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PREFACIO

El ser humano esta constituido por una serie de sistemas que conforman
su organismo y lo mantienen activo. Entre tales sistemas destacan: el
sistema nervioso, el sistema digestivo, el sistema arterial, el sistema
sanguineo, el aparato respiratorio, el sistema cardiovascular, entre otros.
Este ultimo retne el corazén y los vasos sanguineos, cuya funcién consiste
en proporcionar la energia necesaria para lograr el transito de la sangre
por tales vasos a través del bombeo del corazén.
En este sentido, el corazén, fuente de vida del ser humano, requiere de
mucho cuidado, y es por ello que se recomienda tener presente no sélo
mantener una dieta balanceada sino la realizacion de ejercicios que
permitan conservar la estabilidad del aparato cardiovascular y circulatorio.
Por otro lado, el sistema respiratorio constituye un aparato fundamental
dentro del cuerpo humano, por cuanto estd conformado por las vias
respiratorias que van desde la nariz hasta los pulmones y bronquios, los
cuales cumplen la funcién de facilitar la entrada y salida de oxigeno. Este,
de igual modo, requiere de atencidn y, por tanto, debe ser conocido por el
ser humano a profundidad, con fin de tener presente su importancia y el
cuidado que requiere para mantenerse sano.
Los sistemas detallados (cardiovascular, sanguineo y respiratorio) son la
base del presente texto cuyo propédsito es ofrecer al lector los distintos
mecanismos que los conforman y las posibles patologias que el ser
humano pueden sufrir si no les proporcionan el cuidado que los mismos
requieren.
Al respecto, se destacan aspectos como: la anatomia y la fisiologia del
corazén y del sistema respiratorio asi como también las posibles
patologias en cuanto a los diagndsticos, sintomas y factores de riesgos que
la persona debe tener en cuenta a fin de reconocer cuando su cuerpo esté
enfermo o sano.
En resumen, este libro estimulara el interés del lector, debido a que
constituye una guia de orientacion que ofrece un compendio completo de
temas relacionados con los aparatos previamente mencionados
(cardiovascular, sanguineo y respiratorio), los cuales instruyen a las
personas sobre sus funciones vitales y el cuidado que se les debe dar para
el alcance de un funcionamiento éptimo dentro de un organismo
saludable.

Dr. Reinaldo Velasco
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The human beings are comprised of a series of systems that make up their
body and keep them active. Among such systems, the following stand out:
the nervous system, the digestive system, the arterial system, the blood
system, the respiratory system, the cardiovascular system, among others.
The latter brings together the heart and blood vessels, whose function is
to provide the energy necessary to achieve the transit of blood through
the blood vessels due to the pumping of the heart.
In this sense, the human heart source of life requires great care, so it is
recommended to keep in mind not only maintaining a balanced diet but
also performing exercises that will preserve the stability of the
cardiovascular and circulatory system.
On the other hand, the respiratory system constitutes a fundamental
apparatus within the human body, since it is made up of the respiratory
routes that go from the nose to the lungs and bronchi, which fulfill the
function of facilitating the entry and exit of oxygen. This, in the same way,
requires attention and, therefore, must be known by the human being in
depth, in order to keep in mind its importance and the care it requires to
stay healthy.
The detailed systems (cardiac, blood and respiratory systems) are the
basis of this text, the purpose of which is to offer the reader the different
mechanisms that make them up and the possible pathologies that humans
may suffer if they do not provide the care that they require.
In this regard, aspects such as: the anatomy and physiology of the heart
and respiratory system as well as possible pathologies in terms of
diagnoses, symptoms and risk factors must be taken into account to
distinguish the moment in which the body is sick or healthy.
In summary, this book will stimulate the reader’s interest, since it
constitutes an orientation guide that offers a complete compendium of
topics related to the aforementioned (cardiovascular, blood and
respiratory) devices, which instruct people about their vital functions and
the care that they must take to achieve optimal functioning within a
healthy body.

Dr. Reinaldo Velasco
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SISTEMA CARDIOVASCULAR Y SANGUINEO

GENERALIDADES

El aparato circulatorio o sistema circulatorio a es la estructura anatémica
compuesta por el sistema cardiovascular que conduce y hace circular la
sangre, y por el sistema linfatico que conduce la linfa unidireccionalmente
hacia el corazon.

El corazén es un drgano complejo cuya principal funciéon

es bombear sangre a través de las circulaciones

pulmonares y sistematica, el cual se compone de cuatro

cavidades musculares: las cavidades del bombeo

principales, los ventriculos izquierdo y derecho, y las

auriculas izquierda y derecha, que actian como “bombas

de cebado” de las cuales depende al final de 20 a 30% el

llenado ventricular. La circulacién venosa periférica

desde las venas cavas inferior y superior llena la auricula

y el ventriculo derechos (a través de la vélvula tricuspide

abierta). Con la contraccién auricular mas sangre fluye a

través de la valvula tricuspide y completa el llenado del

ventriculo derecho.
Enseguida, el ventriculo derecho bombea sangre no oxigenada hacia la
arteria pulmonar a través de la valvula pulmonar. La sangre oxigenada
regresa a los pulmones a la auricula izquierda por medio de cuatro venas
pulmonares. La contraccién secuencial de la auricula y el ventriculo
izquierdo bombea sangre de regreso a los tejidos periféricos. La valvula
mitral separa la auricula y el ventriculo izquierdo de la aorta.

Dado que los ventriculos son las bombas fisioldgicas primarias del corazon,
el andlisis se ha enfocado en el mismo. La funcién de los ventriculos
intactos por lo general, se estudia al evaluar las relacion de presiéon —
tiempo y de presién — volumen.
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Presion — tiempo, al principio del ciclo cardiaco, la auricula izquierda se
contrae, lo que fuerza el paso de sangre adicional al ventriculo izquierdo, y
da por resultado una onda en el trazo de presiéon de la auricula izquierda. Al
final de la diastole, la valvula mitral se cierra, lo que produce el primer
ruido cardiaco; esto va seguido por un breve periodo de concentracion
isovolumétrica durante la cual las valvulas tanto adrtica como mitral estan
cerradas, sin embargo, el ventriculo izquierdo se va contrayendo de modo
activo.

Cuando la presion intraventicular aumenta hasta la magnitud de la presion
aodrtica, la vdlvula adrtica se abre y fluye sangre hacia la aorta. M3as alla de
este punto, la aorta y el ventriculo izquierdo forman una cavidad contigua
con presiones iguales, pero el volumen del ventriculo izquierdo disminuye
a medida que se expulsa la sangre.

La contraccion del ventriculo izquierdo termina y empieza la relajacién
ventricular, asimismo se alcanza el final de la sistole cuando la presién
intraventicular disminuye por debajo de la presiéon adrtica. Enseguida se
cierra la valvula adrtica y se escucha el segundo ruido cardiaco. Durante
toda la sistole, la sangre se ha acumulado poco a poco en la auricula
izquierda (porque la valvula mitral esta cerrada), lo que origina la onda en
el trazo de presion de la auricula.

En el transcurso de la primera fase de la didstole — relajacion
isovolumétrica — no hay cambio del volumen ventricular, sin embargo, la
relajacién continua del ventriculo conduce a una reduccion exponencial de
la presion del ventriculo izquierdo. El llenado de este ultimo ventriculo
empieza cuando la presién del mismo cae por debajo de la presidn de la
auricula izquierda y la valvula mitral se abre. La relajacién ventricular es un
proceso prolongado que empieza antes del cierre de la valvula adrtica y se
extiende mas alld del momento de la abertura de la valvula mitral.

