de la agregacion plaquetaria y un
potente vasoconstrictor. El efecto de este farmaco
dura toda la vida de la plaqueta que suele ser de 7 —
10 dias. Generalmente las dosis diarias de ASA varian
entre 50 — 100 mg.44

Dipiramidol

Vasodilatador que generalmente va administrado
junto a la ASA y se usa como prevencion secundaria
de enfermedades cerebrovasculares. Interfiere con
la funcién plaquetaria al aumentar la concentracién
intracelular de AMPc o bloquear la absorciéon de
adenosina.*

Prasugrel

Féarmaco que se metaboliza en el higado, pero es
de rdpida acciéon. Su uso principal es la reducciéon
de la tasa de eventos cardiovasculares trombdticos
en pacientescon sindrome coronario agudo. Los
metabolitos activos de este farmaco se unen deforma
irreversible al receptor P2Y, por lotanto, su efecto, asi
como el de la ASA, dura toda la vida de las plaquetas.

Clopidrogel

Inhibe este mismo receptor irreversiblemente. Su
accion es mas lenta que la del prasugrel. En muchos
estudios se establece que el efecto del prasugrel es
mayor que el del clopidogrel, pero este Ultimo sigue
siendo mds utilizado porque al ser mas potente,
aumenta el riesgo de sangrado hasta un 18%.

Cangrelor

Inhibidor reversible de P2Y12 y se administra
via parenteral, lo que ayuda a inhibir la agregacion
plaquetaria inducida por ADP. Su vida media es corta
en la circulacién y su mayor uso es para reducir el
riesgo de infarto al miocardio preoperatorio.**4°
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Figura 10-9 Desestabilizacion de la placa, cascada de la coagulacion, activacion plaquetaria, estabilizacion del trombo, cicatri-
zacion y mecanismos de accion farmacolégica utilizados en sindromes coronarios.

El dafo de la placa ateromatosa desencadena la activacion de la cascada de la coagulacién y de manera concomitante, la agregacién plaqueta-
rio. Esto permite la generacion de un codgulo que es capaz de estabilizarse con la ayuda de la fibrina. La activacion de miofibroblastos, por otro
lado, ayudaré al proceso de cicatrizacion gracias a su capacidad de traccionar. Mecanismos de accion farmacoldgica en amarillo. PL: Plaquetas,
Ca?*: Calcio, NUmero romano + a: Factor de coagulacién correspondiente activado.

TABLA 10-4 FACTORES DE COAGULACION

| Fibrinégeno

Il Protrombina

1] Factor tisular

\ Calcio

\Y Factor I&bil

VI Factor estable
VIl Factor antihemofilico A
IX Factor Christmas

X Factor de Stuart-Prower
X1 Factor antihemofilico C
Xl Factor de Hageman
Xl Factor estabilizante de fibrina

Antiintegrina

Otros farmacos que evitan la via final de la agre-
gacion plaquetaria son los agentes antiintegrina, pero
tienen un bajo indice terapéutico y deben ser admi-
nistrados por viaparenteral. El uso de estos fdrma-

cos juntocon heparina, han reducido la mortalidadde
pacientes con sindrome coronario agudo en un 10%,
pero han aumentado al mismo tiempo el sangrado en
estos pacientes.*

Abciximab

Existe la glucoproteina Ilb/llla
en la superficie de las plagquetas quesufre una
transformacién conformacionalcuando las plaquetas
se activan para servirde receptores para el fibrindgeno
y el factor von Willebrand que son las que unen alas
plaquetas entre si. El Abciximab es un anticuerpo

que se dirige hacia esta integrina que se administra

(una integrina)

a pacientes sometidos a intervencién coronaria
percutdnea. En estudios animales se ha demostrado
altamente efectivo para prevenir la trombosis arterial,
pero si es bien conocido queuno de sus efectos
adversos puede trombocitopenia

tardia y que podria causar infartos al miocardio por

consistir una

eldesprendimiento de placas ateroscleréticas.



10

Tirofiban

Inhibidor de glucoproteina llb/llla (integrina) que se
administra via intravenosa, que tiene corta duraciéon
y se utiliza para manejar pacientes con sindrome
coronario agudo sin elevacién del segmento ST.4445

INTERVENCION CORONARIA
PERCUTANEA (ICP)

Intervencion Coronaria Primaria

Consiste en colocar un balén, stent u otro dispo-
sitivo en la arteria responsable por el infarto, este se

Figura 10-10 Intervencion coronaria percutanea.
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puede realizar con o sin tratamiento trombolitico pre-
vio. En este procedimiento usualmente se obtiene un
acceso una puncion radial, femoral o braquial. El abor-
daje radial es preferente ya que disminuye el tiempo
de recuperacion y reporta menos complicaciones. Se
introduce un catéter y se avanza hasta el origen de la
arteria coronaria que se desea tratar. Luego bajo guia
ecogréafica o fluoroscdépica se ubica el sitio de esteno-
sis. Aqui existen varias opciones tales como los stents
metalicos y los balones, ambos tienen el propdsito de
destruir la placa aterosclerética y dilatar la arteria. Los
stents metélicos son la técnica de eleccién debido a
que reducen el riesgo de reinfarto y revascularizacion
del vaso diana, sin embargo, no se asocia a menor
tasa de mortalidad.

La intervencién coronaria percutanea es el tratamiento de reperfusion preferido para los pacientes con IAMCEST en las primeras 12 horas tras
el inicio de los sintomas, siempre que se pueda realizar rdpidamente (120 minutos desde el momento de su diagndstico).46

FIBRINOLISIS
El tratamiento fibrinolitico es una importante
estrategia en aquellos pacientes en los cuales

no pueda realizarse la ICP dentro de los plazos
recomendados. El mayor beneficio absoluto se
observa en pacientes con alto riesgo y cuando el
tratamiento se aplica menos de 2 horas desde el inicio
de los sintomas. La fibrinolisis esta recomendada en
las primeras 12 horas del inicio de los sintomas cuando
laICP no se puede realizar en los 120 minutos del inicio
de los sintomas. En pacientes que sobrepasan las tres
horas de iniciados los sintomas, se debe considerar
el trasladoauna unidad de ICP, ya que la eficacia y
elbeneficio clinico de la fibrinolisis disminuye a la
vez que aumente el tiempo de iniciado los sintomas.
Entre los farmacos fibrinoliticos encontramos la
estreptocinasa, alteplasa, reteplasa y tenecteplasa.

Es preferible el uso de un farmaco especifico para la
fibrina. El bolo Unico ajustado porpeso del activador
del plasmindgeno tisular tenecteplasa es mds seguro
para la prevencion de las hemorragias no cerebrales,
se asocia con una menor necesidad de transfusidon
sanguinea y es mas facil de utilizar en el contexto
hospitalario.*®

El tratamiento fibrinolitico se asocia con un
riesgo pequefio pero significativo de enfermedad
cerebrovascular atribuible a hemorragias cerebrales
el primer dia del tratamiento. La edad avanzada, el
bajo peso corporal, el sexo femenino, la enferme-
dad cerebrovascular previa y la hipertension sistdlica
y diastdlica durante el ingreso son predictores
significativos de hemorragia intracraneal. Por esto
existen también contraindicaciones absolutas tales
como Enfermedad cerebrovascualar de tipo isquémica
y hemorrdgica previa, hemorragias gastrointestinales
o traumatismo/ cirugia reciente.*®



1237 |

Manual esencial de fisiopatologia y farmacologia. Tomo |

Figura 10-11 Tiempos maximos de espera segtn la terapia de reperfusion elegido.
Los objetivos de tiempo desde el diagndstico de IAMCEST representan el tiempo méaximo de espera para realizar intervenciones especificas.

TABLA 10-5 CONTRAINDICACIONES PARA EL TRATA-
MIENTO FIBRINOLITICO

. Hemorragia intracraneal previa o enfermedad
cerebrovascular de origen desconocido

. Enfermedad cerebrovascular isquémica en los
ultimos 6 meses

. Dafio al SNC, neoplasias o malformacién arte-
riovenosa

. Traumatismo/cirugia/lesién  craneal/sangrado
digestivo importante en el dltimo mes

. Trastorno hemorragico conocido (excluida la
menstruacion)

. Diseccidn adrtica

. Punciones en las dltimas 24 horas

. Accidente isquémico transitorio en los Ultimos
6 meses

. Tratamiento anticoagulante oral

. Gestacion o primera semana posparto

. Hipertension refractaria (PAS >180 o PAD >110

mm Hg)

Enfermedad hepaética avanzada

Endocarditis infecciosa

Ulcera péptica activa

Reanimacion prolongada o traumatica

Farmacoterapia Periprocedimiento

Se debe administrar previo a una ICP, similar a la
fibrinolisis farmacoldgica que se implementa en los
pacientes que no reciben tratamiento de reperfusion.

Acido Acetilsalicilico

A dosis preferiblemente de entre 150-300mg (dado
que la biodisponibilidad del ASA es del 50% y la dosis
correspondiente seria 75-150 mg), la presentacion
puede ser IV,en comprimidos masticables o VO pero
sincubierta entérica. Este fdrmaco tiene elpropdsito de
una inhibicidon completa de laagregacion plaquetaria
dependiente deTXA2.

Inhibidor del P2Y12

De preferencia Prasugrel (dosis carga de60 mg
y 10 mg de mantenimiento 1 vez aldia por VO) o
ticagrelor (dosis carga de 180 mg VO y 90 mg de
mantenimiento dos veces por dia). El Prasugrel esta
contraindicado en pacientes con antecedente de
enfermedad cerebrovascular o accidente isquémico
transitorio y no se recomienda suuso para pacientes
de 75 o mds aflos ocon peso corporal bajo (<60
Kg). Se contraindican ambos en pacientes con ECV
hemorrdgico previo, pacientes con anticoagulacién
oral y pacientes con enfermedad hepdtica moderada
a grave. Si estos farmacos no estdn presentes o estdn
contraindicados se puede administrar clopidogrel
(600 mg VO). Se debe administrar con precaucién en
pacientes con riesgo hemorrdgico alto o con anemia
significativa.*®

Anticoagulacion

Heparina no fraccionada,

bivalirudina.
[ RECUERDA ]

El uso de opiodes debe ser reservado para pacientes
con dolor severo que no cede a otros analgésicos
debido a que, los opiodes retrasan el inicio de
accion de inhibidores P2Y12, ademds de que pueden
aumentar la probabilidad de mortalidad e isquemia
recurrente.

:{SABIAS QUE...

Debido a la neuropatia diabética los pacientes
pueden manifestar alteraciones nociceptivas, con
dolor presentado de una manera que quizds no sea
la habitual. Es por esto que todo paciente diabético
con dolor tordcico y abdominal debe ser sometido a
un ECG.

la enoxaparina y la
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Pobre progresién de onda R
V2.V4 Arteria anterior descendente izquierda Elevacién del segmento ST
rama diagonal -
Inversion de laonda T
Inversién de laonda T
VIV2 Arteria anterior descendente izquierda Desaparicion de la onda R
rama septal D
Elevacién del segmento ST
I, aVvL, V5, V6 Arteria circunfleja Elevacién del segmento ST
Elevacién del segmento ST
II, 11l aVF Arteria coronaria derecha Inversién de la onda T
Arteria circunfleja y Arteria coronaria Ondas T picudas
Vv derecha Depresién del segmento ST

:SABIAS QUE

El origen embriolégico del corazén da la pauta para
entender la manifestacién nociceptiva y la irradiacion
de un miocardio isquémico. Mesodermo de arcos
faringeos que desarrollan también la cara. Mesodermo
espldcnico responsable de las visceras. Mesodermo
paraxial que desarrolla las extremidades. Es por esto
que el dolor se manifiesta retroesternal o epigdstrico,
irradiado a brazo izquierdo y mandibula.

Ideas Clave

. La cardiopatia isquémica es isquemia cardiaca
sea esta o no de origen coronario.

. La isquemia es producida como consecuencia de
las alteraciones fisiopatoldgicas secundariasa la
aparicion de un desequilibrio entre la demanda y
el aporte de oxigeno del musculo cardiaco.

. El miocardio hibernado es miocardio
hipocontréctil por reduccién crénica del flujo
coronario

. El miocardio aturdido es aquel miocardio que
ha sufrido un evento isquémico agudo y que
mantiene su hipocontractibilidad a pesar de
haberse establecido el flujo.

. La cardiopatia isquémica de origen coronario
seclasifica en base a una forma clinica de
presentacion, en isquemia asintomdtica, angina
depecho estable e inestable, infarto agudo
demiocardio con elevacién o sin elevacion del
segmento ST, insuficiencia cardiaca y muerte
subita.

. La presentacion de la enfermedad tendrd una
forma croénica, y otra forma aguda que tiene
mecanismos fisiopatogénicos diferentes a
laforma crénica y que precisan un manejo clinicoy
tratamiento especificos.

La enfermedad vascular ateroesclerdtica es
laprincipal causa de muerte prematura mdés
importante del mundo.

La cardiopatia isquémica es la causa que
mds contribuye a que las enfermedades
cardiovasculares sigan siendo la principal causa
de muerte en el mundo.

Segun los indicadores, la tasa de mortalidad
es mds alta en hombre en comparacién con las
mujeres y esto dependerd de los diferentes
factores de riesgo.

Los factores de riesgo cardiovascular son
cualquier habito, caracteristica o rasgo que
aumenta las posibilidades un individuo en
concreto desarrollé enfermedad cardiovascular.

Los factores de riesgo no modificables son edad,
herencia genética y sexo.

Los factores de riesgos modificables y
relacionados con los hdabitos de vida son la
dislipidemia, tabaquismo, alcoholismo, diabetes
mellitus y obesidad.

La ateroesclerosis es una enfermedad
inflamatoria, sistémica, multifactorial y progresiva
en la que hay engrosamiento y endurecimiento
de las arterias, debido a una combinacién de
caracteristicas fisiopatoldgicas que implica
alteraciones en el metabolismo de los lipidos, la
inflamacion y la trombosis.

El diagndstico clinico de la cardiopatia isquémica
se deriva de la entrevista, haciendo énfasis
en las caracteristicas semioldgicas del dolor
y sintomas acompafiantes e identificando los
posibles factores de riesgos cardiovasculares
que ayudardn a aproximar un diagndstico.

Existen diferentes pruebas complementarias
como electrocardiograma, marcadores
bioquimicos, radiografia de térax,
ecocardiogramas, ergometria y coronariografia,
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Examenes laboratoriales

estas mismas evalian al corazén desde

diferentes puntos de vista.

El mecanismo de accién de los farmacos
antianginosos son aumentar el flujo coronario y
reducir la demanda miocdrdica de oxigeno.

Los nitratos orgdnicos son profdrmacos que
producen oxido nitrico, este oxido nitrico
aumenta a nivel intracelular el cGMP, que a su vez
conduce a la relajacion del musculo liso.

Los farmacos antagonistas de los canales de Ca?*
se unen a la subunidad alfa de los canales de Ca?*
mediados por el voltaje tipo L reduciendo el flujo

Manua

de Ca? a través del canal produciendo relajacion
del musculo liso vascular.

Los bloqueadores se fijan a los receptores b
adrenérgicos e impide la activacién de las vias de
sefializacién, como consecuencia disminuye los
efectos de las catecolaminas que a su vez reduce
la demanda miocardica de oxigeno.

Los antitromboticos impiden la formacion de
trombos al detener el mecanismo por el cual
la vitamina K sintetiza varios de los factores de
coagulacion.

Autoevaluacion del Conocimiento

;Cudles son las cavidades cardiacas y cudles son
sus funciones?

;Cudles son las caras de la superficie cardiaca?

¢En qué consiste la circulacién y a circulacion me-
nor del cuerpo?

+Cdémo estd organizado el musculo cardiaco?
:sCudles son las capas de la pared cardiaca?

:Como estd constituido el sistema de conduccién
cardiaco?

:Como estd compuesta la circulacién coronaria?

¢En qué momento del ciclo cardiaco obtienen
sangre las arterias coronarias?

¢Cudl es la definicién de cardiopatia isquémica?

JQué etiologias pueden ser responsables por la
manifestacion de cardiopatia isquémica?

¢Cudl es la secuencia de eventos clinicos de la
ateroesclerosis?

JQué cambios agudos puede sufrir la capa ate-
roesclerética?

¢Cudles son los componentes celulares y de ma-
triz extracelular de la placa ateromatosa?

14.

15.

16.

20.

21.

22.

;Cudles son los factores de riesgo modificables y
no modificables de la ateroesclerosis?

Fisiopatolégicamente hablando, ;Cudles son los
tres mecanismos que ocasionan la cardiopatia
isquémica?

:Cémo se clasifican los sindromes coronarios?

;Cudles son las diferencias etioldgicas y clinicas
entre angina estable, angina inestable e infarto
agudo de miocardio?

;Qué variaciones histoldgicas, electrocardiogra-
ficas y laboratoriales son detectables luego de
0-12 horas, 12-72 horas, 1-3 semanas, y después
de un mes del drea de infarto?

;Cudles son los principales diagndsticos diferen-
ciales que deben descartarse en un paciente con
sospecha de cardiopatia isquémica?

;Cudles son las familias farmacoldgicas utilizadas
en el abordaje terapéutico de sindromes corona-
rios?

SsEn qué consiste la intervencion coronaria percu-

tdnea?

sEn qué consiste la fibrindlisis y cudl es el me-
canismo de accion de los farmacos utilizados en
esta?

Tiempo de elevacion inicial tras el IAM

28-174 U/L

5-7.5 U/L

Menos de 10 U/L

0-0.1U/L

0-85 ng/ml

100-320 U/L
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Paciente diabético masculino de 48 afios, acudiod a la emergencia de medicina interna por dolor continuo en epigastrio,
diaforesis y nauseas con 30 minutos de evolucién. Afirma episodios previos de dolor retroesternal al esfuerzo que
cedian con el reposo, con duracién maxima de 7 minutos aproximadamente. APP: Diabético tipo 2, diagnosticado hace
10 afios, tratado con metformina, IMC 31. Al examen fisico, fascie de enfermedad aguda, diaforético. SV: FC 94, FR:
28, PA 90/60, SO2 91%,. R1y R2 de buen tono e intensidad, presencia de R3, estertores en bases pulmonares, Ruidos
hidroaéreos presentes, o hay dolor a la palpacion superficial ni profunda de abdomen.

CASO CLINICO 1

1¢Cudl es su sospecha diagndstica clinica?

2 ;Qué examenes laboratoriales o de imagen indicaria y qué esperaria encontrar?

3 ¢Qué factores de riesgo posee el paciente?

4 ;A qué se debe la manifestacion no habitual del dolor en este paciente?

5.;Cudl es el prondstico de este paciente y en qué clase funcional se encuentra?

CASO CLIiNICO 2

Paciente femenina hipertensa de 57 afios. Es referida de una clinica privada hacia la consulta ex-terna de cardiologia
por episodios de dolor retroesternal opresivo de aproximadamente 10 minu-tos de evolucién con irradiacién a
mandibula, niega precipitantes refiere “a veces estar sentada” y el dolor comienza. Niega atenuantes o exacerbantes.
Tiene aproximadamente 4 episodios a la se-mana, y en una ocasion refirié que el episodio se acompafié de nauseas.
APP: HTA desde hace 6 afios, tratada con enalapril. A la exploracién fisica se encuentran SV: FC 79, FR 19, PA 140/90.
R1y R2 de buen tono e intensidad, se ausculta R3. Desplazamiento del choque de punta hacia afuera y hacia abajo.
Resto de evaluacion fisica sin alteraciones.

1Cudl es su sospecha diagndstica clinica?

2 Al encontrar actualmente a la paciente estable, ;Cémo llegaria al diagnostico definitivo?
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3 :Qué evolucidn tiene el cuadro del paciente, aguda o crénica?

4 ;Qué factores de riesgo presenta la paciente?

5 En el caso de que la paciente comience a manifestar dolor durante la consulta, ;Qué utilizaria para atenuarlo?

ACTIVIDAD GENERAL

Complete el siguiente cuadro con la etiologia especifica, la farmacoterapia de eleccién y qué intervencidn requieren
en caso de ser necesario

Paciente Etiologia Farmacoterapia Intervencion
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Insuficiencia Cardiaca
11 Congestiva

Gabriel Ricardo Oliva Hernandez, Génesis Sarai Henriquez Pérez,
Fernando Javier Caceres Carranza, Samantha Cristina Salomdn
Dominguez, Yissel Azucena Rodriguez Ramirez, Gabriela Lucia
Castillo Vallecillo, Egla Maritza Herrera Ramos

Resumen

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico causado por una anomalia
cardiaca estructural o funcional que produce una reduccion del gasto cardiaco
o elevacion de las presiones intracardiacas. Las alteraciones de los miocitos o
en la sobrecarga de volumen ocasionan cambios de la precarga, poscarga y
dificultad del vaciado del Ventriculo Izquierdo (VI) durante la sistole, esto lleva
a la dilatacion ventricular con su consecuente remodelado. Las principales
causas de IC son: la cardiopatia hipertensiva, Infarto Aguado de Miocardio (IAM)
y miocardiopatia dilatada. Dentro de los mecanismos compensadores estan
el de Frank-Starling, liberacion de Hormona Antidiurética (ADH), secrecién de
péptidos natriuréticos y mediadores neurohumorales como el Sistemas Renina
Angiotensina Aldosterona (SRAA) y aumento de la actividad del Sistema
Nervioso Simpatico. (SNS) El diagnostico clinico se basa en los criterios de
Framingham divididos en mayores y menores, y en pruebas complementarias;
el tratamiento incluye medidas no farmacoldgicas y farmacoldgicas como los
Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina (IECA), antagonistas
del receptor de angiotensina Il (ARA l), beta blogqueadores, diuréticos,
vasodilatadores. El prondstico es, muchas veces, poco alentador.

Palabras clave: Insuficiencia cardiaca; Factores de Riesgo de Enfermedad
Cardiaca; Cardiologia.
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INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca es una condicién que
hace referencia a la incapacidad del corazén como
bomba para satisfacer las demandas metabdlicas
del organismo. Es un trastorno que progresa a lo
largo de los afios a partir de un dafio al miocardio.

El modelo biomecéanico coloca el remodelado
ventricular como mecanismo fisiopatoldgico de
progresion de la enfermedad. Este modelo describe
el remodelado ventricular como alteraciones en la
biologia de las células miocdrdicas secundaria a la
liberacion de citocinas inflamatorias, factores de
crecimiento, sobrecarga de presiéon o de volumen,
deficiencias de nutrientes o alteraciones genéticas.
Es probable que, al ir obteniendo un conocimiento
mds profundo sobre las alteraciones que ocurren
en el miocardio durante el remodelado del mismo
permita la creacién de nuevos fdrmacos y pautas
terapéuticas que permitan mejorar la calidad de
vida de los pacientes o de ser posible, revertir estas
alteraciones.

BASES FISIOLOGICAS CARDIACAS

Los ventriculos son las cavidades de eyeccion del
corazon y son los encargados de impulsar la sangre
que contiene oxigeno y nutrientes al resto del
organismo, ademds de encargarse de transportar
los productos de desecho hasta su respectivo
érgano de excrecion. El miocardio forma la mayor
cantidad de las paredes del corazén, en especial
en los ventriculos, debido a la fuerza que necesitan
para la eyeccién de la sangre."?

Ciclo cardiaco

Los volimenes en las cavidades varian durante
las diferentes fases. Durante la didstole, el llenado
normal de los ventriculos aumenta el volumen de
cada uno de los ventriculos hasta aproximadamente
110 a 120 ml. Este volumen se denomina volumen
telediastdlico. Después, a medida que los ventriculos
se vacian durante la sistole, el volumen disminuye
aproximadamente 70 ml, lo que se denomina
volumen sistdélico. El volumen restante que queda
en cada uno de los ventriculos, aproximadamente
40 a 50 ml, se denomina volumen telesistdlico. La
fraccion de eyeccidon es la medida del porcentaje
del volumen ventricular al final de la didstole que se
expulsa con cada latido, se considera normal una
fraccion de eyeccién mayor o igual al 55%.

Precarga

El grado de tensién del mudsculo cuando comienza a
contraerse, se denomina precarga. Para la contraccion
cardiaca habitualmente se considera que la precarga
es la presidn telediastdlica cuando el ventriculo ya se
ha llenado.

Poscarga

La carga contra la que el musculo ejerce su fuerza
contractil, se denomina poscarga. La poscarga del
ventriculo es la presion de la aorta que sale del

:SABIAS QUE...

Un volumen de eyeccion del 100% seria contra-
producente ya que el ventriculo quedaria totalmente
vacioy causariaelcolapsodelas paredesventriculares.

ventriculo.?

Acoplamiento excitacién-contraccion

El término “acoplamiento excitaciéon-contraccién”
se refiere al mecanismo mediante el cual el potencial
de accién hace que las miofibrillas del musculo se
contraigan. Al igual que en el musculo esquelético,
cuandoun potencial de accién pasasobrelamembrana
del musculo cardiaco el potencial de accién se
propaga hacia el interior de la fibra muscular cardiaca
a lo largo de las membranas de los tubulos T. Los
potenciales de accién de los tibulos T, a su vez, actian
sobre las membranas de los tubulos sarcopldsmicos
longitudinales para producir la liberacion de Calcio
Ca* hacia el sarcoplasma muscular desde el reticulo
sarcopldsmico.

La fuerza de la contraccién del musculo cardiaco
depende en gran medida de la concentracién de
iones calcio en los liquidos extracelulares.*

INSUFICIENCIA CARDIACA CONGES-
TIVA (ICC)

Definiciéon

La Sociedad Espafiola de Cardiologia la define
como un sindrome clinico caracterizado por sintomas
tipicos (como disnea, inflamacién de tobillos y fatiga),
que puede ir acompafiado de signos (como presion
venosa yugular elevada, crepitantes pulmonares y
edema periférico) causados por una anomalia cardiaca
estructural o funcional que producen una reduccion



del gasto cardiaco o una elevacién de las presiones
intracardiacas en reposo o en estrés.®

:SABIAS QUE...

Sin el Calcio Ca* procedente de los tibulos T la fuerza
de la contraccion del miocardio se reduciria de manera
considerable porque el reticulo sarcopldsmico del
musculo cardiaco estd peor desarrollado que el del
musculo esquelético y no almacena suficiente Calcio
Ca* para generar una contracciéon completa.

Etiologia

Dentro de las principales causas de ICC estan: la
cardiopatia hipertensiva, la cardiopatia isquémica
asociada con un infarto previo y la miocardiopatia
dilatada. Otras causas son: arritmias, valvulopatias,
infecciones, enfermedades por infiltracion,
alcoholismo, endocrinopatias y enfermedades
genéticas. Se considera un término anatémico y
topogréfico al hablar de ICC derecha e izquierda,
donde predominan, en el primero, la congestidon
venosa sistémica y, en el segundo, la pulmonar.®
La insuficiencia cardiaca es una enfermedad cuya
frecuencia aumenta a causa del envejecimiento de
la poblacién. La insuficiencia cardiaca con funcién
sistélica conservada representa cerca del 50% de las
insuficiencias cardiacas congestivas, incluso mds en
los pacientes ancianos.®

Factores de riesgo

En la poblacién Latina algunos factores de riesgo
propios de raza son: obesidad y sobrepeso, diabetes,
ateroesclerosis, dislipidemia, sindrome metabdlico e
hipertensidn arterial de dificil manejo.”

:SABIAS QUE...

Se ha sugerido que la deficiencia de vitamina D
puede ser un factor importante tanto en la génesis
de factores de riesgo y enfermedad cardiovascular
como marcador prondstico en la ICC. La deficiencia
de calcitriol se ha relacionado con incremento en la
produccién vy liberacién de citocinas inflamatorias
inducen apoptosis de miocardiocitos,
hipertrofia, fibrosis, remodelado cardiaco y retencion
de sodio y agua. Estudio in vitro has sugerido que
la vitamina D inhibe las citocinas inflamatorias y
estimula citocinas antiinflamatorias como IL-10. Otro
mecanismo fisiopatoldgico es la influencia que tiene
sobre la matriz extracelular.®

las cuales

Mecanismos compensadores

Si el
capacidad de bomba se reduce rapidamente trayendo

corazén sufre un daflo importante su
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dos consecuencias: disminucién del gasto cardiaco y
estancamiento de la sangre en las venas e incremento
de la presidn venosa. A los pocos segundos de
este acontecimiento se activan mecanismos
compensadores para modular la funcién del ventriculo
izquierdo dentro de los limites homeostaticos,
de manera que la funcién cardiaca se conserva o
se reduce muy poco. Estas respuestas concretas
aseguran la perfusion adecuada de los drganos
importantes como cerebro y corazén, a expensas de
la perfusién de rifion, higado y musculo esquelético.
Sin embargo, de forma crénica estos mecanismos
ejercen efectos nocivos que constituyen un circulo
vicioso en la ICC.4"

El conjunto de mecanismos compensadores a los
que se recurren incluye: mecanismo de Frank-Starling,
liberacion de hormona antidiurética, secrecién de
péptidos natriuréticos y mediadores neurohumorales
como: el sistema renina angiotensina aldosterona
(SRAA) y aumento de la actividad del sistema
nervioso simpatico (SNS). Todos ellos restablecen el
gasto cardiaco mediante la retencién de sal y agua,
vasoconstriccion periféricay mediadores inflamatorios
responsables de la reparacién y remodelado del
Ventriculo Izquierdo (VI).1%"

Alteraciones neurohumorales

Activacion del SNS

La activacién del SNS se acompafia de una
inhibicion concomitante del sistema nervioso
parasimpdtico (SNP). Al disminuir la presién arterial
los barorreceptores ubicados en las paredes del seno
carotideo y el cayado adrtico disminuyen el ritmo de
descargar por los nervios aferentes. Cuando las fibras
procedentes de ambos barorreceptores se proyectan
hacia el nucleo del tracto solitario, se excita el centro
vasomotor y se inhibe el &rea cardioinhibidora,
dando inicio a la via eferente que desciende y
entabla sinapsis con interneuronas localizadas en los
segmentos medulares D2-D4 desde donde salen las
fibras preganglionares. Las fibras posganglionares
salen desde los segmentos cervicales y tordcicos
superiores hasta alcanzar los nodos sinoauricular y
auriculoventricular donde liberan noradrenalina que
tiene un efecto cronotrépico e inotrépico positivo por

medio de los receptores B1. 4"

Activacion del SRAA

Actla considerablemente mas lento que los reflejos
mediados por el sistema nerviosa central (SNC).3 (Ver
Capitulo 9: HTA)
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El receptor de tipo 2 de angiotensina Il (AT2) ejerce
efectos funcionales contrarios a los del receptor AT1. El
receptor AT2 induce vasodilatacién, excreciénde sodio
e inhibicién de la proliferacién celulary la proliferacién
de matriz. Datos experimentales sugieren que el
receptor AT2 incrementa la remodelaciéon vascular
al estimular la apoptosis de células de musculo liso y
contribuye a la regulacion de la filtracion glomerular.
El bloqueo del receptor AT1 induce incremento de la
actividad del receptor AT2. 10

Otros efectos importantes de la angiotensina Il
es potenciar la retroalimentacion tubuloglomerular,
favorece la reabsorcion de Na*en el tdibulo proximal, y
estimulalasedylaliberacidén de arginina vasopresina.?

Alteraciones en la funcién renal

ADH-vasopresina

La vasopresina u hormona antidiurética (ADH) es
una hormona que se libera desde la neurohipdfisis
y regula el aclaramiento de agua libre, ademds se
halla en altas concentraciones en pacientes con ICC
contribuyendo a reducir la excrecién de agua, y por
ende a reducir la osmolaridad plasmatica. La ADH
también parecer contribuir a la vasoconstriccion
periférica.’®'® (Ver Capitulo 9: HTA)

Péptidos natriureticos

En contraste con los mecanismos neurohumoralesy
las consecuencias adversas, los péptidos natriuréticos
son hormonas benéficas que se liberan en la ICC en
respuesta al incremento de la presién intracardiaca. El
sistema consta de cinco péptidos, péptido natriurético
auricular (ANP), urodilatina (una isoforma de del ANP),
péptido natriurético tipo B (BNP), péptido natriurético
tipo C (CNP) y péptido natriurético dendroaspin (NDP).
Como sus nombres lo indican, favorecen la natriuresis.
Uno de los mds importantes es el ANP, es liberado
por las fibras musculares de la auricula derecha en
respuesta a la distension por aumento del retorno
venoso.

En el rifién inhibe directamente el transporte de sodio
Na+ en el conducto colector medularinterno, incrementa
el flujo sanguineo a la corteza y médula renal, aumenta
la tasa de filtracién glomerular y eleva la carga de sodio
Na+ al tubulo proximal y a la rama ascendente gruesa.

Si bien estos efectos son benéficos en los pacientes
con IC, suelen ser insuficientes para contrarrestar del
todo la vasoconstriccidon y los efectos de retencién
de volumen que inducen otros sistemas hormonales
activados.3'016

Alteraciones cardiovasculares

Mecanismo o Ley de Frank-Starling de Ia
contraccion miocdrdica

Describe el proceso por el cual el corazén
aumenta su volumen de eyeccion al elevar el volumen
telediastdlico o la precarga. Es decir, si el miocardio es
distendido hacia una longitud mayor, esta distension
hace que el misculo se contraiga con mas fuerza
debido a que los filamentos de actina y miosina son
desplazados hacia un grado mayor superposicion

para generar fuerza.>4'e”

Alteraciones en los vasos sanguineos

ICC puede ser la consecuencia del envejecimiento
prematuro de la vasculatura. La hipertension arterial
y la diabetes mellitus son las razones principales de
la rigidez prematura de los vasos sanguineos, lo que
impone una poscarga incrementada en el corazén y
contribuye a la insuficiencia cardiaca. La insuficiencia
cardiaca siempre estd acompafiada por una disfuncién
endotelial, que es un equilibrio alterado entre el 6xido
nitrico (vasodilatador) y las especies reactivas de
oxigeno (ERO) proconstrictores.

ERO

Desactivan las dos enzimas criticas, las enzimas
6xido nitrico sintasa de origen endotelial (eNOS)
y guanilato ciclasa soluble (sGC), y convertir éxido
nitrico en peroxinitrito, una fuerte ERO favorecen la
vasoconstriccién."

Endotelinas

Elestimuloprincipal paralaliberacidnde endotelinas
(ET) es la lesion del endotelio. Las células endoteliales
producen péptidos de 21residuos que dan lugar a una
vasoconstriccién extremadamente potente y de larga
duracién en la mayoria de las células del musculo
liso vascular. Existen en forma de tres isopéptidos:
ET-1, ET-2 y ET-3 que pueden ser sintetizadas por los
miocitos cardiacos. También median la proliferacién
celular, la hipertrofia patoldgica, la fibrosis y el
aumento de la contractilidad. 341

Oxido nitrico

El mds importante de los factores de relajacion
de origen endotelial es el dxido nitrico (NO), un gas
que liberan las células endoteliales como respuesta
a las fuerzas de cizallamiento; asi mismo estd



estimulada por vasoconstrictores como angiotensina
Il. En condiciones normales, la liberacién continua
de ON desde el endotelio contrarresta a los factores
guanilato ciclasa
soluble en el musculo liso vascular.#'°

vasoconstrictores al activar el

A medida que avanza la insuficiencia cardiaca, hay
pérdida de la reactividad vasodilatadora mediada por
el endotelio, lo que contribuye a vasoconstriccion
arterial periférica excesiva. Como resultado de ello,
la IC se caracteriza por hipoperfusion asociada a
hipervolemia (debida a la retencién hidrica).”®

En los pacientes con ICC, la dilatacion dependiente
de endotelio y mediada por NO de la vasculatura
periférica estd amortiguada atribuyéndose areduccién
en la expresién y actividad del OS endotelial.