El indice y la magnitud de la relajacidon ventricular dependen de multiples
factores como: frecuencia cardiaca, grosos de la pared, volumen y forma
de la cavidad, presion aortica, tono simpatico, y presencia o ausencia de
isquemia miocardica. Una vez que la valvula mitral se abre, hay un periodo

10
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inicial de llenado rapido del ventriculo que contribuye con 70 a 80% del
volumen de sangre, y ocurre en su mayor parte, debido al gradiente de
presién auticuloventricular. Hacia la mitad de la diastole, el flujo hacia el
ventriculo izquierdo se ha lentificado y el ciclo cardiaco empieza de nuevo
con la siguiente contraccidn auricular. El analisis de presion — tiempo del
ventriculo derecho es similar pero con presiones mas bajas porque la
impedancia al flujo en el sistema vascular pulmonar es mucho mas baja
que en la circulacidn sistematica. Presidon — volumen, la presién durante el
ciclo cardiaco se grafica en funcién del volumen mas que del tiempo.
Durante la diastole, conforme el volumen ventricular se incrementa tanto
durante el periodo de llenado rapido inicial como durante la contraccion
auricular, la presion ventricular aumenta.

La forma y la posicién de esta curva y la relaciéon de presiéon — volumen
diastdlica, dependen de las propiedades de relajacidn, el retroceso
elastico, y la distensibilidad, del ventriculo. La curva se desvia hacia la
izquierda (presidon mas alta para un volumen dado) si hay disminucién de
la relajacién del ventriculo, o si este Ultimo pierde retroceso elastico o se
torna mas rigido. Al principio de la sistole, la contraccién ventricular activa
empieza y el volumen permanece sin cambios (periodo de contraccion
isovolumétrica).

Cuando la presién del ventriculo izquierdo alcanza la presién adrtica, la
valvula adrtica se abre y el volumen ventricular disminuye a medida que el
ventriculo expulsa su sangre. Al final de la sistole, la valvula adrtica cierra y
empieza la relajacién isovolumétrica.

Cuando la vdlvula mitral se abre el ventriculo empieza a llenarse para el
siguiente ciclo cardiaco y se repite todo el proceso. El area comprendida
por esta asa representa la cantidad de trabajo efectuado por el ventriculo
durante un ciclo cardiaco. La posicidon del punto c depende de la curva de
presion — volumen isovolumétrica. Si un ventriculo se llena con cantidades
variables de sangre (precargas) y se permite que se contraiga pero se evita
que la valvula adrtica se abra, existe entonces un vinculo lineal,
denominado curva de presion — volumen sistdlica isovolumétrica.

11
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La pendiente y la posiciéon de esta linea describen el estado contractil
inherente del ventriculo. Si la contractibilidad se incrementa con
catecolaminas u otros inotropodos positivos, la linea se desviara hacia la
izquierda.

Las relaciones de presién — volumen ayudan a ilustrar los efectos de
diferentes estresores sobre el gasto cardiaco. El gasto cardiaco del
ventriculo es el producto de la frecuencia cardiaca y el volumen de sangre
bombeado con cada latido (volumen sistélico). Este ultimo depende de
tres pardmetros: contractibilidad, potscarga y precarga. El cambio del
estado contractil del corazén modificara la anchura del asa de presién —
volumen al cambiar la posicidén de la curva presion sistdlica isovolumétrica.
La impedancia contra la cual el corazén debe trabajar se designa poscarga;
ésta aumentada (presidn adrtica para el ventriculo izquierdo) causara una
reduccion del volumen sistélico.

La precarga es la cantidad de llenado del ventriculo al final de la didstole.
Hasta cierto grado, mientras mas se destiende un miocito o una cavidad
ventricular; mas se contraerd (relacion de Frank — Starling), de manera
que el incremento de la precarga dara pie a un aumento del volumen
sistdlico. Las relaciones de presion — tiempo y de presidon — volumen son
cruciales para entender los mecanismos fisiopatoldgicos de enfermedades
que afectan toda la funcién de la cavidad ventricular, como insuficiencia
cardiaca o anormalidades valvulares.

FISIOLOGIA (SISTEMA DE EXCITACION Y CONDUCCION) DEL CORAZON

El sistema de conduccion eléctrica del corazén permite que el impulso
generado en elnodo sinusal (SA) sea propagado vy estimule
almiocardio (el musculo cardiaco), causando su contraccién. Consiste en
una estimulacién coordinada del miocardio que permite la ejecucidn de los
movimientos del corazén

12
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El nédulo sinusal, también llamado sinoatrial (SA), de Keith y Flack o
marcapasos del corazén, estd ubicado en la parte posterosuperior de
la auricula derecha, en la entrada de lavena cava superior. Este nédulo
tiene forma ovalada y mide aproximadamente 3.5 mm de longitud, y es el
mas grande de los marcapasos cardiacos. Esta irrigado por la arteria del
mismo nombre, que es una rama de la arteria coronaria derecha (60%) o
de laarteria circunfleja (40%). Este nodo tiene una rica
inervacién simpdtica y parasimpatica. Desde el nédulo sinusal, el impulso
eléctrico se desplaza, disemindndose por las auriculas a través de las vias
internodales, produciendo la despolarizacién auricular y su consecuente
contraccién.! En adultos sanos, el nodo sinusal descarga a una velocidad de
60 impulsos por minuto, definiendo asi el ritmo sinusal normal, que se

traduce en contracciones por minuto.

La onda eléctrica llega luego al nédulo auriculoventricular (AV) o de
Aschoff-Tawara, una estructura ovalada, un 40% del tamano del nédulo
sinusal, ubicada en el lado izquierdo de la auricula derecha, en el tabique
interauricular, anterior al orificio del seno coronarioy encima de la
inserciéon de la lamina septal de la valvula tricuspide. En el 90% de los
casos, este nodo estd irrigado por una rama de la arteria coronaria
derecha. El nodo AV también tiene una rica
inervacién simpatica y parasimpatica. Aqui, la onda eléctrica sufre una

pausa de aproximadamente 0,13 segundos.

El impulso cardiaco se disemina luego a través de un haz de fibras que es
un puente entre el nddulo auriculoventricular y las ramas ventriculares,
Ilamado haz de His, irrigado por ramas de la arteria coronaria derecha y
la arteria descendente anterior (interventricular ant.). El haz de His se
divide en 2 ramas: las ramas derecha e izquierda, y esta ultima se divide en

el fasciculo izquierdo anterior, el fasciculo izquierdo posterior, y un

13
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fasciculo medio o septal que es inconstante, desde donde el impulso
eléctrico es distribuido a los ventriculos mediante una red de fibras que
ocasionan la contraccion ventricular llamadas fibras de Purkinje,

desencadenando la contraccion ventricular.

El sistema de conduccion eléctrico ventricular es tetrafascicular. Se
compone de la rama derecha del haz de his, y la rama izquierda del haz de
his que, a su vez, se subdivide en: rama anterosuperior izquierdo, rama
anteromedial izquierda y rama posteroinferior izquierda. Luego el impulso

se dirige a la red Purkinje

En la mayor parte de los casos, las células que pertenecen al sistema de
conduccién del corazén estan irrigadas por ramas de la arteria
coronaria derecha, por lo que un trombo en esta arteria puede decirse que
tiene un efecto negativo inmediato sobre la actividad cardiaca. Las células
miocardicas son células musculares estriadas compuestas por filamentos
de actina y miosina. Estan rodeadas por una membrana llamada sarcolema,
la cual en sus extremos se engruesa sirviendo de punto de unién de dos
células miocardicas. Estos puntos de unién se conocen por el nombre de
discos intercalares, que tienen una baja impedancia eléctrica y, por lo
tanto, una gran capacidad para la conduccién del estimulo eléctrico de una

célula miocardica a otra.