Patogenia

La insuficiencia cardiaca puede verse como
progresivo que
acontecimiento inicial de dafio al musculo cardiaco,

un trastorno inicia con un
este acontecimiento reduce la cantidad de miocitos
funcionantes, o reduce la capacidad de bomba del
corazon lo que impide que el corazdn se contraiga con
normalidad. Las alteraciones de los miocitos, como la
sobrecarga de volumen, ocasiona una alteracién de
la precarga, poscarga y la dificultad del vaciado del
ventriculo izquierdo durante la sistole. Esto produce
inicialmente un aumento de la contractilidad cardiaca
que finalmente claudica, y lleva a la dilatacidn
ventricular, y a la disminucién del gasto cardiaco.

El remodelado ventricular se define como la expresién
clinica que resulta de cambios moleculares, celulares
e intersticiales, que se manifiestan con cambios en el
tamario, la forma y la funcién del corazén, luego de
una lesién. 820

Dindmica circulatoria

Después de los primeros minutos de dafio al
miocardio da inicio una fase semicrénica y prolongada
que se caracteriza por retencidn hidrica por parte de
los riflones, y reparacién parcial miocardio dafiado.
Las porciones no dafladas del miocardio se vuelven
hipertréficas, anulando de esta manera gran parte
del dafio sufrido, y, la retencién hidrica moderada
compensa la disminucién de la funcién de bomba al
aumentar el retorno venoso.
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Figura 11-1 Patogenia de la insuficiencia cardiaca.

La insuficiencia cardiaca inicia con un acontecimiento que dare al mio-
cardio que trae consigo una disminucion aguda del gasto cardiaco, lo
que activa mecanismos compensadores cuya finalidad es restaurar el
gasto cardiaco a sus valores previos. Estos mecanismos son beneficiosos
a corto plazo, pero a largo plazo son responsables del remodelado del
ventriculo izquierdo y contribuyen a la descompensacion cardiaca y he-
modindmica, volviendo a los pacientes sintomaticos. Imagen por Génesis
Henriquez.

[ RECUERDA ]

Al cabo de ana después del dafio, el

organismo ha retenido una cantidad considerable
de liquido y también ha aumentado la tendencia del
retorno venoso. Por ende, la presion en la auricula
derecha se ha incrementado desde su valor normal
de O mm Hg hasta 6 mm Hg, y esta presién mantiene
el gasto cardifaco en un nivel normal (5 I/min). Por
tanto, la persona tiene ahora una dindmica circulatoria
esencialmente normal a excepcion por la elevada
presion en la auricula derecha. Esta situacién recibe el
nombre de insuficiencia cardiaca compensada.

En cambio, si el corazén sufre un dafio extenso y
no puede compensar la disminucién en su funcién
aun con la ayuda de mecanismos compensadores, no
podrd aumentar el gasto cardiaco para una diuresis
adecuada, asi que se continuard reteniendo liquidos.
Debido a este aumento progresivo de la volemia,
aumentard la presién media del llenado sistémico de
la circulacién determinando un mayor retorno venoso,
con lo que aumentard ain mas la presién en la auricula
derecha.

Después de algunos dias mds de retencién hidrica,
la presion en la auricula derecha incrementard aun
mas, y el gasto cardiaco comienza a disminuir. Este
descenso estd causado por el sobre estiramiento de
las fibras miocardicas y otros factores. Ahora queda
claro por qué la retencién hidrica excesiva es mds
perjudicial que beneficiosa. Este estado en el que la
insuficiencia continia empeorando se conoce como
insuficiencia cardiaca descompensada.*
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Hipertrofia del miocito cardiaco

Como los miocitos adultos no pueden volverse
hiperpldsicos, el corazén responde a sobrecarga
de presion o de volumen volviendo hipertréficos
a los miocitos, con el consiguiente aumento de
tamafio y peso del corazdn. El patréon de hipertrofia
refleja la naturaleza del estimulo. En la hipertrofia
por sobrecarga de presidn, nuevas sarcémeras se
disponen el paralelo en torno a los ejes longitudinales
de la célula, expandiendo
causando aumento concéntrico del grosor parie-
tal. En contraparte, en la hipertrofia por sobrecarga
de volumen, las nuevas sarcémeras se disponen en

la superficie axial y

serie entre las sarcémeras existentes, lo que genera
dilatacién ventricular.?!

Se destaca el hecho que en la hipertrofia de miocitos
no va acompafiada de un aumento proporcional del
nimero de capilares, por ello, el aporte de oxigeno es
deficiente, pese a las mayores demandas secundarias
a la mayor carga de trabajo. Al mismo tiempo
dentro del miocardio hipertréfico hay una serie de
alteraciones moleculares como expresién de genes
fetales, y celulares como metabolismo miocdardico
andémalo, alteracion en el manejo del calcio intracelular
y apoptosis de miocitos.

Fibrosis miocdrdica

Grupo heterogéneo de cambios cualitativos
y cuantitativos en la cantidad de coldgeno en la
matriz extracelular en respuesta a diversos ataques
cardiacos. La fibrosis puede ser producto de aumento
en la sintesis de colageno tipo I/ll 0 a disminucidén en

su degradacion.

La produccidn de fibras de coldageno esta regulada
por fibroblasto y miofibroblastos, los cudles son
estimulados por el estiramiento mecdanico, asicomo por
la angiotensina Il, factor de crecimiento transformante
{3, factor de crecimiento derivado de plaquetas o por
la aldosterona. Citosinas como IL-1, 6, 13 y 21 influyen
en el funcionamiento de fibroblasto. Para degradar
el coldgeno se requiere de la metaloproteinasa de
matriz tipo 1( MMP-1) y de su inhibidor tisular (TIMM-1);
en pacientes con ICC se ha encontrado un aumento
relativo de los TIMM-1 por sobre la MMP-1, reduciendo
la degradacion de coldgeno y lleva a un depdsito
exagerado de fibras de coldgeno en el miocardio.??
Coexiste una reduccién de la densidad de receptores
B adrenérgicos, probablemente por aumento en la
concentracion de noradrenalina circulante.”®

Alteraciones del miocardiocito

Los miocardiocitos de pacientes con ICC tienen
mitocondrias disfuncionales, esto se traduce en
menor produccion de energia en forma de ATP y a
alteraciones en el metabolismo energético aerdbico.
Existe un desequilibrio entre la funcién que el corazén
debe realizar y la cantidad de energia que puede
producir, este desequilibrio obedece a la disminucién
en la actividad del complejo ATP sintasa y a la menor
oxidacién de 4cidos grasos. Ademads, la disfuncion
mitocondrial origina incremento en la produccién de
especies reactivas de oxigeno y aumento en la muerte
de miocardiocitos a través de la liberacion de factores
apoptodticos.

Los miocardiocitos también tienen ciclos
anormales del Calcio Ca™, se reduce el contenido de
este en el reticulo sarcopldsmico cardiaco, debido a
fuga diastdlica a través de receptores de rianodina
alterados. La disminucion del contenido de calcio
del reticulo sarcopldsmico modifica las interacciones
de contracciéon entre la

miofilamentos de actina.?*

miosina cardiaca y los

CLASIFICACION™

Estado y la progresién de la enfermedad

Relativamente y desarrollada por la
Asociacion Estadounidense de Cardiologia y el
Colegio Estadounidense de Cardiologia, clasifica la
insuficiencia cardiaca por su progresién en cuatro
estadios (A — D); alli se incluye no solo a los pacientes
con sindrome clinico de ICC (estadios C y D) sino
también a aquellos, que si bien no presentan el
sindrome clinico, tienen un alto riesgo de desarrollarlo,
ya sea que no tengan (estadio A) o tengan (estadio
B) alteraciones estructurales cardiacas. Esto permite
actuar en la prevencién, diagndstico y tratamiento

nueva

temprano de la ICC.
Grado de intolerancia al ejercicio

Se hace una evaluacién del estado funcional y se
clasifica utilizando como referencia sistemas validos
de tolerancia al ejercicio, como la New York Heart
Association (NYHA), donde se diferencia en cuatro
clases (I — IV) en funcién de los sintomas y la actividad
fisica. Esta valoracién es la manera mdas apropiada
de conocer las limitaciones del paciente, el impacto
de la insuficiencia cardiaca sobre la calidad de vida y
guarda relacién con el prondstico.



Clase |

Tolerancia normal al ejercicio (normal o disfuncion
asintomatica del ventriculo izquierdo).

Clasel ll

Sintomas con actividad fisica habitual (IC levemente
sintomatica).

Clase lll

Sintomas con actividad fisica inferior a la habitual (IC
moderadamente sintomatica).

Clase IV

Sintomas en reposo (IC gravemente sintomatica).

Funcion cardiaca a partir de la fraccién de eyec-
cion

. Esta clasificacion conocer la
fisiopatologia  subyacente e
estrategias de tratamiento adecuadas. 562526

permite
identificar

. Disminuida (<40%) (insuficiencia cardiaca
sistdlica).
. Preservada (>50%) (insuficiencia cardiaca

diastdlica).
. Intermedia (40 — 49%).
Segun la causa

Insuficiencia cardiaca de origen isquémico o no
isquémico, que resulta util para orientar la evaluacién
diagndstica disefiando estrategias de tratamiento.
La IC también se puede clasificar de acuerdo a su
tiempo de evolucién en aguda y crénica. Desde
el punto de vista anatédmico y topogréfico la IC se
clasifica en izquierda y derecha. En su evolucién se
compromete
manera que en etapas avanzadas se encuentra una
insuficiencia cardiaca llamada global. La insuficiencia
cardiaca retrégrada es aquella en la que los sintomas

la funcion de ambas cavidades, de

y signos son atribuibles a congestidn sistémica y la
insuficiencia cardiaca anterdgrada es aquella en la
que los sintomas son atribuibles a falta de perfusion.
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La insuficiencia cardiaca congestiva es un término
que aun se utiliza y puede describir la insuficiencia
cardiaca aguda o crénica con signos de sobrecarga
de volumen 5618.25.27.28

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los signos y sintomas de la insuficiencia cardiaca
suelen ser poco especificos. Sus manifestaciones
clinicas dependen de la repercusion hemodinamica
que determina en otros drganos, ademds de ser
manifestaciones tardias luego de que los mecanismos
compensadores no pueden
homeostasis. Siendo, a este punto, dafio irreversible. ?°

Las manifestaciones clinicas del paciente con
insuficiencia cardiaca congestiva se deben al aumento
de presion en las cdmaras cardiacas que dificulta el
flujo continuo, lo que causa aumento de la presion
hidrostdtica con el subsecuente edema. Contrario a la
creencia errénea que se deben a un “flujo retrégrado.”

mantener mdas la

La disnea es el sintoma mas frecuente de insufi-
ciencia cardiaca, pero también el mas inespecifico,
porque los pacientes con enfermedad pulmonar pre-
dominante o anemia presentan a menudo sintomas
similares. En la mayoria de los casos de IC, la disnea
se presenta solo con la actividad. Es el motivo mas fre-
cuente por el que los pacientes solicitan atencién, ya
sea durante el estado crénico o en la insuficiencia car-
diaca aguda descompensada. La causa mds importan-
te de disnea es la congestion pulmonar, que aumenta
la acumulacién de liquido intersticial o intraalveolar,
reduce la distensibilidad pulmonar e incrementa el tra-
bajo respiratorio.

La ortopnea es un sintoma especifico de ICy guarda
relacion con la gravedad de la congestion pulmonar. La
ortopnea es la disnea que se experimenta en decubito
supino. Esta es consecuencia de un
del retorno venoso desde las extremidades y la
circulacién espldcnica hacia la circulacion central
al cambiar de postura. El incremento de la precarga
ventricular eleva las presiones hidrostaticas de ca-
pilares y venas pulmonares. Suele ser de las primeras

incremento

manifestaciones clinicas.
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TABLA 11-1 CLASIFICACION DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA

ICC DERECHA

ICC IZQUIERDA

Hipotension
Edema Periférico
Hepatomegalia
Ascitis

ICC DERECHA

Hipotension Disnea
Edema pulmonar
Astenia

ICC IZQUIERDA

EPOC

Hipertensién pulmonar
Cor pulmonale
Sobrecarga metabdlica
Lesion renal aguda

Hipotension
Disnea

Edema pulmonar
Astenia

ICC AGUDA

ICC CRONICA

Taquicardia

Edema

Disnea

Menor tolerancia al ejercicio

Hipertensidn arterial sistémica
Edema

Cardiomegalia

Arritmias

ICC CON ALTO GASTO

ICC CON BAJO GASTO

Disminucion de la resistencia vascular sistémica
Disfuncion diastdlica
Sobrecarga circulatoria

ICC CON ALTO GASTO

Incapacidad de contraccién del ventriculo
Disfuncion sistdlica
Aumento de la diferencia arteriovenosa de 02

ICC CON BAJO GASTO

Hipertiroidismo
Anemia
Embarazo
Fistulas

ICC CON ALTO GASTO

Cardiopatia Isquémica
Hipertensidn arterial sistémica
Miocardiopatia dilatada
Valvulopatia

Enfermedad pericérdica

ICC CON BAJO GASTO

Congestién pulmonar
Edema periférico




La disnea paroxistica nocturna consiste en una
intensa dificultad que despierta al
paciente cuando duerme. Esta suele manifestarse
alrededor de 1 hora después de que el paciente se
haya acostado y empieza a remitir poco después
de haber despertado. Se debe a un aumento
del retorno venoso y a la movilizacion de liquido
intersticial a partir de la circulacion espldcnica y de
las extremidades inferiores, con edema alveolar. Estd

respiratoria,

asociada a hipoperfusién del centro respiratorio. Es-
te, en situaciones fisioldgicas, regula le frecuencia
respiratoria al ser activado por aumento en la presién
arterial de diéxido de carbono CO2. Al ser el suefio,
un estado fisioldgico de reposo y disminucidon de los
requerimientos metabdlicos; la frecuencia cardiaca
que en estado de alerta mantiene la perfusion del
centro respiratorio es insuficiente durante el suefio.
Por lo que, los pacientes requerirdn un aumento
indiscutiblemente mds elevado de lo normal para
activar el centro respiratorio, y una vez activado, se
manifestara taquipnea y disnea debido al edema
pulmonar intersticial para regresar a la homeostasis.
Es relativamente infrecuente, pero casi siempre se
relaciona con insuficiencia cardiaca grave y parece
estar asociada a un aumento de la mortalidad.

La fatiga es uno de los sintomas mds comunes
de insuficiencia cardiaca, aparece en mds del 90%
de los pacientes. Resulta dificil de cuantificar y es
inespecifica pero su gravedad se relaciona con el
prondstico. Los pacientes con insuficiencia cardiaca y
preservacién de la fraccidon de eyeccién e hipertrofia
ventricularizquierda pueden desarrollar dolor toracico
por discordancia entre demanda y abastecimiento de
oxigeno.
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Figura 11-2 Principales drganos afec-
tados por el fallo de bomba cardiaca.
La insuficiencia cardiaca congestiva con-
lleva dos sucesos importantes. Uno, fallo
de bomba que hace insuficiente la per-
fusion de los tejidos. Dos, aumento de
presion hidrostatica que conlleva a fuga al
espacio intersticial. Imagen adaptada de
Biorender por Génesis Henriquez.

Los pacientes con insuficiencia cardiaca suelen
desarrollar sintomas como vémitos, anorexia y dolor
abdominal difuso. La atrofia muscular progresiva
es una alteracion concomitante frecuente entre
pacientes con IC crénica avanzada. En ciertos casos,
estos sintomas causan una importante pérdida
de peso y masa muscular, denominada caquexia
cardiaca, asociada a muy mal prondstico. Usualmente,
estos sintomas provienen de una IC importante del
lado derecho y de la congestion venosa pasiva en el
sistema vascular abdominal o en el higado.

La disfuncién cognitiva es frecuente, sobre todo en
pacientes de edad avanzada; aunque en la mayoria
de los pacientes la funcién cerebral intrinseca no se
encuentra afectada en si misma, la hipoperfusion
cerebral de la IC avanzada causa deterioro de la
memoria, reduccion de la capacidad de concentracién
y alteracion de la funcién mental. Ademas, en el 25%
de los pacientes con IC se registran sintomas de
depresién. En mdas del 70% de los pacientes con IC
se observan trastornos respiratorios del suefio (apnea
del suefio y apnea del suefio central/respiracion de
Cheyne — Stokes. Los pacientes con IC habitualmente
presentan edema en tobillos y miembros inferiores,
ademads de hepatoesplenomegalia.! 83°

Anamnesis y exploracion fisica

Es necesario siempre elaborar una historia clinica
detallada. La IC es poco comun en un paciente sin
historia clinica relevante. Ciertas caracteristicas,
especialmente el infarto de miocardio
aumentan considerablementelaposibilidaddelCenun

paciente con los sintomas y signos correspondientes.

previo,
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En cada consulta hay que evaluar los sintomas y signos
de IC prestando especial atencién a los indicios de
congestién.>?5

Una exploracién fisica detenida es esencial para
realiza un correcto diagndstico, para valorar otros
posibles trastornos asociados y para comenzar
a estimar el prondstico. El aspecto general del
paciente proporciona detalles relativos a la agudeza
y la gravedad de la IC. Los pacientes con sintomas
graves pueden mostrarse palidos o diaforéticos, e
incapaces de comunicarse con frases completas.
En circunstancias graves no pueden acostarse en
una cama debido a grave disnea o edema pulmonar.
Puede presentarse taquipnea y alrededor del 30% de
los pacientes presentan fibrilacidon auricular. El peso
ha de ser valorado y comparado con su evolucién
reciente. De igual modo, tanto la hipotermia como la
hipertermia son indicativas de choque inminente, o
causas secundarias de IC.

Esimportante la exploracién de las venas yugulares
ya que el 80% de los pacientes con IC refieren presion
venosa yugular elevada y reflujo yugular abdominal
andmalo. A pesar de presentar una elevada presion
ventricular llenado,
los pacientes con IC compensada no manifiestan
evidencias de congestion pulmonar. No obstante, un
subgrupo de pacientes desarrolla acumulacién de
liquido alveolar que se aprecia en forma de estertores

o crepitantes.

izquierda de la mayoria de

La exploracion cardiaca es la piedra angular de
la evaluacién del paciente con IC. La inspeccién
visual puede revelar impulso ventricular derecho,
significando posible disfuncién ventricular derecha e
hipertensién pulmonar subyacente. La palpacion de
la localizacién, el tamafio y la duracién del punto de
mdximo impulso contra la pared tordcica proporciona
detalles sobre el grado de dilatacién ventricular
izquierda. La auscultacién de los ruidos cardiacos
proporciona informacién importante relativa al ritmo
y la frecuencia de latidos ectdpicos. En el abdomen
se debe estimar el tamafio del bazo y el higado,
y la presencia de ascitis. En las extremidades se
debe valorar la presencia y magnitud de edema,
especialmente en miembros inferiores y debe
valorarse su temperatura ya que unas extremidades
frias sugieren escaso gasto cardiaco o enfermedad
arterial periférica concomitante.”®

DIAGNOSTICO

La descripcion sintomética de la IC es amplia y
variable, se tienen signos y sintomas que son poco
exactos y otros mds especificos. El grupo de trabajo
de IC de la Sociedad Europea de Cardiologia propuso,
para poder diagnosticar este problema, la presencia
de 3 criterios obligatorios y simultdneos: sintomas de
IC en reposo o con ejercicio (disnea, edema, fatiga),
evidencia de disfuncién cardiaca sistdlica o diastdlica
en reposo, preferiblemente por ecocardiografia y
mejoria con tratamiento para la IC. 2

Criterios de Framingham

Los criterios clinicos de Framingham (CCF)
presentados en 1971son los de uso més aceptado para
el diagndstico de IC. El diagndstico de insuficiencia
cardiaca requiere de la presencia simultdnea de al
menos 2 criterios mayores, o de 1 criterio mayor y 2

criterios menores. Se dividen en:
Criterios mayores

DPN (disnea paroxistica nocturna), distensién
venosa yugular, crepitantes, cardiomegalia, edema
agudo de pulmdn, galope por R3, presién venosa
yugular >16 cm H20 vy reflujo hepatoyugular.

Criterios menores

Edema de miembros inferiores, tos nocturna,
disnea de esfuerzo, hepatomegalia, derrame pleural,
capacidad vital disminuida en 1/3 y taquicardia (que sea
>120 Ipm). Los criterios menores son solo aceptables si
no pueden ser atribuidos a otras condiciones médicas
(como hipertensién pulmonar, enfermedad pulmonar

crdnica, cirrosis, ascitis, o sindrome nefrdtico).
Mayores o menores

Pérdida >4.5 Kg tras 5 dias de tratamiento con
diuréticos.*?

Pruebas complementarias
Ecocardiografia

Es considerado el método Estdndar de Oro de la
ICC ya que revela la disfuncién sistdlica, diastdlica,
alteraciones valvulares, y pericardicas. Brinda valiosa
informacién sobre el grado de dilatacién del VI y el
deterioro de su funcién contréctil.



Radiografia de térax

Es dtil ante la sospecha de IC en un paciente con
disnea y permitird descartar su origen pulmonar. Los
hallazgos caracteristicos son: el aumento del indice
cardiotordcico > 0,50 (cardiomegalia); la cefalizacion
vascular pulmonar; la aparicién de Iineas B de Kerley
en edema pulmonary la presencia de derrame pleural.

Electrocardiograma

Las alteraciones que frecuentemente se pueden
encontrar en IC incluyen: la presencia de cambios
isquémicos o necréticos, las alteraciones del ritmo, la
hipertrofia de cavidades y los patrones de sobrecarga.

Resonancia magnética cardiaca

Es una técnica de imagen verséatil que permite
evaluar con la mayor exactitud y reproducibilidad los
volumenes, la masa, y la funcién global y regional de
ambos ventriculos.

Pruebas de laboratorio

Permiten determinar el cuadro hematico completo,
los electrolitos (Na+, K+, Mg+), nitrdgeno ureico y
creatinina, enzimas cardiacas (troponina, dimero D,
creatinquinasa fraccion MB), gasometria arterial, y
pruebas de funcién tiroidea, todo lo cual permite
enfermedades subyacentes,

confirmar o excluir

precipitantes o coadyuvantes.
Prueba de concentracidn de péptido natriurético

La concentracién plasmdtica de péptidos
natriuréticos (PN) puede emplearse como prueba
diagndstica inicial, especialmente en un contexto
no agudo cuando no se dispone inmediatamente de
ecocardiografia. La elevacion de PN tipo B ayuda a
establecer un diagndstico inicial de trabajo para
identificar a los pacientes que requieren pruebas

cardiacas adicionales.”

TRATAMIENTO

No farmacoldgico

En este se incluyen: educacién del paciente,
control del peso, reduccién de la ingesta de sodio
(<2g/dfa), restriccién hidrica (ingesta < de 1,5 a 2
litros/dia), control de factores de riesgo asociados
(HTA, dislipemia, etc.),
del tabaquismo, u otras adicciones, abstinencia de

obesidad, diabetes, cese
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alcohol en pacientes alcohdlicos, actividad fisica
moderada en pacientes con IC clase funcional | a Il
de la NYHA (no es recomendable la actividad fisica
intensa en pacientes sintomaticos),
antineumococica e influenza ya que entre uno de los
factores que aceleran el agravamiento de la IC destaca
principalmente las infecciones respiratorias.'*27:33

vacunacion

Farmacoldgico

El tratamiento farmacoldgico consiste en disminuir
la precarga con diuréticos, aumentar la contractilidad
con inotrépicos y digitdlicos y disminuir la poscarga
con vasodilatadores. Este manejo ha cambiado
considerablemente durante los ultimos 30 afios con la
introduccidn de las principales clases de farmacos.33:34

Aunque la farmacoterapia relativamente mejora
la mortalidad y la morbilidad en ensayos clinicos
aleatorizados de gran magnitud que incluyen
pacientes con IC crénica leve a moderaday fraccion de
eyeccién reducida; el prondstico de un paciente con
manifestaciones clinicas de ICC tiene una esperanza
de vida desafortunada, no mayor de 5 afios en un 70-
80% de los casos.

IECA

Estdn recomendados para pacientes sintomaticos
siempre que no haya contraindicaciones o intolerancia.
La dosis de IECA debe aumentarse hasta alcanzar la
dosis maxima tolerada al objeto de conseguir una
adecuada inhibicién del SRAA.

ARA-II

Se recomienda un antagonista de receptor de
angiotensina ll parareducir el riesgo de hospitalizacion
por IC y muerte cardiovascular de los pacientes
sintomaticos que no toleran los IECA.

Betabloqueantes

No se recomiendan en pacientes congestionados
o descompensados. Hay consenso en cuanto a que
los bloqueadores By los IECA son complementarios y
se pueden instaurar al mismo tiempo cuando se con-
firma el diagndstico de IC-FE reducida. En la IC se usan
el succinato de metoprolol, carvedilol y bisoprolol.>"

Diuréticos

Siguen siendo el pilar en el tratamiento de la
congestion en el seno de la IC. El tratamiento
diurético ha de ir acompafiado de otras medidas
como la restricciéon de sodio y agua debido a la
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retenciéon que se produce de estos elementos
por parte de los mecanismos neuroendocrinos
mencionados previamente. Dentro de los diuréticos
clésicos encontramos: Diuréticos de asa, Tiazidas,
Antagonistas de receptores de mineralocorticoides/
aldosterona 5435

Vasodilatadores

Incluye los nitratos intravenosos, nitroprusiato y
nesiritida que se han recomendado para el tratamiento
en un esfuerzo para estabilizar la insuficiencia cardiaca
des-compensada aguda. Provocan dilatacion lecho
vascular reduciendo la precarga o post carga.

lonotrdpicos positivos

La afectaciéon de la contractilidad miocdrdica a
menudo se acompafia de IC descompensada aguda
y los fdrmacos que incrementan la concentracion
intracelular de AMPc por vias directas o indirectas
como los glucdsidos cardiacos (digitélicos), las aminas
simpaticomiméticas (dobutamina) y los inhibidores
de la fosfodiesterasa-3 (milrinona), respectivamente,
actian como fdrmacos inotrdpicos positivos. Los
inotropicos intravenosos causan una elevacion
aguda del gasto cardiaco, lo que ayuda a mejorar las
condiciones hemodindmicas y a mejorar la perfusion
orgdnica.'*36

Farmacos no recomendados
Estatinas

Los inhibidores de la 3-hidroxi-3-metilglutaril
coenzima A reductasa no son efectivos en mejorar el
prondstico en pacientes con falla cardiaca.

Anticoagulantes orales y terapia antiplaquetaria

Solo en pacientes con fibrilacién auricular (FA)
estos farmacos reducen morbilidad y mortalidad.
Existe riesgo de complicaciones hemorragicas sobre
todo en pacientes mayores.

Inhibidores de renina

Aliskireno no demostré beneficio en pacientes
hospitalizados por falla cardiaca y no se recomienda
como una alternativa ante los IECA o ARAII.

Bloqueadores de canales de

dihidropiridinicos)

calcio (no

Diltiazem vy verapamilo han demostrado ser
farmacos no seguros en pacientes con falla cardiaca.
Existe evidencia de seguridad solo con amlodipina y
felodipina en pacientes con IC-FEr.>’

Tratamiento quirdrgico

En las dltimas tres décadas el trasplante cardiaco
se ha convertido en el tratamiento de eleccién para
pacientes con un estadio avanzado de la enfermedad
(estadio D). Desafortunadamente, un pequefio
porcentaje de pacientes cumple con la edad adecuada
y con la ausencia de comorbilidades necesarias para
poder acceder a este tratamiento, ademds de la
limitante de escasez de donantes en la actualidad.
Debido a ello es cada vez mayor el desarrollo y la
utilizacion de dispositivos de asistencia ventricular
(DAV), que han mejorado la supervivencia a corto y
largo plazo, dada la calidad de vida de pacientes con
esta grave afeccidn.

Dependiendo de su indicacidon, los DAV pueden
ser implantados como dispositivos paracorpoéreos
o extracorpdéreos (ubicados cuerpo
del paciente) o de manera intracorpdrea, estos
ultimos pueden ubicarse en el espacio pericardico
o por debajo del diafragma, o pueden ser de tipo
percutaneo. El objetivo de los diferentes DAV es la

fuera del

restitucion de la perfusidon tisular, aumentando el
suministro sanguineo.®

Se recomienda el desfibrilador implantable como
prevencién secundaria para reduccién de muerte
slibita y demds causas de mortalidad en pacientes
que han sufrido arritmia ventricular con inestabilidad
hemodindmica y con prondstico de vida mayor a 1
afio; como prevencidn primaria en pacientes con falla
cardiaca clase funcional Il a lll NYHA con FEVI <35%
y que tengan cardiopatia isquémica o miocardio-
patiadilatada.®’

PRONOSTICO

Alun con avances recientes en la valoracion y
tratamiento de IC, el desarrollo de IC sintomdtica tiene
mal prondstico, diversos estudiosindican que 30 a40%
de los pacientes fallece en menos de un afio a partir
del diagndstico, en tanto que 60 a 70% fallece en los
primeros cinco afios, sobre todo por complicaciones
de la IC (choque cardiogénico) o por un episodio
stbito (arritmias). Es dificil predecir el prondstico de
pacientes individuales, pero la presencia de sintomas
en reposo (clase IV de la NYHA]) se acompafia de
tasas de mortalidad anual de 30 a 70%, en tanto que
pacientes con sintomas y actividad moderada (clase |l
de la NYHA) tienen tasas de mortalidad anual de 5 a
10%. Asi, el estado funcional es un factor prondstico
importante para el desenlace clinico del paciente.'*%”



Ideas Clave

La insuficiencia cardiaca es un trastorno
progresivo producto de la activacion de mdiltiples
mecanismos compensadores que, a largo plazo,
son perjudiciales.

A pesar de tener varios fdrmacos para su
tratamiento, hoy en dia sigue siendo un gran
problema de salud publica que va en aumento.

Las principales causas de ICC son la hipertensidn
arterial y el infarto de miocardio.

La mejor forma de tratamiento sigue siendo la
prevencion, no de la insuficiencia cardiaca, sino
que la prevencién de sus causas principales.

El uUnico tratamiento eficaz a largo plazo es
el trasplante de corazén. Sin embargo, hay
dispositivos que logran mejorar la calidad de vida
mientras se obtiene el tratamiento definitivo.

El diagndstico puede realizarse a través de una
historia clinica exhaustiva, y se clasifica de mejor
manera con pruebas laboratoriales y de imagen.

Se puede clasificar segun ventriculo dafado,
nivel de gasto cardiaco y fraccion de eyeccién en
el caso del ventriculo izquierdo.
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Autoevaluaciéon del Conocimiento

10.

1.

12.

13.

14.

15.

(A qué se refiere el volumen sistdlico,
telediastdlico y telesistdlico, y a cudnto volumen
de sangre equivale cada uno aproximadamente?

;Qué es la precarga?
;Qué es la poscarga?

(En qué consiste el acoplamiento excitacion
contraccién?

:Cudl es la definicién de insuficiencia cardiaca
congestiva?

;Cudles son las principales etiologias y factores
de riesgo que ocasionan la insuficiencia cardiaca
congestiva?

Enumere los mecanismos compensadores
activados en el dafio cardiaco.

:Como se resume la patogenia de la ICC?

;Como se clasifica la ICC segun el estado y
la progresion de la enfermedad, grado de
intolerancia al ejercicio, segun la fraccion de
eyeccion, la causa, segun ventriculo afectado,
por tiempo de evolucién, por volumen de gasto
cardiaco?

:Coémo se establece el diagndstico clinico de ICC
segun los criterios de Framingham y cudles son
estos?

;Qué pruebas complementarias se pueden
utilizar para el diagndstico de ICC?

;Qué abordaje terapéutico farmacolégico y no
farmacoldgico se recomienda en pacientes con
ICC?

;Qué intervenciones
recomendadas por ser consideradas el
tratamiento  definitivo en pacientes en
insuficiencia cardiaca congestiva?

quirdrgicas son

;Qué dispositivo es capaz de mejorar la calidad
de vida en la espera de un trasplante?

;Cudl es el prondstico de un paciente con ICC?
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Paciente femeninade 54 aflos de edad, acude ala consultaexternade cardiologia, remitida de un centrode salud por DPN,
disnea que ha progresado de grandes a pequefios esfuerzos, edema vespertino, simétrico, frio, indoloro, ascendente y
sin cambios inflamatorios de miembros inferiores de aproximadamente un afio de evolucién. Antecedentes personales
patoldgicos: refiere signo de Romafia positivo a los 10 afios acompafiado de fiebre, tratado con Acetaminofen 500 mg
VO ¢/12 hrs x 3 dias. Lo que mejoré el cuadro agudo. Niega alergias, enfermedades del adulto, antecedentes familiares
patolégicos. Al examen fisico, SV: FC 82, FR 17, 100/70, SO2 98%, T 37°C. Facie abotagada. Distensién yugular, reflejo
hepatoyugular (+), R3. Murmullo vesicular acompafiado de crépitos en base pulmonar derecha. Ml edema (+++). Se le
realizé un hemograma que no detallé hallazgos de importancia.

CASO CLIiNICO 1

1:Con cudntos criterios mayores y/o menores de Framingham cuenta la paciente?

2 Segun la historia clinica, ¢Cudl seria su diagndstico etioldgico?

3 ;Qué clasificacién le daria a la ICC?

CASO CLiNICO 2

Paciente masculino 68 afios con antecedente de IAM hace 6 meses, HTA hace 10 afios tratada con enalapril 20 mg
VO c/d. Se presenta a la emergencia de medicina interna con dolor precordial hace 6 horas que duré 20 minutos,
con irradiacion a mandibula, y parte posterior del brazo y antebrazo izquierdo, de cardcter opresivo, acompafiado
de sensacién inminente de muerte, disnea, diaforesis y posterior sincope por lo que la familia decidié llamar a la
ambulancia y traido a este centro asistencial. A la exploracidn fisica, SV: FC 120, FR 31, PA 90/60, Sat O2 82%. Edema
MI (+). Se le realiza un EKG con elevacién del segmento ST en 4 derivaciones, troponinas positivas. Rayos X PA de térax
con evidente edema agudo de pulmén.

1 :Consideraria que es una ICC crénica o aguda?