El miocardio es un tejido excitable y presenta 5 propiedades

fundamentales:

o Excitabilidad (Funcién Batmotrdpica) La excitabilidad es una
propiedad comun de las neuronas y los cardiomiocitos. Es la capacidad
de las células de transmitir un potencial de accion.

) Automatismo (Funcion cronotrépica) El corazéon genera los

impulsos que producen su contraccion. El automatismo es una

14
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propiedad intrinseca de las células del corazén, que esta modulada por
factores extrinsecos como la inervacién vegetativa, hormonas, iones,
temperatura. La prueba mas evidente del automatismo cardiaco es
qgue el corazén aislado y perfundido con soluciones salinas adecuadas
sigue contrayéndose ritmicamente.

o Conduccion de impulsos (Funcidon dromotrdpica). Los impulsos
generados por los cardiomiocitos del marcapasos del nodo
sinoatrial son conducidos por medio delSistema de conduccidn
eléctrica del corazéon. El dromotropismo indica la capacidad del
miocardio para conducir estos impulsos.

o Contractilidad (Funcién inotrdpica). La contractilidad del miocardio
indica el grado defuerzaque este puede ejercer, para vencer

la resistencia vascular.

Dentro de las caracteristicas de la fisiologia del tejido cardiaco es el
comportarse como un sincicio, esto es que, todo el musculo siendo un
tejido (multicelular), se comporta en el momento de la contraccién como

una sola célula.

o Relajacién (Funcidn lusitrépica). La relajaciéon del miocardio es otra
propiedad intrinseca. La misma se realiza de forma activa,
consumiendo energia (20%) para bombear el calcio hacia el reticulo

sarcoplasmatico.

15
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LA MIOCARDIOPATIA

Es un término médico que significa enfermedad del musculo cardiaco, es
decir el deterioro de la funcién del miocardio.
En 1995 los pardmetros de la OMS clasificaban a las miocardiopatias en dos

grupos generales: miocardiopatias extrinsecas e intrinsecas.
A.- Miocardiopartias extrinsecas

La mayoria de las miocardiopatias son extrinsecas, es decir, aquellas en que
la patologia primaria se encuentra fuera del miocardio. Las enfermedades
que afectan indirectamente al miocardio, incluyen las que son
consecuencia de isquemia cardiaca, de valvulopatias o de hipertension

arterial.
B.- Miocardiopartias intrinsecas

Una cardiopatia intrinseca es una debilidad en el musculo del corazén que
no es causada por una causa externa identificable. Hay varios tipos de
miocardiopatias intrinsecas:miocardiopatia dilatada (MCD), miocardiopatia
hipertréfica (MCH), cardiomiopatia o displasia arritmogénica ventricular
derecha (CAVD o DAVD), miocardiopatia espongiformey canalopatias
irénicas.

La irrigacion sanguinea del miocardio es llevada a cabo por las arterias
coronarias. La obstruccion de las arterias coronarias
por arterioesclerosis y/o trombosis puede llevar a laisquemia cardiaca. La
isquemia persistente del miocardio provoca elinfarto agudo de
miocardio con muerte de la fibra muscular contractil del corazoén.
La capacidad de auto regeneracion del miocardio es limitada, luego de
dafiado por uninfarto. Frecuentemente, la lesién extensa del miocardio

culmina en insuficiencia cardiaca congestiva irreversible.
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Ciertos virus conducen a la inflamacion del miocardio o miocarditis.

Las cardiomiopatias son enfermedades inherentes del miocardio, muchas

de las cuales son causadas por mutaciones genéticas.

Los posibles fallos del corazén al contraerse correctamente (por varias
razones) a menudo son llamados insuficiencia cardiaca, aunque el término
apropiado para esta condicién es fallo del miocardio. La insuficiencia
cardiaca es un término general que refiere a enfermedades cardiacas
abrumadoras de muchas causas, por ejemplo, fallo del miocardio,
enfermedad cardiaca valvular, rigidez ventricular creciente, etc. El
resultado es la inhabilidad del corazéon de mantener la presién ventricular
de llenado normal, con las consecuencias de retencion de
fluido, edema, edema pulmonar, hepatomegalia) y/o flujo reducido de
sangre al cuerpo en el descanso o durante el ejercicio. El fallo del miocardio
que da por resultado insuficiencia cardiaca da lugar a una esperanza de

vida acortada y disminucién de la calidad de vida.

La cardiomiopatia de no compactacidon se produce cuando el tejido del
miocardio falla en comprimir mientras que el embrién humano se

desarrolla.

Aquellos pacientes con miocardiopatia, con frecuencia estdn en riesgo

de arritmias o paro cardiaco subito o inesperado.
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CORAZON
ANATOMIA

El corazéon es la maquina mas perfecta del cuerpo humano. Tiene el
tamafio aproximado de un pufio, es hueco y tiene forma de pera. Este
musculo cardiaco, situado en medio del térax, funciona como una bomba.
Recoge la sangre del organismo, pobre en oxigeno y la bombea hacia los
pulmones, donde se oxigena y libera los desechos metabdlicos (didxido de
carbono). Esta sangre rica en oxigeno serd distribuida desde el corazoén
hacia todos los drganos del organismo. El corazén de la mujer suele ser
mas pequefio que el del hombre, por lo que late de 5 a 8 veces mds por
minuto.

Partes del corazon

El corazén, cubierto por una membrana llamada pericardio, se divide en
cuatro cavidades o cdmaras: dos auriculas, en la parte superior, que
reciben sangre de las venas, y la envian a dos ventriculos, situados en la
parte inferior.

Los ventriculos bombean la sangre para ser distribuida por los vasos
sanguineos a todo el cuerpo para el funcionamiento normal de células,
tejidos y 6rganos mediante las arterias.

La estructura del corazén humano El corazén esta formado de 3 capas:
Pericardio - es como una lamina que lo envuelve por fuera

Miocardio - es el musculo cardiaco, encargado de impulsar la sangre por el
cuerpo mediante su contraccion.

Endocardio - es una capa fina que lo recubre por dentro.
Dentro del corazon hay 4 cavidades:
2 auriculas situadas en la parte superior (auricula derecha y auricula

izquierda)

18



{

- SISTEMA CARDIOVASCULAR SANGUINEO
\i\ Y RESPIRATORIO

FUNDACION »
KOINONIA
2 ventriculos situados en la parte inferior (ventriculo derecho y
ventriculo izquierdo)

También hay 4 vdlvulas — 2 valvulas auriculo ventriculares, la valvula
tricuspide separa la auricula derecha del ventriculo derecho y la valvula
mitral separa la auricula izquierda de la ventricula izquierda. Las otras 2 son
ventriculo arteriales, la valvula pulmonar separa el ventriculo derecho de la
arteria pulmonar y la vdlvula adrtica separa el ventriculo izquierdo de la
arteria aorta.

Funciones de las auriculas y los ventriculos
1. Las auriculasy los ventriculos trabajan en equipo.

2. La sangre pobre en oxigeno entra a la auricula derecha a través de
las venas cavas superior e inferior procedente de los diferentes
tejidos del cuerpo.

3. Cuando la auricula derecha se llena, la valvula tricispide se abre, y
la sangre va hacia el ventriculo derecho, cuando este se llena, envia
la sangre hacia los pulmones a través de la arteria pulmonar, para
que la sangre se oxigene.

4. La sangre ya rica en oxigeno fluye por las venas pulmonares hacia
la auricula izquierda.

5. Cuando ésta se llena, la valvula mitral se abre y la sangre va hacia
el ventriculo izquierdo, que bombea la sangre por la valvula adrtica
para repartir la sangre oxigenada por todo el cuerpo.

El corazdn tiene cuatro vdlvulas de una sola direccidn: la mitral y la
tricispide (entre auriculas y ventriculos); la adrtica (situada entre el
ventriculo izquierdo y la aorta); y la valvula pulmonar (entre el ventriculo
derecho y la arteria pulmonar), que se abren para regular el flujo de sangre
y se cierran para asegurar el sentido y la cantidad adecuada del flujo
sanguineo por el interior del corazén.
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Tabique cardiaco

La parte derecha del corazon, es decir, tanto auricula como ventriculo, estd
separada de la parte izquierda por un tabique o pared muscular, que evita
gue se mezcle la sangre de los dos lados del corazdén.

Cuando el tabique es demasiado grueso puede provocar complicaciones en
el corazén. En algunas cardiopatias congénitas, esta comunicacidon esta
abierta como en el caso de la comunicacion interauricular (CIA).

Arterias del corazon

Este drgano necesita su propio suministro de energia. El musculo cardiaco
recibe la sangre para que pueda contraerse con eficacia a través de las
arterias coronarias derecha e izquierda, que salen de la arteria aorta.

Cada arteria del corazon tiene la funcion de nutrir una zona diferente del
corazon. Cuando se obstruyen, se produce una enfermedad coronaria
(infarto o angina de pecho).

é¢Como funciona el corazén?

El sistema circulatorio esta formado por el corazén y los vasos sanguineos
por donde circula y es impulsada la sangre hacia todo el organismo a través
de las arterias y la recibe por las venas (sistema venoso). A través de este
circuito, se distribuye el oxigeno que entra en los pulmones para repartirlo
por los diferentes érganos, incluido el corazén. El muasculo cardiaco se
contrae y se expande de 70 a 80 veces por minuto (el corazén late
aproximadamente 100.000 veces al dia) y bombea entre 4 y 6 litros por
minutos en reposo y duplica, incluso triplica el volumen en situaciones de
estrés o ejercicio intenso.

FOCOS DE AUSCULTACION CARDIACA

Existen cinco focos de auscultaciéon cardiaca, que son:

1. Foco adrtico: segundo espacio intercostal, linea paraesternal
derecha. Aqui escuchas a la aorta descendente.
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2. Foco pulmonar: segundo espacio intercostal, linea paraesternal
izquierda. En este lugar es donde mejor escuchards los ruidos de la
valvula pulmonar.

3. Foco aortico accesorio o de Erb:se encuentra debajo del foco
pulmonar, zona que se caracteriza por permitir apreciar de mejor
forma los fendmenos acusticos valvares adrticos.

4. Foco tricuspideo: ubicado en el apéndice xifoides o en el borde
paraesternal izquierdo. En éste lugar hay mas contacto con el
ventriculo derecho.

5. Foco mitral o apexiano: quinto espacio intercostal, linea
medioclavicular izquierda. Es donde mejor se escuchan los ruidos
generados por la valvula mitral, debido a la posicidon que tiene el
ventriculo izquierdo de mayor contacto con la pared costal.

Podemos describir los sonidos que escucharas como un “tum, ta, tum, ta”;
donde el “tum” es el primer ruido cardiaco y se relaciona con el cierre de
las valvulas auriculoventriculares (AV) al comienzo de la sistole (que aqui
es cuando el corazdn se exprime y saca la sangre que tenia contenida).

El “ta” corresponde al segundo ruido cardiaco y se asocia con el cierre de
las valvulas semilunares (adrtica y pulmonar) al final de la sistole (aqui es
cuando toda la sangre que tenia el corazén termind de salir y se vuelve a
llenar para iniciar un nuevo ciclo).

Algunas veces vas a escuchar un tercer ruido cardiaco, éste es débil y
retumba. Se aprecia al comienzo del tercio medio de la didstole y se
ausculta sdlo en el foco apexiano. Es habitual en la nifiez, frecuente en
adolescentes y muy raro después de los 40 afios.

El cuarto ruido también se conoce como ruido auricular. Es ocasionado por

un llenado rapido. No se ausculta en personas menores de 50 afos. Puede
tener origen derecho o izquierdo y sus causas son:
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Derecho:

e Hipertensién pulmonar.
e Cardiomiopatia.
e Estenosis valvular pulmonar.

Izquierdo:

e Hipertensidn sistémica.

e Estenosis adrtica valvular.

e Cardiomiopatia.

e Cardiopatia isquémica.

e Insuficiencia mitral aguda o crénica de origen reumatico

Vena cava
superior

Arteria pulmonar
izquierda

Auricula lzguierda

Venas
pulmonares Venas
derechas pulmonares
Zzquierdas
Auricula
derecha
Vena cava inferior Ventriculo
Zquierdo
Ventriculo derecho
Circulacion mayor y menor del sistema cardiovascular:

El sistema cardiovascular es en realidad un circuito cerrado, por donde
circula una y otra vez el preciado liquido denominado sangre. El corazén
hace las veces de bomba propulsora, mientras que los vasos hacen las
veces de autopistas, por donde corre la sangre llevando productos
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necesarios hacia los tejidos y recogiendo los desechos. Es necesario aclarar,
que la sangre regresa al corazdn por las venas y sale del corazén por las
arterias. En efecto, la sangre regresa al corazén derecho por las grandes
venas cavas (superior e inferior). Las denominaciones de corazén derechoy
corazoén izquierdo se justifican, por cuanto a la parte derecha del corazén
constituida por la auricula y el ventriculo derechos, estad separada de la
parte izquierda de éste, constituida por la auricula y el ventriculo
izquierdos.

Por las venas cavas, la sangre llega a la auricula derecha, pasa al ventriculo
derecho y, posteriormente, sale del corazén hacia los pulmones por la
arteria pulmonar. La sangre que llega al corazén derecho y que es enviada
a los pulmones por las arterias pulmonares, es sangre venosa, que requiere
ir al pulmén para que realice el intercambio gaseoso. En el alvéolo
pulmonar, la sangre venosa al perder el CO2 y al captar el 02, se
transforma en sangre arterial, que se dirige al corazén izquierdo por las
cuatro venas pulmonares. Queda claro que por las arterias no siempre
circula sangre rica en oxigeno y que por las venas no siempre circula sangre
rica en gas carbdnico (CO2).

CERERRD

VENA CAVA SUPERIOR 4 ARTERIA AORTA

ARTERIA

INTESTING

RIRONES

EXTREMIDADES
INFERIORES
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Circuito menor de la circulacion o circuito pulmonar De la auricula
izquierda, la sangre oxigenada pasa al ventriculo izquierdo para ser
distribuida, a partir de la aorta por todo nuestro organismo. El recorrido de
la sangre desde el ventriculo derecho, pasando por el pulmén y regresando
al corazén izquierdo, se conoce como circuito menor de la circulacién o
simplemente circuito pulmonar.