2 ;Cudles son los factores de riesgo que posee el paciente?

3 ¢Qué pruebas complementarias realizaria para determinar un prondstico?

4 Segun la clasificacion de Killip del Capitulo 10, ;Qué grado funcional del IAM tiene este paciente?




11| Insuficiencia Cardiaca Congestiva

ACTIVIDAD GENERAL

260 |

+Coémo estableceria el abordaje terapedtico de los pacientes del caso 1y caso 2 respectivamente?

Paciente

Farmaco de eleccion

Otros
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Resumen

La interpretacion electrocardiografica basica consiste en identificar cambios
eléctricos generados por la propagacion de esos estimulos en las diferentes
camaras cardiacas. El analisis integral y exhaustivo del electrocardiograma
es imprescindible para llevar al diagnodstico adecuado y a un tratamiento
oportuno de diversas patologias. Una alteracion en el ritmo cardiaco es
conocido como arritmia. Dependiendo de los mecanismos fisiopatoldgicos,
y por ende, hallazgos electrocardiograficos de cada arritmia se pueden
clasificar en distintos subgrupos. Los mecanismos fisiopatolégicos de
generacion de las arritmias son variados e incluyen alteraciones en el
automatismo, reentradas, potenciales de despolarizacion retardados eincluso
dafios funcionales al sistema de conduccion. Es indispensable entender los
mecanismos fisiopatoldgicos para orientar la diana farmacoldgica adecuada
para cada tipo de arritmia.
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Arritmias Cardiacas; Electrocardiografia; Cardiologia.

OBJETIVOS DEL CAPITULO: COMO CITAR

- Definir los conceptos y mecanismos elec- Ramos Baca, G. H., Henriquez Pérez, G. S., Calix
trofisiologicos del corazén. Martinez, D. A., Rodriguez Zuniga, K. G., Sibaja,

. Contrastar los mecanismos etiopatoldgi- C., Montes Aragon, A. E,, y Galindo Martinez, V.

M. (2024). Electrocardiograma, Arritmias y Far-
macos Antiarritmicos. En L. J. Ramirez Osorto,
F. J. Caceres Carranza, G. H. Ramos Baca, K.
J. Avila Godoy, R. D. Suazo Barahona, G. R. Oli-
va Herndndez, G. S. Henriquez Pérez, y N. D.
Zelaya Sorto (Eds). Manual esencial de fisiopa-

cos de las bradiarritmias y las taquiarrit-
mias con el fin de un diagndstico temprano
a través de la lectura oportuna, completa 'y
correcta del electrocardiograma.

- lIdentificar de manera sistematizada los

grupos de antiarritmicos, su familia farma- tologia y farmacologia. Tomo I (pp. 264-287).
cologica, principales indicaciones, meca- Religacion Press. http://doi.org/10.46652/religa-
nismo de accion, efectos adversos y con- cionpress.177.c224

traindicaciones. 8
OPEN ACCESS


http://doi.org/10.46652/religacionpress.177.c224
http://doi.org/10.46652/religacionpress.177.c224

265 |

INTRODUCCION

El sistema cardiovascular estd especializado en
perfundir todos los tejidos del organismo por medio
del llenado de el &rbol arterial como resultado de
los latidos del corazén. Esto proporciona la fuerza
mecdnica parabombear la sangre oxigenada hacia,y la
sangre desoxigenada lejos de, los tejidos periféricos.
Todo depende criticamente de la activacién ordenada
y la recuperacion de la excitacién eléctrica a través del
miocardio. La actividad eléctrica del corazén depende
de un potencial de accién que en el ser humano tiene
cinco diferentes fases (de O a 4). Las interrupciones
en el patrén ordenado de esta onda de excitacion
cardiaca pueden conducir a arritmias."?

El corazén tiene caracteristicas electrofisiolégicas
que mantienen una frecuencia cardiaca adecuada
para lograr una contraccidn secuencial y efectiva
que produzca gasto cardiaco que sea acorde con
las demandas del organismo. La actividad de este
sistema depende del perfecto equilibrio entre las
propiedades que tienen sus células; éstas son el
Cronotropismo también llamado automatismo, es la
capacidad que tienen las células para despolarizarse
espontdneamente; conductividad; excitabilidad; y
refractariedad’?

Figura 12-1 Sistema de conduccién cardiaco.

El sistema nervioso auténomo regula la frecuencia cardiaca a través
del nervio neumogastrico con érdenes del centro vasomotor de hi-
potalamo.

Las arritmias generalmente se dividen en dos
categorias: ventriculares y supraventriculares. Las
arritmias (taquicardia
contracciones ventriculares

ventriculares ventricular,
fibrilaciéon ventricular,
prematuras) se producen en las cavidades inferiores
del corazén, denominadas ventriculos. Las arritmias
supraventriculares

taquicardia supraventricular paroxistica, fibrilacion

(taquicardia supraventricular o

auricular, sindrome de Wolff-Parkinson-White, aleteo
auricular y los bloqueos cardiacos) se producen en
la zona que se encuentra encima de los ventriculos,
generalmente en las auriculas.?

Existen diferentes clases de fdrmacos para el
tratamiento adecuado de las arritmias, Sing-Vaughan
Williams clasificé a los AAR en 4 clases. Actualmente
se ha afiadido una quinta clase de antiarritmicos.!

ELECTROFISIOLOGIA CARDIACA

El musculo cardiaco es Unico por su capacidad
de generar y conducir con rapidez sus propios
impulsos eléctricos o potenciales de accién. Estos
potenciales de accion estimulan las fibras de todo
el miocardio. En ciertas é&reas del corazdn, las
células miocdrdicas se modifican para convertirse en
células especializadas del sistema de conduccién.
Estas células especializadas tienen la capacidad de
iniciar y conducir impulsos. Las células marcapasos
especializadas generan impulsos a una frecuencia
mds rdpida y una mayor velocidad que las células
de otros tipos de tejido cardiaco. Gracias a estas
propiedades, un sistema de conduccidén normal
controla la frecuencia del corazén.'?

Las células del sistema
de conduccién tienen la
capacidad de despolarizarse
espontdneamente y generar
un frente de despolarizacion
que se transmite a las células
adyacentes, a esto le llamamos
automatismo.

Entre las propiedades de las células cardiacas
estan: badmotropismo o excitabilidad (capacidad
del musculo cardiaco de responder a un estimulo),
cronotropismo o automatismo (propiedad del mdsculo
cardiaco de generar impulsos capaces de activar el
tejido y producir una contraccién), dromotropismo
o conductibilidad (propiedad que tiene el musculo
cardiaco de poder trasmitir o conducir el impulso) e
inotropismo o contractilidad (capacidad que tiene
el musculo cardiaco de transformar energia quimica
(ATP) en fuerza contrdctil como respuesta a un
estimulo).®
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Sistema de conduccién cardiaco

Para que el corazén se contraiga es necesario que
sus células musculares reciban un estimulo eléctrico.
Aqui es donde participa la automaticidad del sistema
de conduccidn cardiaco. El corazén tiene 2 sistemas
uno que controla
auricular y uno que controla la actividad ventricular.
El impulso eléctrico que nace en el nodo sinusal se
transmite por la auricula derecha, desde unas células
a las adyacentes, existiendo unas vias preferenciales

de conduccién: la actividad

de conexién a la auricula izquierda, entre las que
destaca el Haz de Bachmann y el seno coronario.
Existen 3 vias internodales entre el nodo SAy el nodo
AV: los haces anteriores (de Bachmann), medio (de
Wenckebach) y posterior (de Thorel). Estos 3 haces
se unen antes de llegar al nodo AV. Para pasar a los
ventriculos, el impulso debe atravesar el anillo fibroso
auriculoventricular, y sdélo puede hacerlo a través
del nodo AV (donde sufre un retraso fisiolégico en la
velocidad de conduccién para permitir un apropiado
llenado ventricular). La unién AV conecta
sistemas de conduccidn y establece una conduccidn
unidireccional entre las auriculas y los ventriculos,

los 2

viajando luego por el sistema His-Purkinje a gran
velocidad hacia los ventriculos.

:{SABIAS QUE...

La frecuencia de despolarizacion del nodo sinusal es
la mayor (60-100 latidos por minuto, en reposo), la del
nodo AV-His es menor (40-60 Ipm) y la del sistema de
Purkinje atin més baja (20-30 Ipm). Ademas, el impulso
eléctrico Unicamente puede pasar de auriculas a
ventriculos a través del nodo AV, salvo en pacientes
con vias accesorias (Wolff-Parkinson-White)."?

Automatismo

Normalmente, las células del nddulo sinoauricular
poseen la frecuencia de descarga mds rdpida y las
células marcapasos descargan a una frecuencia
inferior manteniendo asi el ritmo sinusal. El sistema
nervioso auténomo es el encargado de controlar
la actividad marcapasos y puede ser modulado
por alteraciones metabdlicas y fadrmacos. Ademads,
la actividad para-simpadtica
de descarga de las células marcapasos al liberar
acetilcolina, hiperpolarizando las células al aumentar

reduce la frecuencia

de la conductancia de los cana-les de K+. Al contrario,
la actividad simpdtica aumenta la frecuencia sinusal,
dado que las catecolaminas aumentan la corriente de
entrada de Ca?" Ademds, se conoce que las anomalias
metabdlicas como la hipoxia e hipopotasemia pueden
potenciar la actividad automatica normal. 2*

1266 |

Rentrada

Normalmente, la actividad eléctrica comienza
en el nddulo sinoauricular y continda hasta que se
ha activado todo el corazdn célula a célula. De esta
manera, el impulso cardiaco se extingue cuando se
han descargado todas las fibras, quedando estas en

periodo refractario absoluto.

:SABIAS QUE...

Puede ocurrir que un grupo de fibras no se hayan
activado durante la onda de despolarizacién inicial,
quedando excitables antes de que muera el impulso.
Por ende, siendo capaces de servir como puente para
excitar zonas que acababan de ser despolarizadas y
que se han vuelto a recuperar de su despolarizacién
inicial. 24

Potencial de accién

Un potencial de accién es un cambio secuencial
en el potencial eléctrico que ocurre a través de una
membrana celular cuando se produce la excitacién
que se conduce por las auriculas y los ventriculos.
Estos potenciales o diferencias de voltaje, a menudo
llamados potenciales de membrana, representan el
flujo de corriente producido por el paso de iones a
través de conductos iénicos en la membrana celular.
Na+, K+, Ca2+ son los principales portadores de carga
en las células miocardicas. El potencial de accidn
cardiaco en el ser humano tiene cinco diferentes fases
(de O a 4)."24

Fase de reposo (Fase 4)

Las células cardiacas mantienen un potencial de
membrana en reposo que varia entre -60 mVy-90 mV.
El signo negativo previo al voltaje indica que el interior
de la membrana tiene carga negativa en relacion con
el exterior. Este potencial de membrana se mantiene
gracias a la bomba Na/K ATP-dependiente que saca
de la célula tres iones Na+ e introduce dos iones
K+. De tal forma que el Na+ estd muy concentrado
fuera de las células y poco en su interior (al contrario
que el K+). La fase 4 estd muy influenciada por el
sistema nervioso auténomo, fundamentalmente en
ambos nodos, de forma que el simpdtico aumenta y
el parasimpatico disminuye dicha pendiente y, con
ello, la frecuencia de despolarizacién automatica, y
la velocidad de conduccidon del impulso a través del
nodo AV.'?
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Figura 12-2 Potencial de accion cardiaco y periodo refractario.
Fases del potencil de accién cardiaco, simultaneo a la representacion
del intercambio iénico caracteristica de cada fase. A la derecha, la
representacion electrocardiografica fisioldgica con el nombre res-
pectivo de cada onda.

Fase de despolarizacion rapida (Fase 0)

Si el potencial de membrana de la célula alcanza el
valor umbral (“fendmeno de todo o nada”), se abren
los canales rdpidos de Na+ y permiten la entrada de
grandes cantidades de Na+ por difusién facilitada.

De esta forma el potencial de membrana llega
a valores positivos. La despolarizacion rdpida que
comprende la fase O es la causa del complejo QRS en
el electrocardiograma (ECG).

Fase de repolarizacién temprana (Fase 1)

Ocurre en el pico del potencial de accidn y sefiala
la desactivacién de los conductos rdpidos de Na* con
un descenso subito en la permeabilidad al Na*. Se
cree que la ligera pendiente descendente se debe a
la entrada de una pequefia cantidad de iones CI- con
carga negativa y salida de K+.

Fase de meseta (Fase 2)

La permeabilidad al K+ es baja, lo que permite que
la membrana se mantenga despolarizada, y la entrada
concurrente de Ca?" a la célula por los conductos
lentos de Ca?* contribuye a la meseta y produciendo
una contracciéon mds prolongada. La fase 2 coincide
con el segmento ST del ECG.

Fase de repolarizacion tardia y rapida (Fase 3)

Refleja la repolarizacién rdpida y comienza con
el descenso del potencial de accién. Durante el
periodo de repolarizacién, los conductos lentos de
Ca? se cierran y la entrada de Ca?" y Na* cesa. Existe
un aumento agudo en la permeabilidad al K, lo que
contribuye al desplazamiento rdpido de K" al exterior
y restablecimiento del potencial de membrana en
reposo. La onda T del ECG corresponde a la fase 3 del
potencial de accidn.

En la fase 4, la célula recupera el equilibrio iénico a
ambos lados de la membrana gracias a la bomba Na+/
K* ATP-dependiente y queda preparada para una
nueva despolarizacién. '?
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Existen 2 tipos principales de potenciales de accién
en el corazdn: la respuesta rapida y la respuesta lenta.
La respuesta rapida ocurre en las células miocardicas
normales de las auriculas, los ventriculos y las fibras
de Purkinje. La respuesta lenta ocurre en el nodo SA,
y las fibras de conduccién del nodo AV.

:SABIAS QUE...

Esta respuesta lenta posee unos mecanismos idnicos
algo diferentes al resto. En estado de reposo su
potencial de membrana es menos negativo (-55
mV), por lo que los canales rapidos de sodio estdn
inactivados. Debido a esto, el potencial de accidn
sélo puede producirse por los canales de Ca2+y por
canales lentos de Na+, de ahi que la despolarizacidn
y la repolarizacion sean mds lentas que en el resto de
células.

La sefial eléctrica de despolarizacidén se transmite
de una célula a las adyacentes por la presencia de
uniones gap, de forma que la velocidad de conduccién
del impulso es mucho mds rdpida en sentido
longitudinal que transversal por existir mas uniones

gap en dicho sentido.?®
Periodo Refractario
Periodo refractario absoluto

Existe un periodo en el potencial de accién
durante el cual la membrana no puede estimularse
para generar otro potencial de accidn. Este periodo,
llamado periodo refractario absoluto o efectivo, incluye
las fases 0, 1y 2, y parte de la fase 3. Durante este
intervalo, la célula no puede despolarizarse de nuevo
en ninguna circunstancia. Esto actia como margen de
seguridad cardiaca a fin de prevenir cualquier estimulo
o la generacién de latidos adicionales. En el musculo
cardiaco, el periodo refractario absoluto es casi tan
largo como la contraccién misma, lo que asegura que
no pueda iniciarse una segunda contraccién hasta

que la primera se complete. '
Periodo refractario relativo

Cuando la repolarizaciéon regresd el potencial de
membrana por debajo del umbral, aunque audn no
sea el potencial de membrana en reposo (-90 mV),
la célula es capaz de responder a un estimulo mayor
de lo normal. Esta condicién se conoce como periodo
refractario relativo. El periodo refractario relativo
comienza cuando el potencial de membrana en la fase
3 alcanza el umbral y termina justo antes del final de
la fase 3.
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Periodo excitatorio supranormal

Después del periodo refractario relativo existe
un intervalo corto llamado periodo excitatorio
supranormal, durante el cual un estimulo débil puede
inducir una respuesta. Este periodo va desde la parte
final de lafase 3 hasta el inicio de la fase 4. Durante ese

periodo es que se desarrollan las arritmias cardiacas.®

PRINCIPIOS ELECTROCARDIOGRAFI-
Ccos

Términos de interpretacion

La despolarizacidny la repolarizacion del miocardio
son fendmenos eléctricos causados ambos por el
movimiento de iones. Las células miocdrdicas tienen
la capacidad de transmitir impulsos eléctricos, esto es,
cada célula transmite a su par contigua dicho estimulo
en forma sucesiva. La actividad eléctrica del corazoén
puede ser detectada y registrada desde la superficie
de la piel con equipos de monitoreo sensible.