Circuito mayor de la circulacién

La sangre oxigenada llega a las células de todos los tejidos, en donde
ocurre un nuevo intercambio gaseoso: la sangre cede el oxigeno y recoge el
CO2 producido por las células, proceso que se lleva a cabo en los capilares.
A partir de este momento la sangre se torna venosa y debe regresar al
corazon derecho por las grandes venas cavas. El recorrido de la sangre
desde que sale del ventriculo izquierdo por la aorta, hasta que regresa al
corazon derecho por las grandes venas cavas, se denomina circuito mayor
de la circulacion.
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En los limites de corazén, la sangre no fluye de una manera continua; lo
hace intermitentemente, a raiz de la presencia de unas valvulas que
garantizan, en primer lugar, que la sangre fluya en una sola direccidn,
impidiendo el flujo retrégrado de ésta y en segundo lugar, garantizan los
cambios de presion
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VENAS

Una vena es un vaso sanguineo que conduce la sangre desde los capilares
hasta el corazén. Generalmente, las venas se caracterizan porque
contienen sangre desoxigenada (que se reoxigena a su paso por los
pulmones), y porque transportan diéxido de carbono y desechos
metabdlicos procedentes de los tejidos, en direccion de los érganos
encargados de su eliminacién (los pulmones, los rifiones o el higado). Sin
embargo, hay venas que contienen sangre rica en oxigeno: éste es el caso
de las venas pulmonares (dos izquierdas y dos derechas), que llevan sangre
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oxigenada desde los pulmones hasta las cavidades del lado izquierdo del
corazon.

Vénulas

Las vénulas son uno de los cinco tipos de vasos sanguineos (arterias,
arteriolas, capilares, vénulas y venas) a través de las cuales comienza a
retornar la sangre hacia el corazén después de haber pasado por los
capilares. Poseen casi las mismas capas que las venas: la tunica externa o
adventicia (tejido conectivo fibroso) y la intima o endotelio. No posee la
capa media (tejido muscular y elastico). Las vénulas son pequefias venas
gue conducen la sangre desde los capilares hacia las venas.

Arteriola

Red capilar

Arteria

ARTERIAS

Una arteria es cada uno de los vasos que llevan la sangre oxigenada
(exceptuando las arterias pulmonares) desde el corazén hacia las demas
partes del cuerpo. Nacen de un ventriculo; sus paredes son muy resistentes
y eldsticas. Fisicamente, se trata de un conducto eldstico y membranoso
gue ostenta diversas ramificaciones.

Mientras tanto, cada conducto se encuentra compuesto por tres capas:
externa o adventicia (conformada por tejido conjuntivo), media
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(compuesta por fibras musculares lisas, fibras elasticas y fibras de
colageno, las cuales variaran dependiendo del tipo de arteria que se trate)
e interna o intima (compuesta por el endotelio, existe en todos los vasos y
la composicidon es idéntica).

Hay dos grandes sistemas de arterias: el sistema de arteria aorta y el
sistema de la arteria pulmonar. Por ejemplo, del cayado de la aorta surgen
diferentes ramas tales como: la arteria carétida, las arterias bronquiales,
las arterias renales, las arterias lumbares, las arterias coronarias vy
genitales.

ARTERIA

CAPA INTERNA

W, | Endotelio que recubre
Y la luz de las arterias

— CAPA
4 EXTERNA

Tejido conectivo

CAPA MEDIA

Células de musculo liso
y fibras elasticas

ARTERIOLA

Una arteriola es un vaso sanguineo de pequeia dimensidn, que resulta de
ramificaciones de las arterias, contribuyen de manera fundamental a la
regulacion de la presion sanguinea, mediante la contraccion variable del
musculo liso de sus paredes, y a la regulacién del aporte sanguineo a los
capilares

Las arteriolas poseen gruesas paredes musculares, siendo los puntos

principales de resistencia vascular.
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CAPITULO I

SANGRE

éQué es la sangre?

La sangre es un tejido liquido que recorre el organismo, a través de los
vasos sanguineos, transportando células y todos los elementos necesarios
para realizar sus funciones vitales. La cantidad de sangre esta en relacion
con la edad, el peso, sexo y altura. Un adulto tiene entre 4,5 y 6 litros de
sangre, el 7% de su peso.

Sk @ & = = .'0 .
" & i : ® .
. [0

é¢Qué funciones cumple?

Como todos los tejidos del organismo la sangre cumple multiples funciones
necesarias para la vida como la defensa ante infecciones, los intercambios
gaseosos y la distribucion de nutrientes.
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Para cumplir con todas estas funciones cuenta con diferentes tipos de
células suspendidas en el plasma.

Todas las células que componen la sangre se fabrican en la médula dsea.
Esta se encuentra en el tejido esponjoso de los huesos planos (craneo,
vértebras, esterndn, crestas iliacas) y en los canales medulares de los
huesos largos (fémur, humero).

La sangre es un tejido renovable del cuerpo humano, esto quiere decir que
la médula d6sea se encuentra fabricando, durante toda la vida, células
sanguineas, ya que éstas tienen un tiempo limitado de vida.

Esta “fabrica”, ante determinadas situaciones de salud, puede aumentar su
produccién en funcién de las necesidades.

Por ejemplo, ante una hemorragia aumenta hasta siete veces la produccién
de gldbulos rojos y ante una infeccion aumenta la produccién de gldbulos
blancos.

«13[

Composicion de la sangre

Los gldbulos rojos transportan el oxigeno de los pulmones hacia los tejidos
y captan el anhidrido carbdnico producido en los tejidos que es eliminado
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luego por las vias respiratorias. Los globulos blancos defienden al
organismo contra las infecciones bacterianas y virales.

Las plaquetas impiden las hemorragias, favoreciendo la coagulacion de la
sangre.

El plasma ademds de servir como transporte para los nutrientes y las
células sanguineas, contiene diversas proteinas (inmunoglobulinas,
albdmina y factores de coagulacién) que van a ser de utilidad en la
terapia transfusional.

Comgpesicion de la sangre

Plasma
Plaquetas e

o trombocitos
Clébulos

blancos

Plessma

GRUPOS SANGUINEOS

A pesar de que la sangre cumple las mismas funciones en todos los
individuos, no es idéntica en todos. Existen diferentes “tipos” de sangre.

33



{

- SISTEMA CARDIOVASCULAR SANGUINEO
\i\ Y RESPIRATORIO

FUNDACION »
KOINONIA
Esta caracteristica es genética, es decir, nacemos con una sangre que
pertenece a determinado grupo. Por lo tanto, nuestro organismo acepta
sélo la sangre del mismo grupo (la sangre compatible) y rechaza la de los
otros grupos, con reacciones que pueden llegar a ser muy graves.

Los sistemas de grupos sanguineos mas conocidos son el Sistema ABO
(grupo A, grupo B, grupo AB y grupo O) y el Sistema Rhesus, conocido como
Factor Rh, (Positivo o Negativo). Estos Sistemas estdn presentes
simultdaneamente en todos los individuos. Cuando se habla de Grupo y
Factor nos referimos al Sistema ABO y Rh.

La sangre no se puede almacenar indefinidamente ya que caduca: las
plaquetas se tienen que utilizar antes de cinco dias, los glébulos rojos antes
de 42 dias y el plasma antes de un afio.

Caracteristicas fisico-quimicas

1. La sangre es un fluido, con movimiento perpetuo y pulsatil, que
circula unidireccionalmente y es contenida en el espacio vascular
(sus caracteristicas de flujo se adaptan a la arquitectura de los
vasos sanguineos). El impulso hemodinamico es proporcionado por
el corazén en colaboracidn con los grandes vasos eldsticos.

2. Lasangre suele tener un pH entre 7,36 y 7,44 (valores presentes en
sangre arterial). Sus variaciones mas alld de esos valores son
condiciones que deben corregirse pronto (alcalosis, cuando el pH
es demasiado basico, y acidosis, cuando el pH es demasiado acido).

3. Los valores de pH compatibles con la vida que requieren una
correccién inminente son: 6.8 — 8

4. Una persona adulta tiene alrededor de 4-5 litros de sangre (7 % de
peso corporal), a razén de unos 65 a 71 mL de sangre por kg de
peso corporal.
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Fisiologia de la sangre

Una de las funciones de la sangre es proveer nutrientes (oxigeno, glucosa),
elementos constituyentes del tejido y conducir productos de la actividad
metabdlica (como didxido de carbono).

La sangre también permite que células vy distintas sustancias
(aminoacidos,lipidos,hormonas) sean transportadas entre tejidos vy
drganos.

La fisiologia de la sangre estd relacionada con los elementos que la
componen y por los vasos que la transportan, de tal manera que:

1. Ayuda aregular la temperatura corporal.

2. Coagulacién de la sangre y hemostasia: Gracias a las plaquetas
y a los factores de coagulacidn.

3. Defiende el cuerpo de las infecciones, gracias a las células de
defensa o glébulo blanco.

4. Homeostasis en el transporte del liquido extracelular, es decir
en el liquido intravascular.

5. Rechaza el trasplante de drganos ajenos y alergias, como
respuesta del sistema inmunitario.

6. Responde a las lesiones que producen inflamacién, por medio
de tipos especiales de leucocitos y otras células.

7. Transporta el anhidrido carbdnico desde todas las células del
cuerpo hasta los pulmones donde se disocia en CO2 y H20

8. Transporta mensajeros quimicos, como las hormonas.

9. Transporta los nutrientes contenidos en el plasma sanguineo,
como glucosa, aminodcidos, lipidos y sales minerales desde el
higado, procedentes del aparato digestivo a todas las células
del cuerpo.
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10. Transporta el oxigeno desde los pulmones al resto del
organismo, transportado por la hemoglobina contenida en los
glébulos rojos.

HEMATOPOYESIS

Las células sanguineas son producidas en la médula ésea de los huesos
largos y planos en la edad adulta; este proceso es llamado hematopoyesis.
El componente protéico es producido en el higado, mientras que las
hormonas son producidas en las glandulas endocrinas y la fraccién acuosa
es mantenida por el rifidn y el tubo digestivo.

Las células sanguineas son degradadas por el bazo y las células de Kupffer
en el higado (hemocateresis). Este ultimo, también elimina las proteinas y
los aminodcidos. Los eritrocitos usualmente viven algo mas de 120 dias
antes de que sea sistematicamente reemplazado por nuevos eritrocitos
creados en el proceso de eritropoyesis, estimulada por la eritropoyetina,
una hormona secretada en su mayor parte por los rifiones y en menores
cantidades por higado y pancreas.

Viscosidad y resistencia

La resistencia del flujo sanguineo no solo depende del radio de los vasos
sanguineos (resistencia vascular), sino también de la viscosidad sanguinea.
El plasma es casi 1.8 veces mas viscoso que el agua y la sangre entera es
tres o cuatro veces mas viscosa que el agua. Por lo tanto, la viscosidad
depende en mayor medida del hematocrito.

Transporte de gases

La oxigenacion de la sangre se mide segln la presién parcial del oxigeno.
Un 98,5 % del oxigeno estd combinado con la hemoglobina, solo el 1,5
% estd fisicamente disuelto. La molécula de hemoglobina es la encargada
del transporte de oxigeno en los mamiferos y otras especies.
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Con la excepcion de la arteria pulmonar y la arteria umbilical, y sus venas
correspondientes, las arterias transportan la sangre oxigenada desde el
corazéon y la entregan al cuerpo a través de las arteriolas y los tubos
capilares, donde el oxigeno es consumido. Posteriormente, las venas
transportan la sangre desoxigenada de regreso al corazon.

Bajo condiciones normales, en humanos, la hemoglobina en la sangre que
abandona los pulmones esta alrededor del 96-97 % saturada con oxigeno;
la sangre "desoxigenada" que retorna a los pulmones esta saturada con
oxigeno en un 75 %.3

Un feto, recibiendo oxigeno a través de la placenta, es expuesto a una
menor presion de oxigeno (alrededor del 20 % del nivel encontrado en los
pulmones de un adulto), es por eso que los fetos producen otra clase de
hemoglobina con mayor afinidad al oxigeno (hemoglobina F) para poder
extraer la mayor cantidad posible de oxigeno de su escaso suministro.

Transporte de didxido de carbono

Cuando la sangre sistémica arterial fluye a través de los capilares, el didxido
de carbono se dispersa de los tejidos a la sangre. Parte del didéxido de
carbono es disuelto en la sangre. Y, a la vez, algo del diéxido de carbono
reacciona con la hemoglobina para formar carboxihemoglobina. El resto
del diéxido de carbono (CO;) es convertido en bicarbonato e iones de
hidrégeno. La mayoria del diéxido de carbono es transportado a través de
la sangre en forma de iones de bicarbonato (COsH").

Transporte de iones de hidrégeno

Algo de la oxihemoglobina pierde oxigeno y se convierte en
desoxihemoglobina. La desoxihemoglobina tiene una mayor afinidad con
H* que la oxihemoglobina, por lo cual se asocia con la mayoria de los iones
de hidrdgeno.
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HEMOGRAMA

El hemograma es el informe impreso resultante de un andlisis cuali-
cuantitativo de diversas variables mensurables de la sangre. El hemograma
basico informa sobre los siguientes datos:

1. Indices corpusculares
2. Recuento de elementos formes
3. Valores de hemoglobina

4. Valores normales

GLOBULOS ROJOS

Antes de proceder a determinar el significado del término que nos ocupa,
es importante conocer el origen etimolégico del mismo. Asi, hay que
subrayar que aquel se encuentra compuesto por dos palabras que emanan
del latin:

Glébulo, procede de “globulus”, que puede traducirse como “esfera
organica de pequefio tamafio”.

Rojo, por su parte, proviene del vocablo “russus”, que significa rojo.
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Los glébulos rojos también llamado hematies o eritrocitos. Glébulo es el
diminutivo de globo. El término se refiere a un pequeio cuerpo esférico. El
uso mas habitual del concepto de glébulo se encuentra vinculado a las
células que componen la sangre. En este sentido, puede hablarse de
glébulos rojos y gldbulos blancos.

Los globulos rojos, también conocidos como eritrocitos o hematies, son
células globosas de color rojo. Junto a los glébulos blancos y las plaquetas,
componen el grupo de los elementos formes de la sangre. Puede decirse
que los glébulos rojos son el componente mas numeroso de los elementos
formes.

Las mujeres tienen unos 4.500.000 de glébulos rojos por milimetro cubico
de sangre, mientras que los hombres presentan unos 5.000.000. Cuando
los valores se alejan de dichas cifras, el organismo presenta algln tipo de
anormalidad. Los gldbulos rojos, que carecen de nucleo y mitocondrias,
albergan la hemoglobina en su interior.

Esto quiere decir que los glébulos rojos se encargan de llevar oxigeno al
resto de las células y de los tejidos del cuerpo. Gracias a su membrana
flexible, los eritrocitos pueden atravesar los capilares mas estrechos, donde
liberan el oxigeno.

Los glébulos rojos son discos que contienen la hemoglobina, una sustancia
rica en hierro cuya funcién es transportar el oxigeno. El oxigeno del aire es
captado por la hemoglobina en los capilares de los pulmones y es llevado a
todas partes del cuerpo dentro de los gldbulos rojos para llevar el oxigeno
a todas las células de nuestro organismo, por cuanto lo necesitan para vivir.

La hormona que regula la formacion de glébulos rojos se llama
eritropoyetina y se produce en unas células de los rifiones.

Los parametros con los que se expresa el contenido en glébulos rojos de la
sangre son el recuento de glébulos rojos, la concentracién de hemoglobina
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y el hematocrito, que es el porcentaje del volumen total de la sangre
compuesto por glébulos rojos. Las cifras normales de estos valores son:

1. Glébulos rojos: de 4,5 a 6 millones por milimetro cubico para los
hombres y de 4 a 5,5 millones por milimetro cubico para las
mujeres.