El electrocardiograma (ECG) registra la actividad
eléctrica del corazén usando unos sensores sobre
la piel. La informacion grabada en el ECG representa
la actividad del corazén. El aparato de registro es el
electrocardiégrafo que Willem Einthoven disefié en
1901. Para la obtencidn del trazo, el electrocardiégrafo
estd provisto de una serie de cables. Estos se conectan
en el paciente y son los encargados de transmitir las
corrientes del corazén del enfermo hacia el aparato.
El electrocardiégrafo obtiene estas corrientes y
las registra en el papel en forma de lineas, ya sea
isoeléctricas (linea horizontal), en deflexidn positiva (se
grafica una linea hacia arriba) o en deflexién negativa
(se grafica una linea hacia abajo). Son 10 los cables
que poseen los electrocardidgrafos convencionales.
Cuatro de ellos se colocan en los brazos y piernas del
individuo; estos cables tienen un sefialamiento para
su sitio de colocacion.2"°

Los electrocardidografos grafican estos cambios
de la corriente eléctrica del corazdn en un papel que
corre a una velocidad constante de 25 mm/segundo.
El papel de registro estd cuadriculado de tal forma
que las lineas horizontales y verticales tienen una
separacion entre side 1 mm. Cada 5 mm, las lineas de
separacion, horizontalesy verticales, son mds gruesas.
Esto tiene como efecto que el papel esté conformado
visualmente por cuadros grandes (lineas gruesas)
que contienen en su interior 25 cuadros pequefios.
Las lineas verticales del papel expresan el tiempo,
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de tal forma que a la velocidad que corre el papel un
cuadro pequefio (1 mm) corresponde a 0.04 segundos.
Cinco cuadros pequefios, es decir, un cuadro grande
(5 mm) equivale a 0.20 segundos. Veinticinco cuadros
esto es, cinco cuadros grandes (25
mm) corresponden a 1 segundo. Por ultimo, a esta

pequefios,

velocidad, 30 cuadros grandes (150 mm) equivalen a 6
segundos. Las lineas horizontales miden el voltaje. En
general, los electrocardidgrafos estdn ajustados a una
sensibilidad de 1 mV por centimetro. De esta forma,
un cuadro pequefio (1 mm) equivale a 0.1 mV. Cinco
cuadros pequefios, es decir, un cuadro grande (5 mm)
representa 0.5 mV. Por Ultimo, 10 cuadros pequefios
corresponden a dos cuadros grandes (10 mm) que
equivalen a 1 mV.8°

Figura 12-3 Cuadro grande del papel electrocardiografico.
Acompafado de su representacion en tiempo y voltaje.

Derivaciones

Al cambiar la polaridad de una célula, es decir,
al despolarizarse, este cambio se transmite de una
célula a otra. Este frente de onda siempre lleva un
polo negativo atrds y uno positivo adelante, a lo
cual se conoce como dipolo. La interpretacion de
las corrientes eléctricas del corazén se lleva a cabo
a través de derivaciones o puntos de observacion.
Estas derivaciones se dividen en unipolares, bipolares
y precordiales.®

Unipolares

Frank N. Wilson
unipolares que registran el potencial en un punto de
la superficie corporal del paciente. Se les antepone la

“n

letra “a

describié las derivaciones

porque en los trabajos iniciales los registros

eran muy pequefios, por lo que era necesario
aumentar la dimension de las deflexiones. Estas
derivaciones son aVR (brazo derecho), aVL (brazo
izquierdo) y aVF (pierna izquierda). Estas se Illaman
también derivaciones unipolares de los miembros y
en resumen observan el potencial de activacién del
corazén sdélo desde ese punto (brazo derecho, brazo

izquierdo y pierna izquierda)

Figura 12-4 Triangulo de Einthoven.

Derivaciones unipolares y bipolares. aVR, aVL y aVF: derivaciones
unipolares de los miembros. DI, DIl y DIIl: derivaciones bipolares/
estandar.

Bipolares

Las derivaciones bipolares cuantifican la diferencia
de potencial entre dos derivaciones unipolares
y se expresan bajo las siglas DI, DIl y DIIl. Estas
derivaciones bipolares se conocen también como
derivaciones estdndar. La derivacion DI mide la
diferencia de potencial entre aVL y aVR; la derivacién
DIl entre aVF y aVR; y la derivacion DIl entre aVF y
aVL. La relacion de estas derivaciones se muestra en
un tridngulo llamado tridngulo de Einthoven.®

Precordiales

Las derivaciones precordiales (V1 a V6) son
también derivaciones unipolares, es decir, registran la
diferencia de potencial desde un solo punto, pero en
un plano horizontal."®

GUIA PARA LECTURA RAPIDA ECG

1. Frecuencia cardiaca

Sise considera que el papel del registro corre a una
velocidad de 25 mm/segundos puede calcularse la
frecuencia cardiaca en el trazo. Existen varias formas
de calcular la frecuencia. En un sentido prdactico se
exponen los dos métodos mds sencillos de hacerlo:
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Calculo en ritmos regulares
Distancia entre complejos QRS

Si el trazo muestra un ritmo regular, es decir, la
distancia entre cada complejo QRS es exacta y
constante, se realiza la siguiente operacion: FC =
1 500/ndimero de cuadros pequefios entre cada
complejo GRs®
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Distancia R-R

Medimos la distancia entre dos complejos QRS
consecutivos y dividimos 300 entre esa distancia.®
FC = 300/distancia R-R

Conteo de cuadros grandes R-R

Se localiza una onda R que repose sobre una linea
gruesa, a partir de esta se considera el promedio
de la frecuencia cardiaca si la siguiente onda R
reposa cerca o sobre de otra onda R.

Figura 12-5 Calculo de frecuencia cardiaca en electrocardiogramas con ritmos regulares.

Lo primero a determinar es la regularidad de los latidos. En el trazo anterior, la primera onda R se encuentra, oportunamente, sobre la linea
vertical de un cuadro grande. Esto facilita la lectura de la siguiente onda R, aproximadamente 4 cuadros grandes después. Asimismo, la subsi-
guiente onda tiene la misma distancia estimada de la anterior. Se puede concluir que el ritmo es regular. Para valorar la frecuencia cardiaca, se
puede recurrir a distintos métodos. Por calculos ya realizados, y de manera sistemética se puede concluir que si la siguiente onda R se encuen-
tra a 4 cuadros grandes de la onda R anterior, la frecuencia cardiaca promedio es de 75 lpm. Tomando en cuenta que la frecuencia cardiaca
normal es de 60-100 Ipm, una manera rapida de detectar taquicardia o bradicardia a través del ECG es identificar distancias R-R menores de 3

cuadros grandes o mayores de 5 cuadros grandes respectivamente.

2. Ritmo sinusal

El sitio normal en donde se genera el impulso es
el nodo sinoauricular. Cuando esto sucede ocurre la
despolarizacion auricular, cuya huella en el trazo es
la presencia de onda P. El ritmo normal de todo in-
dividuo sano es el ritmo sinusal.

Los criterios para determinar la presencia de ritmo
sinusal son Onda P positiva en DI, onda P negativa en
aVR y la presencia de onda P antes de cada complejo
QRS. Si esto no sucede puede afirmarse, con un
amplio margen de seguridad, que el paciente no tiene
ritmo sinusal.®™

Existen escenarios en que existe una onda P, pero
ésta es negativa en Dl y positiva en aVR. Este hallazgo
sefiala anormalidad y sus causas son el ritmo de la
auricula izquierda y el ritmo del seno coronario. Sin

embargo, la causa mds frecuente de este fendmeno
es la incorrecta colocacion de los cables (inversién en
la colocacion de los cables de los brazos).

:SABIAS QUE...

Existe un trastorno en el cual puede existir este
hallazgo sin que el paciente presente afeccién
cardiovascular: la dextrocardia. En este caso en
particular, al colocar los cables en forma adecuada
se identifica P negativa en DI y positiva en aVR. La
clave consiste en observar la morfologia de los
complejos QRS en las precordiales. En los pacientes
con dextrocardia se reconocen complejos rS en V1y
en las siguientes derivaciones se muestran complejos
QRS cada vez més pequefios (como alejdndose del
corazoén). Para observar el electrocardiograma en
estos pacientes en la forma habitual deben colocarse
los cables invertidos (tanto de los brazos como de
las piernas) y las precordiales en el lado derecho del
térax. Esta alteracion no siempre indica enfermedad
cardiaca. Le siguen, como causa de P negativa en
Dl y positiva en aVR, ritmos originados en otro sitio
distinto del no-do sinoauricular, como el ritmo de la
auricula izquierda o el del seno coronario.?”
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:SABIAS QUE...

Una alteracién especial la representan los enfermos
portadores de un marcapasos cardiaco.® El trazo
electrocardiogrdfico no muestra onda P sino una
deflexion vertical llamada espiga de marcapasos. Esta
espiga es la interpretacion grafica del estimulo del
marcapasos cardiaco y puede observarse antes de
cada despolarizacién auricular (marcapasos auricular),
antes de cada complejo ventricular (marcapasos
ventricular) o en ambas (marcapasos bicameral).
En este caso, el ritmo se describe como ritmo de
marcapaso.®

3. Regularidad

En algunos pacientes, el trazo muestra ausencia
de onda P. Este hallazgo también sefiala anormalidad
y sus causas son la pausa sinusal, ritmo nodal y
fibrilacion auricular. Si en un trazo no se identifica P
debe observarse de inmediato la regularidad entre los
complejos QRS. Es decir, se mide la distancia entre
cada complejo ventricular. Si esta distancia es regular
y constante puede tratarse entonces de un ritmo
nodal.®

4. Valorar la morfologia y duraciéon de
ondas, intervalos y segmentos

Onda P

Representacién en ECG de la despolarizacion y
repolarizacion auricular. El impulso originado en el
nodo sinusal y que despolariza las auriculas produce
una deflexion positiva en el ECG, es la onda P que serd
la primera onda de un complejo electrocardiografico
que representa el ciclo eléctrico del corazén. Esta
onda tiene una duracién de 0.08-0.12 segundos, o 2-3
cuadros pequefios; con una altura equivalente a 0,2
mV (normal hasta 0,25 mV).""2

Intervalo PR

Distancia de inicio de la onda P hasta el inicio de
QRS. La duracién normal en adultos oscila entre 0.12-
0.20 segundos, o 3-5 cuadros pequefios.

Segmento PR

Distancia entre el final de onda P hasta al inicio
del QRS. Representa la funcionalidad del ndédulo
auriculoventricular y la rapidez con la que transmite
el impulso eléctrico en ausencia de bloqueos.

Generalmente es isoeléctrico, aunque en condiciones
normales puede verse la repolarizacién auricular
y, en otras, como pericarditis o infarto auricular, se
observan ascensos o descensos patolégicos."

Figura 12-6 Morfologia y duracion de las ondas del electrocar-
diograma.
Correlacionar con el apartado individual en texto.

Complejo QRS

El complejo de ondas resultante de la des-
polarizacion de los ventriculos se denomina complejo
QRS en el ECG. El complejo QRS no debe medir mas

de 0.12 segundos.

Onda Q

La onda Q serd la primera drea del complejo,
siempre y cuando sea negativa (la deflexion debe
volver a la linea base). La onda Q debe poseer como
mdaximo 1/3 de la altura de todo el complejo QRS.

OndaR

La onda R es la primera drea positiva y puede estar
precedida por la onda Q o no.

Onda S

La onda S es la segunda drea negativa en caso de
haber onda Q.

:SABIAS QUE...

La repolarizacion auricular ocuparia el espacio del
complejo QRS, pero al tener la despolarizacion
ventricular mayor salida y entrada de iones, se podria
decir que opaca la repolarizacién auricular.
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Segmento ST

La repolarizacion de los ventriculos produce en el
ECG el complejo ST (segmento ST) T y la onda U. El
segmento ST debe ser isoeléctrico, si estd sobre la
Iinea base se llama supra desnivelado y por debajo
infra desnivelado. También puede ser recto o céncavo.

Onda T

Representa la repolarizacion ventricular. La onda T
es una onda relativamente larga que sigue a un QRS,
puede ser positiva, o negativa en aVR, y generalmente
debe ser asimétrica. la T puede ser plana o alta y
picuda, que es anormal en algunas ocasiones. La
amplitud debe ser menor de 0.5 mv.

Onda U

Cualquier onda que se encuentre entre Ty P en las
derivaciones V3 o V5 es conocida como onda U, y es
signo de patologia.”

5. Eje eléctrico

Por eje eléctrico (AQRS), se entiende la direccion
promedio que sigue la actividad ventricular. Para
calcular la posicidon exacta del eje eléctrico se requiere
medir cuidadosamente el QRS en DI y aVF. Esto se
hace para obtener un punto en el plano frontal que,
unido al centro del tridngulo nos dé la localizacién
exacta del vector. ®

«  Considera las tres derivaciones bipolares (DI,
Dll y DIII).

- Si las tres son positivas, el eje se encuentra
situado en el cuadrante normal (entre +90y 0°).

«  Si existe un predominio de la negatividad en
DI, el eje estd desviado discretamente hacia la
derecha.

. Si existe negatividad en DI y negatividad en
Dll, el eje se encuentra muy desviado hacia la
derecha.

- Sihay negatividad en DIl y positividad en Dl y
Dll, el eje estd desviado discretamente hacia la
izquierda (+0° a -45°).

«  Sise encuentra que las derivaciones DIl y DIl
son predominantemente negativas, el eje estd
muy desviado a la izquierda (-45° a -90°).13
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6. Buscar datos de isquemia, lesion e
infarto

La triada cldsica del infarto de miocardio agudo es
isquemia, lesién e infarto, pero estos eventos pueden
ocurrir aisladamente. (Ver Capitulo 10: Cardiopatia
Isquémica)

ARRITMIAS

Las arritmias cardiacas se componen de un amplio
y diverso grupo de anomalias eléctricas cardiacas
que pueden o no presentarse junto con cardiopatias
Las arritmias pueden no suponer
ningun dafio o pueden predisponer a la aparicién de
fendmenos embdlicos como elictus o incluso suponer
una causa de muerte subita cardiaca. Los pacientes
con este trastorno son a menudo afiosos y en general

estructurales.

presentan otras comorbilidades. Los pacientes a
menudo buscan atencidon médica con sintomas de
aturdimiento, presincope, sincope y, en pacientes con
periodos alternantes de bradicardia y taquicardia,
palpitaciones u otros sintomas asociados. Debido a
que los sintomas pueden ser de naturaleza variable,
inespecificos y frecuentemente transitorios, a veces
puede ser dificil establecer esta relacién sintoma
alteracidn electrocardiograma. 414.22.23

Tabla 12-1 CABLES DEL ELECTROCARDIOGRAFO Y SU
UBICACION ANATOMICA.

ELECTRODO UBICACION

RA Brazo derecho

LA Brazo izquierdo

RL Pierna derecha

LL Piernaizquierda

Vi1 Cuarto espacio intercostal y bor-
de derecho del esternén

V2 Cuarto espacio intercostal y bor-
de izquierdo del esternén

V3 A la mitad de la distancia entre V2
y V4

V4 Quinto espacio intercostal y linea
medio clavicular

V5 A la misma altura de V4 vy linea
axilar
anterior

V6 A la misma altura de V4 y V5 y
linea axilar media
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Etiopatogenia

Trastornos de la formacion del impulso

Automatismo anormal

Las células miocdrdicas no marcapasos de las
auriculas y ventriculos pueden presentar propiedades
de automatismo, cuando en situaciones normales
esto no sucede. Esto ocurre cuando el potencial
diastdlico méximo se eleve hasta el potencial umbral,
probablemente debido a la interaccién de numerosas
corrientes que en conjunto dan lugar a una corriente
despolarizante de entrada y una reduccién de la
conductancia de K24

Actividad desencadenada

La actividad desencadenada se define por las
despolarizaciones
después de un PA debido a oscilaciones del
potencial de membrana que se producen durante o
inmediatamente después de un PA precedente, por

que ocurren inmediatamente

lo que Unicamente pueden producirse en presencia
de un PA previo. Cuando se alcanza el potencial
umbral se genera un nuevo PA, que genera una hueva
respuesta desencadenaday que luego puede originar
una nueva respuesta desencadenaday asi perpetuar
el mecanismo. %

Pospotenciales precoces

Los pospotenciales precoces (PPP) son potenciales
se producen durante la fase de meseta o durante la
repolarizaciénin tardia. Una condicién fundamental que
subyace al desarrollo de los PPP es la prolongacion
del potencial de accidon que se manifiesta en el ECG
como prolongacidn del intervalo QT. Por lo tanto, este
parece ser el mecanismo detrds de la generacion
de taquicardias ventriculares en el sindrome de QT
largo. Las arritmias inducidas por PPP dependen de
la frecuencia y, en general, la amplitud de los PPP
aumenta a frecuencias lentas. 2*

Pospotenciales tardios

Los pospotenciales tardios (PPT) se producen tras
haberse completado la repolarizacién. La amplitud y
la frecuencia de los PPT aumenta conforme disminuye
la duracion del ciclo cardiaco, por lo que las arritmias
debidas a PPT ocurren cuando aumenta la frecuencia
cardiaca. %

Trastornos de la conduccién

Reentrada anatomica

El mecanismo de reentrada anatdmica se basa en
la presencia de un obstaculo anatémico no excitable
rodeado por una via circular enla que el frente de onda
puede reentrar, creando circuitos de reentrada fijos y
estables. Dicho obstdculo determina la presencia de
dos vias con bloqueo unidireccional. Debido a que
las dos vivias tienen propiedades electrofisioldgicas
diferentes, el impulso se bloquea primero en la via con
peria con periodo refractario més largo y conducciénn
rapida . Luego, se propaga por la via lenta, excitando
el tejido mds allas alld de la via bloqueada y volviendo
en direccidon inversa a lo largo de la via bloqueada a
bloqueada inicialmenteinicialmente. Esto tiene como
consecuencia la reexcitacion del tejido préoxima al
lugar del bloqueo y perpetuacion del mecanismo de
excitacion. *

Reentrada funcional

En la reentrada funcional, el circuito no estd
determinado por obstdculos anatémicos, sino que lo
definen las heterogenei-dades de las propiedades
electrofisiolégicas de las fibras contiguas, causadas
por diferencias locales en el PA transmembrana.?*

:{SABIAS QUE...

Mds de un 95% de arritmias por canalopatias son
autosémico dominantes, lo que significa que existe
un 50% de probabilidad de que su descendencia
herede la mutacion. La mayoria de los individuos con
alguna canalopatia son asintomaticos o pueden tener
antecedentes de palpitaciones o sincope, y en menor
medida la presentacion clinica inicial es la muerte
subita. 2728

ARRITMIAS FRECUENTES

Fibrilacion auricular

Si el trazo no muestra onda P, o muestra onda P
irregular; ademads la distancia entre cada complejo
QRS es por completo irregular es muy probable que el
ritmo se encuentre en fibrilacién auricular.
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a menos que se tomen pronto medidas correctivas. El
patréon ECG en el fldter ventricular tiene forma de onda
sinusoidal, con grandes oscilaciones a una frecuencia
de 150 Ipm a 300Ipm.

Figura 12-7 Patron electrocardiografico caracteristico: fibrila-
cion auricular.

Flater auricular

Estas arritmias son ftrastornos graves de la Figura 12-8 Patron electrocardiografico caracteristico: fliter

frecuencia cardiaca que causan la muerte en minutos,  auricular. Dientes de sierra.

TABLA 12-2A CARACTERIZACION DE LAS ARRITMIAS MAS COMUNES

ONDAS E INTERVALOS

RITMO FC REGULAR | MORTAL CAUSAS
Onda P Intervalo PR | Complejo QRS

Sinusal Normal 012-0.20 seg <0.12 seg 60-100 SI NO Hallazgo normal

. Cadiopatia
Depende de| « Neumopatia
FCV « Estrés emocional
« Consumo alcohol/drogas

Fibrilacién auricular Sl NO <012 seg 100-175 NO

« Valvulopatia
Depende de| - IAM

FCV . ICC
- Pericaditis

Flater auricular | Diente de sierra NO <012 seg +150 N/A

« Suefio
- Tono vagal
Dependede| (AlsEe
Bradicardia sinusal Normal 012-0.20 seg <0.12 seg <60 Sl P - Drogas
causa

- IAM
- Paro respiratorio
- Alteraciones del K+

- Drogas

- Fiebre

- Ansiedad
Taquicardia sinusal Normal 0.12-0.20 seg <012 seg >100 Sl NO . ICC

- Dolor

- Hipoxia

« Hipotension

Bloqueo de rama Patrén caracteristico Alteracion del SC

.

Bloqueo AV de 1°

Grado Normal >0.20 seg <012 seg N/A N/A NO - Bloqueo AV

- 1AM
<012 seg N/A N/A NO « Intoxicacion con digitalicos
- Estimulacion vagal

Bloqueo AV de 2° Normal Aumenro pro-
Grado Mobitz | gresivo

Bloqueo AV de 2° . « Bloqueo de rama
Grado Mobitz Il Normal Consistente >0.12 seg <60-100 N/A Depende CAM
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TABLA 12-2A CARACTERIZACION DE LAS ARRITMIAS MAS COMUNES

ONDAS E INTERVALOS
FRECUENCIA
RITMO Complejo CARDIACA REGULARIDAD MORTAL CAUSAS
Onda P Intervalo PR
QRS
Blogueo AV de 3° Discordancia « Intoxicacion con digitdlicos
a Normal Ancho <60 Sl Sl « Hiperpotasemia
Grado PRy QRS
+ 1AM
« Cafeina
Taquicardia supra- - lec
quicarcia sup Picuda N/A <012 seg 150-250 S| Depende | - Fatiga
ventricular e
. Hipoxia
« Valvulopatia
IAM
Intoxicacion con digitdlicos
Taquicardia ventri- N/A N/A Ancho 150-250 S| S| H|;?OX|§
cular Deforme Acidosis
Hipotensién
Hipopotasemia
Fibrilacion ventri- | N/A N/A N/A NO S| . TV
cular
Sindrome de QT largo
Ancho Hipomagnesemia
Torsades de Pointes| N/A N/A 200-250 NO S| Hipocalcemia
Deforme - o
Miocarditis
IAM
SEIEIDED Patrén caracteristico « Genética
Brugada
TV
FV
Acidosis
Asistolia Posible N/A N/A N/A N/A Sl Hipotermia
Drogas
Hipoxia
Hipopotasemia

Bradicardia sinusal

Figura 12-9 Patron electrocardiografico caracteristico: bradi-
cardia sinusal

La bradicardia sinusal describe una frecuencia
cardiaca baja (<60 Ipm). En la bradicardia sinusal, una
onda P precede a cada complejo QRS. La estimulacién
vagaly ciertos medicamentos disminuyen la frecuencia
de descargas del nodo SAy la conduccidn por el nodo
AV, por lo que reducen la frecuencia cardiaca. Esta
frecuencia puede ser normal en atletas entrenados,
que mantienen un volumen por latido més grande,
y durante el suefio. Por lo general, la bradicardia
sinusal es benigna, a menos que se acompafe
de descompensaciéon metabdlica. El tratamiento

farmacoldgico de las bradiarritmias suele limitarse

a situaciones agudas (atropina, isopretenol), pues a
largo plazo no ha demostrado mejoria en los sintomas
o la supervivencia.'"®

Taquicardia sinusal

Figura 12-10 Patron electrocardiografico caracteristico: taqui-
cardia sinusal.

La taquicardia sinusal se refiere a la frecuencia
cardiaca elevada (>100 Ipm) originada en el nodo SA. El
mecanismo de la taquicardia sinusal es el incremento
del automatismo derivado de la estimulacién simpatica
o la eliminacion del tono vagal. La taquicardia sinusal
es una respuesta normal durante la fiebre, pérdida
sanguinea, ansiedad, dolor y ejercicio, asi como en
situaciones que inducen la estimulacién simpética.
insuficiencia cardiaca

Puede relacionarse con
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congestiva, IM e hipertiroidismo. También puede
deberse al consumo de fdrmacos como atropina,
isoproterenol, epinefrina y quinidina."

Bloqueos Auriculoventriculares

En condiciones normales, la unién AV, consistente
en el nodo AV con sus conexiones a las vias
internodales auriculares entrantes, el haz AV vy la
parte no ramificada del haz de His, es la Unica via
para la transmisidon de impulsos entre los sistemas
de conduccién auricular y ventricular. Las fibras de
la unién en el nodo AV tienen caracteristicas de alta
resistencia que retrasan la transmision de impulsos
de las auriculas a los ventriculos proporcionando
el tiempo éptimo para la contribucién auricular al
llenado ventricular y protege a los ventriculos de las
frecuencias demasiado rdpidas originadas en las
auriculas. Los defectos en la conduccién del nodo
AV casi siempre se relacionan con fibrosis o tejido
cicatricial del sistema de conduccién; también pueden
ser consecuencia de medicamentos, como la digoxina,
BB-bloqueantes, bloqueadores de los canales de
calcio y antiarritmicos clase IA. El bloqueo puede
ser transitorio o permanente, agudo o crénico y ser
secundario a alteraciones funcionales o anatdmicas.
bloqueo auriculo-
ventricular, a procesos degenerativos asociados al

Regularmente se relaciona el
envejecimiento, asi como a multiples patologias que
afectan las auriculas, el nodo auriculoventricular o el
sistema de conduccion."”

Tipos

Bloqueo AV de primer grado

Figura 12-11 Patron electrocardiografico caracteristico: blo-
queo AV de primer grado.

El bloqueo AV de primer grado se caracteriza por
intervalo PR prolongado (>0,20 s). El intervalo PR
prolongado indica retraso en la conduccién AV. El
bloqueo cardiaco de primer grado aislado casi nunca
causa sintomas; no estd indicado el control temporal
o permanente de la frecuencia cardiaca, pero debe
mantenerse bajo vigilancia. Los bloqueos AV, a pesar
de ser de | grado, se han asociado a un mayor riesgo
de muerte, falla cardiaca y fibrilacion auricular."281°
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Bloqueo AV de segundo grado.

El bloqueo AV de segundo grado se caracteriza
por insuficiencia intermitente en la conduccién de
uno o mas impulsos de las auriculas a los ventriculos.
Un rasgo distintivo del bloqueo AV de segundo
grado es que las ondas P conducidas se acompafian
de complejos QRS con intervalos PR recurrentes. El
blogueo AV de segundo grado se divide en 2 tipos:

Tipo | (Mobitz tipo | o fenomeno de Wenckebach)

Figura 12-12 Patrén electrocardiografico caracteristico: blo-
queo AV de segundo grado Mobitz tipo I.

Alargamiento o prolongacién progresiva del PR
hasta que una onda P se bloquea. Este ciclo puede
reanudarse y repetirse de manera progresiva. A
menudo ocurre en personas con IM de la pared
inferior, sobre todo con infarto ventricular derecho
concurrente. Este trastorno casi siempre se acompafia
de una frecuencia ventricular adecuada y rara vez
causa sintomas. La indicaciéon de marcapasos en
blogueos AV tipo Mobitz 1 vendra determinada por la
presencia de sintomas."?

Tipo Il (Mobitz tipo 1)

Figura 12-13 Patron electrocardiografico caracteristico: blo-
queo AV de segundo grado Mobitz tipo Il.

Bloqueo aleatorio (intermitente) de una onda P sin
alargamiento previo del PR. Este trastorno conlleva una
elevada tasa de mortalidad. Ademas, se relaciona con
otros tipos de cardiopatia orgdnica y muchas veces
evoluciona al bloqueo cardiaco completo. El bloqueo
AV en segundo grado aparece principalmente por la
lesion del nodo en etapas posteriores de la vida tras
lesiones isquémicas, miocarditis, técnicas quirdrgicas
o tras ablacion de vias de conduccién cardiacas
patoldgicas. 28
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Bloqueo AV de tercer grado.

Figura 12-14 Patron electrocardiografico caracteristico: blo-
queo AV de tercer grado.

Presencia de disociacidon AV en el ECG. Las ondas
P no son conducidas a los ventriculos y presentan
una frecuencia regular e independiente a la de estos.'
El bloqueo AV de tercer grado, o completo, ocurre
cuando se pierde el vinculo de la conduccién entre
las auriculas y los ventriculos, lo que hace que las
despolarizaciones auriculares y ventriculares estén
controladas por distintos marcapasos. El marcapasos
auricular puede ser sinusal o ectépico; el ventricular
casi siempre se localiza justo debajo de la regidn del
bloqueo. La mayoria de las personas con bloqueo
cardiaco completo marcapasos
permanente. El prondstico de los bloqueos AV estd
determinado por el nivel de bloqueo."?

Por lo general, las auriculas conservan una frecuencia
normal de latidos y los ventriculos desarrollan su
propia frecuencia, que suele ser baja (30 a 40 Ipm).
Las frecuencias auricular y ventricular son regulares,
pero estdn disociadas.

¢SABIAS QUE...

El bloqueo cardiaco completo reduce el gasto
cardiaco, con posibilidad de episodios de sincope
(desmayo), conocidos como ataque de Stokes-Adams.

requieren un

Taquicardia supraventricular

Esta lltima puede presentarse con una conduccion
aberrante o preexcitacion ventricular. Se han
propuesto diferentes criterios para diferenciar estas
taquicardias.

Figura 12-15 Patron electrocardiografico caracteristico: taqui-
cardia supraventicular

Utilizando aspectos morfolégicos o numéricos.
Uno de los métodos de diagndstico diferencial mas
comunes es el algoritmo propuesto por Brugada y
colaboradores, que utiliza derivaciones en plano
horizontal en ECG. "2

Taquicardia ventricular

Figura 12-16 Patron electrocardiografico caracteristico: taqui-
cardia ventricular

La taquicardia ventricular se caracteriza por
una frecuencia ventricular de 70 Ipm a 250 Ipm; se
manifiesta en la ECG por complejos QRS anchos,
altos y andmalos que persisten mdas de 0,12 s. Es la
causa mas comun de muerte slbita cardiaca. Si se
encuentra taquicardia, el primer examen a realizar en
la sala de emergencia es un ECG. Las taquicardias
pueden ser de origen ventricular o supraventricular.
En enfermedades como la sarcoidosis cardiaca
existen variaciones de su clinica y los pacientes
pueden presentar arritmias ventriculares como ser
la taquicardia ventricular. La taquicardia ventricular
es sostenida si dura mds de 30 segundos o produce
colapso circulatorio. La taquicardia ventricular serd
no sostenida si dura <30 segundos y no produce
inestabilidad hemodindmica. Segun la morfologia del

QRS se distinguen los siguientes tipos: 2526
Fibrilacién ventricular

En pocas palabras, el ventriculo tiembla pero
no se contrae. El patréon ECG tipico de la fibrilacidn
ventricular es de desorganizacidon evidente sin ondas
ni intervalos identificables cuando los ventriculos
no se contraen, no existe gasto cardiaco y no
hay pulsos palpables o audibles. La deteccion de
fibrilacion ventricular (FV), es parte fundamental
de los algoritmos de clasificacién de arritmias de
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los desfibriladores. Dichos algoritmos clasifican los
ritmos en desfibrilables o no desfibrilables. Durante
la FV la ausencia de perfusién provoca la muerte en
pocos minutos por lo que la pronta intervencidon es
esencial. La uUnica terapia efectiva para revertir la FV
es administrar una descarga eléctrica que desfibrile
el corazén y lo devuelva a un ritmo normal con

:SABIAS QUE...

La fibrilacién ventricular primaria es la causa mas
frecuente de muerte extrahospitalaria en el contexto
del IAM. Puede aparecer hasta en el 20% de los
pacientes. La recurrencia fuera de la fase aguda es
rara, por lo que no empeora claramente el prondstico
a largo plazo, si bien es algo més frecuente en infartos
mads extensos, con mayor disfuncidn ventricular o con
reperfusion ineficaz (en esos casos si asocian peor
prondstico, por esos motivos). Cuando la fibrilacién
ventricular aparece de forma tardia asociada a gran
dafio miocardico implica mal prondstico y riesgo de
recurrencia.

perfusion.?’

Torsades de Pointes

Sindrome QT Largo

Se trata de un trastorno congénito o adquirido (mas
frecuente) por el que alteraciones de las corrientes
idnicas de membrana alargan la duracion del potencial
de accidn con expresion manifiesta en el ECG a través
de la prolongacién del intervalo QT. Lo que facilita
la aparicion de pospotenciales (extrasistoles) que
pueden originar taquicardias ventriculares polimorfas
en torsion de punta. La causa mdas frecuente adquirida
es eluso de farmacos que interfieren con las corrientes
idnicas repolarizantes, especialmente en individuos
predispuestos (mujeres con hipertrofia ventricular
hipertensiva o ciertos polimorfismos genéticos que
predisponen a la prolongacién del QT). 28

Figura 12-18 Patron electrocardiografico caracteristico: Torsa-
des de Pointes.

Sindrome de Brugada

El sindrome de Brugada es una enfermedad
genética producida por mutaciones principalmente
en el gen que codifica al canal de sodio cardiaco
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SCN5A, dando lugar a una hipofuncién del canal de
sodio. Solamente un 20-30% de los pacientes tienen
una mutacién reconocible. El electrocardiograma se
caracteriza por presentar morfologia de bloqueo de
rama derecha en derivaciones derechas y elevacién
del ST, asicomo inversién de laonda T. La aparicion de
arritmias ventriculares, particularmente la taquicardia
ventricular polimdrfica que puede degenerar en
fibrilacion ventricular, que suele acontecer durante
el suefio, la fiebre o tras emplear antiarritmicos del
grupo | u otros farmacos bloqueantes de corrientes
de sodio, como los antidepresivos triciclicos. Es, por
tanto, causa de muerte subita familiar. El tratamiento
en pacientes sintomadticos (sincope o muerte subita)
consiste en evitar los desencadenantes e implantar un
DAI.227

Figura 12-19 Patron electrocardiografico caracteristico: sin-
drome de Brugada. Tipo 1: aleta de tiburon.

Otros patrones importantes
Bloqueo de rama derecha e izquierda
Ver figura 12-20.

Asistolia

Figura 12-21 Patron electrocardiografico caracteristico: asis-
tolia

ANTIARRITMICOS

La clasificacién de los farmacos por las propiedades
electrofisioldgicas comunes enfatiza la conexidon

existente entre las acciones electrofisioldgicas
bésicas y los efectos antiarritmicos. En los afios
setenta, debido a la aparicién de nuevos y multiples
antiarritmicos, aparecié una clasificacion (clasificacion
de Vaughan Willians) para una mejor compresion
de estos. Sing-Vaughan Williams clasificé a los AAR
en 4 clases. En el afio 2018 la clasificacion recibid
modificaciones, siempre basdndose en la clasificacién

de Vaughan Williams. 30313233
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Figura 12-20 Patron electrocardiografico caracteristico.

Bloqueo de rama derecha y rama izquierda respectivamente en las derivaciones V1y V6. rSR": Orejitas de conejo.

Figura 12-22 Relacion anatomica de las derivaciones del ECG con las caras de corazén.
Esto ayuda a identificar la cara del corazén afectado, el segmento del sistema de conduccién alterado e incluso la arteria coronaria ocluida.

:{SABIAS QUE...

Los fdrmacos pueden disminuir los ritmos
automdticos al alterar cualquiera de los cuatro
factores determinantes de la descarga espontdnea
de marcapasos: aumento del potencial diastdlico
maximo, disminucién de la pendiente de la fase 4,
aumento del potencial de umbral, o aumento de la
duracién del potencial de accién. El bloqueo de los
canales generalmente da como resultado un umbral
alterado, prolongan el potencial de accidén, inhiben
del desarrollo de despolarizaciones posteriores, o
interfieren en la corriente de entrada.*°

Clase I: Bloqueadores de los canales de Na*

Estabilizantes de la membrana por bloqueo de
canales de sodio y reducen la velocidad de ascenso
de la fase 0. Se dividen en tres subclases segtn el
efecto sobre el potencial de accién:

Clase IA (Accion Intermedia)

Estos antiarritmicos retrasan la repolarizacion,
alargan la duracién del potencial de accién y los
intervalos PR, QRS y QT. Son indicados cuando el
paciente presenta: arritmia ventricular, fibrilacién
o Sindrome de Wolff-Parkinson-White.