2. Hemoglobina: para los hombres es de 14 a 18 gramos por 100
mililitros de sangre y de 12 a 16 gramos para las mujeres.

3. Hematocrito: lo normal es que oscile entre el 42 y 54% para el
hombre, y el 38 y 46% para las mujeres.

Los glébulos blancos o leucocitos

Los glébulos blancos o leucocitos son importantes para nuestra salud y
para nuestro propio cuerpo, ya que se encargan de funciones
importantisimas para nuestro sistema inmunitario. Descubre sus
caracteristicas y los diferentes tipos o variedades que existen.

Los glébulos blancos (conocidos asi ya que éste es el color que presentan
ante el microscopio, no conteniendo pigmentos) o leucocitos consisten en
un conjunto de células sanguineas, los cuales destacan por ser los efectores
celulares de la respuesta inmunitaria de nuestro organismo. Es decir,
intervienen y participan de forma muy activa en la defensa del organismo
contra agentes infecciosos (antigenos) o sustancias extrafias.

Funciones de los glébulos blancos o leucocitos

Precisamente circulan por la sangre para combatir las infecciones o
cuerpos extrafios, aunque al tratarse de una parte fundamental de las
defensas inmunitarias de nuestro organismo, en algunas ocasiones pueden
también atacar los tejidos normales del propio cuerpo.

El origen de las diferentes formas de leucocitos se produce a partir de
células madre de la médula dsea, aunque también se originan en el tejido
linfatico.
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Caracteristicas de los glébulos blancos

Se caracterizan por ser células mdviles, que encontramos en la sangre, y
forman la fraccién celular de los diferentes elementos figurados de la
sangre.

Aunque no solo circulan por los vasos sanguineos, ya que a través de un
mecanismo llamado diapédesis pueden desplazarse fuera y tener contacto
con los tejidos del interior del cuerpo.

En cuanto a su tiempo de vida, éste varia desde algunas horas, a
meses e incluso hasta alcanzar afios.

La cantidad de glébulos blancos en la sangre varia entre 4.000 y
10.000/mm?3. En los nifios, la cantidad de glébulos blancos varia entre 4.000
y 15.000/mm3.

Clasificacion de los glébulos blancos o leucocitos

Leucocitos con nucleos sin I6bulos (mononucleares) Linfocitos: son los
leucocitos de menor tamafio. Reaccionan frente a materiales extrafios; por
decirlo de alguna forma, podemos considerarlos como de alta jerarquia en
el sistema inmunitario, al ser las encargadas de la inmunidad especifica o
adquirida.

Monaocitos: tipo de glébulos blancos agranulocitos, son de mayor tamafio.
Se generan en la médula dsea y, a través de la sangre, emigran a diferentes
drganos y tejidos como los pulmones, higado, bazo, huesos o ganglios
linfaticos. Su funcién es la de comerse a diferentes microorganismos o
restos celulares.

LINFOCITO

Leucocitos con nucleos lobulados (polimorfonucleares)

Neutrofilos: de tipo granulocito, son los mas abundantes de la sangre del
ser humano. Tiene un periodo de vida corto (de horas o pocos dias), y su
funcion principal es la de fagocitis de hongos y bacterias (es decir, las
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rodean con su membrana citoplasmatica y las introducen al interior
celular).

Basofilos: Son los menos abundantes en la sangre. Son los responsables del
comienzo de la respuesta alérgica, a través de la liberacién de histamina y
serotonina en bajas concentraciones, teniendo una participacion activa en
la respuesta inmunitaria.

Eosindfilo: derivado de la médula dsea, antes de migrar a los tejidos tienen
una vida media en la sangre de 3 a 4 dias. Son responsables en la
patogénesis de las enfermedades alérgicas y la muerte de parasitos.

PLAQUETAS

La cantidad normal de plaquetas en la sangre es de 150,000 a 400,000 por
microlitro (mclL). Las plaquetas o trombocitos son fragmentos
citoplasmaticos pequenios, irregulares y carentes de nucleo, de 2-3 um de
diametro, derivados de la fragmentacién de sus células precursoras ylos
megacariocitos; la vida media de una plaqueta oscila entre 8 y 12 dias.

Las plaquetas desempefan un papel fundamental en la hemostasia y son
una fuente natural de factores de crecimiento. Estas circulan en la sangre
de todos los mamiferos y estan involucradas en la hemostasia, iniciando la
formacidon de coagulos o trombos.

Si el nimero de plaguetas es demasiado bajo, puede ocasionar una
hemorragia excesiva. Por otra parte, si el nimero de plaquetas es
demasiado alto, pueden formarse codgulos sanguineos y ocasionar
trombosis, los cuales pueden obstruir los vasos sanguineos y ocasionar un
accidente cerebrovascular, infarto agudo de miocardio, embolismo
pulmonar y el bloqueo de vasos sanguineos en cualquier otra parte del
cuerpo, como en las extremidades superiores e inferiores. Cualquier
anormalidad o enfermedad de las plaquetas se denomina trombocitopatia,
la cual puede consistir, ya sea en tener un nimero reducido de plaguetas
(trombocitopenia), un déficit en la funcidn (tromboastenia), o un
incremento en el nUmero (trombocitosis).
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Se pueden producir desdrdenes que reducen el nimero de plaquetas,
como la purpura trombocitopénica idiopatica (PTI) y causan problemas
hemorragicos. Sin embargo, otros como la trombocitopenia inducida por la
heparina pueden causar trombosis, o codgulos, en lugar de hemorragias.
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CAPTULO NI
ESTRUCTURA Y FUNCION DEL SISTEMA LINFATICO

El sistema linfatico estd compuesto por un liquido llamado linfa, vasos
linfaticos (que transportan la linfa), diversas estructuras y d&rganos
formados por tejidos linfaticos (linfocitos dentro de un tejido que los filtra)
y la medula ésea. Este sistema contribuye a la circulaciéon de los liquidos
corporales y ayuda a defender al cuerpo de aquellos agentes que provocan
enfermedades.

La mayoria de los componentes del plasma sanguineo filtran a través de las
paredes de los capilares para formar el liquido intersticial. Una vez que el
liguido intersticial ingresa en los vasos linfaticos, se denomina linfa. La
principal diferencia entre el liquido intersticial y la linfa es su ubicacion: el
liquido intersticial se encuentra entre las células, mientras que la linfa se
ubica dentro de los vasos y los tejidos linfaticos. El tejido linfatico es una
forma especializada de tejido conectivo reticular que contiene un gran
numero de linfocitos.

Funciones del sistema linfatico
El sistema linfatico cumple 3 funciones principales:

1. Drenaje del exceso de liquido intersticial. Los vasos linfaticos
drenan el exceso de liquido intersticial de los espacios tisulares
hacia la sangre.

2. Transporte de los lipidos de la dieta. Los vasos linfaticos se
encargan del transporte de lipidos y vitaminas liposolubles (A, D, E
y K), que se absorben a través del tubo digestivo.

3. Desarrollo de la respuesta inmunitaria. El tejido linfatico inicia las
respuestas especificas dirigidas contra microorganismos o células
anormales determinados.
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Vasos linfaticos y circulacion de la linfa

Los vasos linfaticos son estructuras valvulares, de paredes delgadas, que
transportan la linfa. Como parte del sistema linfatico, estos vasos linfaticos
son complementarios al sistema vascular. Los vasos linfaticos estdn
revestidos por células endoteliales, debajo de las cuales hay una fina capa
de musculos lisos, y la capa adventicia que une a los vasos linfaticos con los
alrededores.