Los antiarritmicos mds utilizados de esta clase son:

auricular

ajmalina, disopiramida, procainamida, y quinidina.
El uso de estos medicamentos es exclusivamente
intrahospitalario.3%:32

Clase IB (Accion Rdpida)

Aceleran la repolarizacién, acortan la duracién
del potencial de accién y acortan el intervalo QT.
Se utilizan cuando el paciente presenta: taquicardia
ventricular, fibrilacion auricular e infarto agudo de
miocardio. La lidocaina, mexiletina, fenitoina, y la
aprindina pertenecen a este grupo.3032
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Clase IC (Accion Lenta)

No producen efectos sobre la repolarizacién, no
modifican el potencial de accién y prolongan los
intervalos PR y QRS. Son recetados en paciente con
taquiarritmias y fibrilacién auricular paroxistica. Los
medicamentos que pertenecen a este grupo son:
propafenona, flecainida y encainida. La flecainida
se ha convertido en el fdrmaco de eleccién para la
prevenciéon de arritmias en pacientes con TVPC no
controlados por B Blogueantes.30-32

Principales efectos adversos

Estos comprenden precipitacién del glaucoma,
estrefiimiento, retenciéon urinaria, e
insuficiencia cardiaca. La hipotensidn y la disminucidn

xerostomia,

marcada de la conduccion son los principales efectos
adversos de las altas concentraciones (>10 ppg/L).
Cuando se administra con rapidez una dosis grande de
lidocaina intravenosa, pueden ocurrir convulsiones.3°

Clase II: B-Bloqueantes

Aunque tienen accién estabilizante de membrana
(accién de clase 1) usualmente se produce a dosis
superiores a las terapéuticas. El efecto cardiaco es
por tanto casi exclusivamente debido a bloqueo
adrenérgico. Los efectos son reduccidon del ritmo
y la contractibilidad miocardica y disminuciéon de
la conduccién en el nodo AV (aditiva a la de los
digitdlicos y base del
Los betabloqueantes estdn indicados en arritmias

tratamiento combinado).

inducidas o agravadas por exceso de catecolaminas,
infarto de miocardio, en arritmias supraventriculares
(aleteo vy fibrilacidn auricular, taquicardia sinusal) y
ciertos cuadros ventriculares.3°32

Los bloqueadores de los receptores betaadrenérgicos
en monoterapia son los fdrmacos de primera linea para
el control de la frecuencia cardiaca, ya que, segun los
datos disponibles, son mas efectivos que la digoxina
para el control agudo de la frecuencia cardiaca.®*

Principales efectos adversos

Estos fdrmacos deben evitarse en pacientes
con enfermedad reactiva de las vias respiratorias
(p. €j., asma) o con disfunciéon nodal SA o AV o en
combinacién con otros fdrmacos que inhiben la
conduccién AV como el verapamilo. La interrupcion
repentina de los 3 bloqueadores puede producir un
sindrome de abstinencia.
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:SABIAS QUE...

La epinefrina puede producir hipertension extrema y
bradicardia cuando estd presente un 3 bloqueador no
selectivo. La hipertension se debe a la estimulacion
no opuesta de los receptores a adrenérgicos cuando
los receptores B2 vasculares estan bloqueados. La
bradicardia es el resultado de la estimulacién vagal
refleja. 3°

Clase lll: Bloqueadores de los canales de K+

Estdn representados por la amiodarona, sotalol y la
dronedarona. La amiodarona ejerce multiples efectos
farmacoldgicos, ninguno de los cuales estd claramente
relacionado con sus propiedades supresoras de la
arritmia. La amiodarona es un andlogo estructural
de la hormona tiroidea, y algunas de sus acciones y
su toxicidad pueden ser atribuibles a la interaccion
con receptores nucleares de hormona tiroidea.
Estd indicado para la terapia intravenosa y oral en
pacientes con taquicardia ventricular recurrente o
fibrilacion ventricular resistente a otros fdrmacos.
Ademads, se usa ampliamente en el tratamiento de
fibrilacion auricular.3°

Los efectos de la amiodarona pueden estar
mediados por la alteracién del entorno lipido de los
canales idnicos. Disminuye la corriente transitoria
de K' del rectificador de salida demorado y del
rectificador de entrada, y ejerce un efecto de bloqueo
adrenérgico no competitivo. La amiodarona inhibe
fuertemente la automaticidad anormal y, en la mayoria

de los tejidos, prolonga la duraciéon del potencial de

accion.3°
:{SABIAS QUE...

La amiodarona también ralentiza la frecuencia
cardiaca en 10-12 Ipm después de 8-12 horas cuando
se administra por via intravenosa. Tanto la amiodarona
como la flecainida parecen ser mas efectivas que el
sotalol para la restauracion del ritmo sinusal.343%

Principales efectos adversos

La hipotensién por vasodilatacion y la depresion
del rendimiento miocéardico son frecuentes con la
forma intravenosa de amiodarona y pueden deberse
en parte al solvente. El efecto adverso mds serio
durante la terapia crénica con amiodarona es la
fibrosis pulmonar, que puede progresar de forma
rdpida y fatal. Otros efectos adversos crénicos son
hipotiroidismo e hipertiroidismo, por el efecto de Joe-
Basedow y Wolf Chaikoff respectivamente.3°
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Clase IV: Bloqueadores de los canales de Ca?"

Los canales de Ca? dependientes del voltaje
(canales lentos o de tipo L) median la entrada de Ca?*
extracelular en el musculo liso, los miocitos cardiacos
y las células de los nodos SA y AV, en respuesta a
la despolarizacion eléctrica. Los bloqueadores
de los canales de Ca?" inhiben la entrada del Ca?*
En los miocitos cardiacos esto conduce a efectos
inotropicos negativos. El verapamilo y el diltiazem
reducen la velocidad del marcapasos del nodo sinusal
y disminuyen la conduccién AV con las dosis utilizadas
clinicamente; este Ultimo efecto es labase de suusoen
el tratamiento de las taquiarritmias supraventriculares.
El verapamilo también inhibe la corriente de entrada
de Na+ répida y la de K+ repolarizante.3°

Principales efectos adversos

El principal efecto adverso del verapamilo
o del diltiazem intravenoso es la hipotensidn,
particularmente con la administracion en bolo. Ocurre
ademds bradicardia sinusal severa o bloqueo AV,
especialmente en pacientes susceptibles, como
aquellos que también reciben B bloqueantes.3°

Clase V: Otros Antiarritmicos
Digoxina

Los glucésidos digitdlicos ejercen efectos
inotrépicos positivos y se han usado en el tratamiento

de la insuficiencia cardiaca; en la actualidad, se
prescriben esporadicamente. Su accién inotrdpica es
el resultado del aumento de Ca?' intracelular.3®

Principales efectos adversos

Debido al bajo indice terapéutico de los glucésidos
cardiacos, su toxicidad es un problema clinico
frecuente. Las manifestaciones habituales son
arritmias, nduseas, alteraciones de la funcién cognitiva
y vision borrosa o amarilla.*®

Magnesio

Se ha reportado que la administracion intravenosa
de 1-2 g de MgSO4 es efectiva para prevenir los
episodios recurrentes de Torsades de Pointes, incluso
si la concentracién sérica de Mg2+ es normal. Se des-
conoce el mecanismo de accidén ya que el intervalo
QT no se acorta. Es posible que haya un efecto sobre
la corriente de entrada, quizds una corriente de Ca2+,
responsable del trazo ascendente desencadenada
que surge de la EAD. ElI Mg2+ intravenoso también
se ha utilizado con éxito en arritmias relacionadas
digitélicos. Si
suplementos orales de Mg2+ pueden ser Utiles para
prevenir la hipomagnesemia, no hay evidencias de
que la ingestidon crénica de Mg2+ ejerza una accion
antiarritmica directa.3°

con la intoxicacién por bien los

TABLA 12-3 CLASIFICACION DE LOR ANTIARRITMICOS SEGUN SU MECANISMO DE ACCION

s Ay Aoy Ajmalina
Prolonga duracion, repolarizacion e intérva- X .
A i T o . Procainamida
Accidn cinética intermedia los del PA B .
Disopiramida
Bloqueo de los cana-
les de Na+
I B Accién cinéti <oid Recuce duracion, repolarizacion e intérvalos | Lidocaina
Reducir velocidad de (el ElinEies Efelek) del PA Sarfieine
ascenso de fase O
S Poco efecto sobre duracion, repolarizacion e | Flecainida
C Accidén cinética lenta e
intérvalos del PA Propafenona
Atenolol
Beta bloqueantes N . Carvedilol
1l . Disminuyen automatismo de NS Esmolol
Deprime la fase 4
Metoprolol
Propanolol
. L Amiodarona
Prolongan Potencial de Accién Aumentan
1] Bloqueo de los canales de K+ R X Sotalol
periodo refractario
Dronedarona
\Y) Bloqueo de los canalaes de Ca2+ Enlentece conduccién nodo AV D|It|azem'
Verapamilo
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TABLA 12-3 CLASIFICACION DE LOR ANTIARRITMICOS SEGUN SU MECANISMO DE ACCION

Digirtdlicos: aumento de tono vagal.

Disminuye automatismo y velocidad de

conduccion Digoxina
Ivabradina
. . . A . Ranozalina
Otros: Agonistas de recptores Alpha 1-2 Cronotrdpico y dromotrépico negativos Vernakalant
Atropina

Ideas Clave

Los miocardiocitos poseen propiedades que los
hacen muy especiales: estas son batmotropismo,
cronotropismo, dromotropismo e inotropismo.

La célula cardiaca tiene la capacidad de iniciar
y conducir impulsos, es decir, de despolarizarse
espontdneamente y generar un frente de
despolarizacién que se transmite a las células
adyacentes,

La actividad eléctrica del corazén puede ser
detectada y registrada desde la superficie de la
piel con equipos de monitoreo sensible.

El ECG es capaz de registrar la actividad del
corazdn a través de sensores, estas corrientes
eléctricas del corazén se interpretan a través de
derivaciones o puntos de observacion donde las
ondas dependiendo de cual derivacion se esté
hablando tendrdan morfologia distinta.

Las derivaciones se grafican en un papel
cuadriculado de tal forma que las lineas
horizontales y verticales tienen una separacién
entre si de 1 mm, donde las lineas verticales
expresan el tiempo y las horizontales el voltaje,
y este papel corre a una velocidad constante de
25 mm/segundos.

En el ECG existe la posibilidad diagndstica si se
sabe interpretar correctamente y observar los
datos graficados.

Normalmente, el impulso cardiaco viaja por
diferentes vias, propagdndose por todo el
corazén causando la despolarizacion de las
células adyacentes finalizando en la contraccion
muscular.

Los cambios en el ritmo de contraccion del
miocardio se denominan arritmias.

La clasificacion de los farmacos (por sus
propiedades electrofisioldgicas comunes)
enfatiza la conexidon existente entre las acciones
electrofisiolégicas bdsicas y los efectos
antiarritmicos.

Antiarritmicos Clase |, los bloqueadores de
canales de sodio en sus tres variantes, de
bloqueo intermedio, de bloqueo rdpido como
también los de blogueo lento.

Antiarritmicos Clase Il vemos representados los
betabloqueantes.

Antiarritmicos Clase Ill agrupa los bloqueantes
de canales de potasio

Antiarritmicos Clase IV encontramos los
bloqueantes de canales de calcio (no
dihidropiridinicos).

Fuera de esta clasificacion, en una clase V, se
encuentran otros antiarritmicos como la digoxina,
ivabradina y el magnesio.
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10.

16.

20.

Autoevaluacion del Conocimiento

¢A qué se le denomina automatismo?

¢(Qué frecuencia cardiaca promedio emite el
nodo sinusal de manera fisioldgica?

¢Cudles son las fases del potencial de accién y
que aperturay cierre de canales estd involucrado
en cada uno?

;Qué bomba es la encargada de mantener el
equilibrio eléctrico durante la fase 4?

¢En qué rango de miliVoltios se realiza el
potencial de accion?

(A qué se le denomina periodo refractario ab-
soluto?

A qué se le denomina periodo refractario
relativo?

(A qué se le denomina periodo excitatorio
supranormal?

¢Qué sonlas derivaciones del electrocardiograma
y a cudles se les denomina unipolares y a cudles
bipolares?

Defina la importancia del Tridngulo de Einthoven.

;Cudles son todos los pasos recomendados para
la guia répida de ECG?

;De qué manera se puede determinar la
frecuencia cardiaca en el ECG?

:De qué manera se identifica un ritmo sinusal en
el ECG?

;Coémo se determina si un ritmo es regular o no
en el ECG?

¢Cudl es la morfologia y duraciéon adecuada de
la onda P, Intervalo PR, Segmento PR, Complejo
QRS, Onda Q, Onda R, Onda S, Segmento ST,
:Onda Ty Onda U?

:De qué manera se interpreta el eje cardiaco?

:Dénde se debe colocar cada electrodo en el
plano anatémico?

;Cudles son los trastornos de la formacion del
impulso involucrados en la etiopatogenia de las
arritmias frecuentes?

;Cudles son los trastornos de la conduccion
involucrados en la etiopatogenia de las arritmias
frecuentes?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG de la fibrilacion
auricular?

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG del fluter duricalar?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG de la bradicardia
sinusal?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG de la taquicardia
sinusal?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG del bloqueo AV de
1° grado?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG del bloqueo AV de
2° grado—Mobitz tipo I?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG del bloqueo AV de
2° grado—Mobitz tipo II?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG del bloqueo AV de
3° grado?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG de la taquicardia
supraventricular?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG de la taquicardia
ventricular?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG de la fibrilacion
ventricular?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG del Torsades de
Pointes?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG del Sindrome de
Brugada?

;Cudles son las principales caracteristicas
identificables a nivel de ECG de la asistolia?

;Qué dericaciones corresponden a la cara lateral,
inferior, septal y anterior del corazén?

;Cudles son las clases de farmacos antiarritmicos,
scudl es su principal mecanismo de acciodn,
caracteristicas y farmacos reconocidos de cada
clase?

;Cudles son las principales indicaciones de cada
clase de farmaco antiarritmico?

;Cudles son las principales reacciones adversas
asociadas a cada familia de antiarritmicos segtn
la clasificacién actual?
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CASO CLIiNICO 1

Paciente masculino de 23 afios de edad es traido a la emergencia de medicina interna en ambulancia debido a que
fue encontrado por su familia en estado somnoliento, sudoroso luego de una celebracién con amigos. Niega cuadros
similares previos y no posee ninguin antecedente personal o familiar de importancia. Anteriormente en aparente estado
de salud. Al evaluarlo, usted encuentra pupilas dilatadas, taquicardia, diaforesis, temblor fino, R1y R2 de buen tono,
e intensidad, no se auscultan soplos. El paciente recupera la conciencia por momentos y refiere sentir palpitaciones
acompafiadas de leve dolor tordcico. SV: FC 150 FR 25 PA 130/90 SO2 95% T 36.5°C. Por lo que usted decide iniciar su
abordaje diagndstico para tratar apropiadamente.

1:Qué sintomatologia referida por el paciente le indicaria a tomar un ECG?

2 ;Cudl serfa su diagndstico etioldgico y qué utilizaria para diagndstico definitivo?

3 ¢Podria diagnosticar a este paciente con bradicardia sinusal? ;Por qué?

4 ;Podria una tableta de enalapril 20 mg VO STAT aliviar el malestar del paciente? ;Por qué?

CASO CLIiNICO 2

Paciente femenina de 87 afios de edad, diagnosticada con HTA hace 15 afios en el HMC, tratada con irbesartdn 300 mg
VO c/d, baja confiabilidad en cuanto a apego al tratamiento, rara vez asiste a cita control para manejo de su morbilidad.
Asiste a su consultorio privado como médico especialista en cardiologia, donde usted cuenta con todo el equipo
necesario. Usted comienza a realizar anamnesis y examen fisico exhaustivo con el fin de valorar las complicaciones a
largo plazo de la patologia en cuestién. Encuentra que la paciente cursa con disnea que progreso de grandes a medianos
esfuerzos, fatiga y edema bilateral, simétrico ascendente, frio de miembros inferiores de predominio vespertino de
aproximadamente 1 afio de evolucion. Recientemente, hace 4 meses comienza a percibir palpitaciones en reposo. A la
exploracion fisica: SV: FC 110 FR 18 PA 140/90. A la exploracion del corazén: Choque de punta desplazado hacia afuera
y hacia abajo, R1y R2 de buen tono, irregular, intensidad variable. Se ausculta R4. Resto de la exploracidn fisica sin
alteraciones.

1 Segun la exploracion fisica de la paciente en cuestién, ;Cémo esperaria encontrar la relacion cardiotoracica en una
placa de rayos X PA de térax? VY, ;A qué se debe esto?
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2 ;Posee esta paciente indicacidn para realizarle prueba laboratorial de troponina cardiaca?

3 Le realiza un ECG inmediatamente, encontrando los siguientes hallazgos. Frecuencia cardiaca es-timada de 130 Ipm.
Ritmo sinusal con presencia de onda P ocasionalmente. Variabilidad entre la distancia entre onda R-R. Complejo QRS
de 0.11 seg. Segmento ST isoeléctrico. Onda T positiva y asimétrica. ;Qué tipo de arritmia es?

4 ;Cudl es considerado el tratamiento de eleccién para este tipo de arritmia?

5 Ademds de la arritmia anterior, usted encuentra. Segmento PR progresivamente alargado que eventualmente
descarta un complejo QRS posterior a una onda P. ;Qué tipo de arritmia es?

ACTIVIDAD GENERAL

Investigue porqué la asistolia es considerada un ritmo no desfibrilable.
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