Los vasos linfaticos se dedican a la propulsién de la linfa desde los capilares
linfaticos, los cuales se ocupan principalmente de la absorcién de liquido
intersticial de los tejidos. Los capilares linfaticos son ligeramente mas
grandes que los capilares del sistema vascular.

Los vasos linfaticos transportan la linfa de vuelta a la sangre en Ultima
instancia, reemplazando el volumen perdido desde la sangre durante la
formacidn del liquido intersticial. Estos vasos tubulares se llaman canales
linfaticos (o vasos linfaticos). Los vasos linfaticos actian como un almacén
de plasma y otras sustancias, incluyendo las células que se filtran a través
del sistema vascular, y trasportan el liquido linfatico de vuelta, desde los
tejidos al sistema circulatorio. Sin un buen funcionamiento de los vasos
linfaticos, la linfa no podria ser drenada de forma efectiva, lo que
provocaria un edema.

Formacidn y circulacion de la linfa

La mayor parte de los componentes del plasma, como los nutrientes, los
gases y las hormonas, se filtran con facilidad a través de las paredes
capilares para formar el liquido intersticial, pero es mayor la cantidad de
liguido que abandona los capilares sanguineos que la que retorna a ellos
por reabsorcién. Los vasos linfaticos drenan el liquido filtrado en exceso
(cerca de tres litros por dia) para transformarlo en linfa.

Puesto que la mayoria de las proteinas plasmaticas son demasiado grandes
para abandonan los vasos sanguineos, el liquido intersticial sélo contiene
una pequefia fraccién de ellas. Las proteinas que pueden salir del plasma
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no pueden retornar a la sangre por difusiéon, ya que el gradiente de
concentracién (mayor cantidad de proteinas en los capilares sanguineos y
menor cantidad afuera) se opone a ese movimiento. No obstante, las
proteinas pueden desplazarse con rapidez a través de los capilares
linfaticos que tienen mayor permeabilidad y asi formar parte de la linfa.

Por lo tanto, una funcién importante de los vasos linfaticos es devolver las
proteinas plasmaticas perdidas y el plasma a la circulaciéon sanguinea. Al
igual que las venas, los vasos linfaticos contienen valvulas que aseguran el
desplazamiento unidireccional de la linfa. La linfa ingresa en la sangre
venosa a través del conducto linfatico derecho y el conducto toracico, en la
union de las venas yugular interna y subclavia.

De esta manera, la circulacién del liquido discurre desde los capilares
sanguineos (sangre) hacia los espacios intersticiales (liquido intersticial), los
capilares linfaticos (linfa), los vasos linfaticos (linfa), los conductos linfaticos
(linfa) y concluye en la confluencia de las venas yugular interna y subclavia
(sangre.) Las mismas dos “bombas” que colaboran en el retorno de la
sangre venosa hacia el corazén mantienen el flujo linfatico:

1. Bomba muscular esquelética. El “efecto de ordefie” que ejercen
las contracciones musculares esqueléticas comprime los vasos
linfaticos (ademas de las venas) y promueve el flujo de la linfa hacia
la confluencia de las venas yugular interna y subclavia.

2. Bomba respiratoria. El flujo linfatico también se mantiene gracias a
los cambios de presidon que tienen lugar durante la inspiracion. La
linfa fluye desde la region abdominal, donde la presion es mayor,
hacia la regién toracica, donde la presidon es menor. Cuando la
presion se revierte durante la espiracion, las valvulas en los vasos
linfaticos evitan el reflujo de la linfa. Asimismo, cuando un vaso
linfatico se distiende, el musculo liso de sus paredes se contrae, lo
gue ayuda a la linfa a dirigirse desde un segmento del vaso hacia el
siguiente.
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ORGANOS LINFOIDES PRIMARIOS O CENTRALES

Son 6rganos linfopoyéticos en los que se diferencian los linfocitos desde
células primordiales, hasta células efectoras funcionales, a través de un
proceso de proliferacién y maduracién. En mamiferos, son el timo, higado
fetal y médula 6sea adulta. Aqui, los linfocitos, adquieren Rc antigénicos
especificos para defenderse de los microorganismos y distinguir lo propio
de lo no propio.

Funcion de la médula ésea

La principal funcién de la médula ésea es generar células sanguineas. La
médula dsea contiene dos tipos principales de células madre. Las células
madre hematopoyéticas, que se encuentran en lamédula dsea roja, son
responsables de la produccion de células sanguineas.

De médula ésea, las células madre mesenquimales (células estromales
multipotentes) producen los componentes de la célula no de sangre de
médula dsea, incluida la grasa, cartilago, tejido conectivo fibroso (que se
encuentra en los tendones y ligamentos), las células del estroma que
apoyan la formacién de sangre, y las células dseas.

Médula dsea roja

En los adultos, la médula dsea roja se limita principalmente a sistema
esquelético huesos del craneo, la pelvis, la columna vertebral, las costillas,
el esterndn, los omadplatos, y cerca del punto de unidn de los huesos largos
de los brazos y las piernas. No sélo la dsea roja produce células de la
sangre, sino que también ayuda a eliminar las células viejas de la
circulacidn. Otros drganos, tales como el bazo y el higado, también filtran
las células de sangre envejecida y dafiada.

La médula dsea roja contiene células madre hematopoyéticas que
producen otros dos tipos de células madre: las células madre mieloides y
células madre linfoides. Estas células se desarrollan en glébulos rojos,
glébulos blancos o plaquetas. Las células madre mieloides se convierten en
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glébulos rojos, plaquetas o células mieloblastos. Las células mieloblastos se
convierten en gldbulos blancos llamados granulocitos.

Los glébulos rojos, también llamados eritrocitos, transportan el oxigeno a
las células del cuerpo y entregan el diéxido de carbono a los pulmones.

Las plaquetas, también llamadas trombocitos, ayudan en el proceso de
coagulaciéon de la sangre. Los granulocitos incluyen neutroéfilos, eosindfilos
y basdfilos. Estas células inmunes defienden al cuerpo contra invasores
extrafios (bacterias, virus, parasitos, etc.).

Las células madre linfoide se convierten en células linfoblasticas, que
producen otros tipos de gldbulos blancos, incluyendo los linfocitos.

Médula 6sea amarilla

La médula dsea amarilla consiste principalmente células de grasa. Tiene
pobre suministro vascular y se compone de tejido hematopoyético que se
ha convertido en inactiva. La médula dsea amarilla se encuentra en los
huesos esponjosos y en el eje de los huesos largos. Cuando el suministro de
sangre es extremadamente bajo, la médula amarilla se puede convertir en
la médula roja a fin de producir mas células sanguineas.

ORGANOS Y TEJIDOS LINFATICOS
SECUNDARIOS
Fisiologia del timo

Las funciones del timo principalmente para desarrollar linfocitos T. Una vez
madura, estas células dejan el timo y se transportan a través de los vasos
sanguineos a los ganglios linfaticos y el bazo. Los linfocitos T son
responsables de la inmunidad mediada por células, que es una respuesta
inmune que involucra la activacion de ciertas células inmunes para
combatir la infeccion. T-células contienen proteinas llamadas receptores de
células T que pueblan la célula T de la membrana y son capaces de
reconocer diferentes tipos de antigenos (sustancias que provocan una
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respuesta inmune). Los linfocitos T se diferencian en tres clases principales
en el timo. Estas clases son:

Células T citotéxicas. Determinan directamente los antigenos.

Células T auxiliares. Precipitan la produccidn de anticuerpos por las células
B y también producen sustancias que activan otras células T.

Células T reguladoras. También llamado células T supresoras, estas células
suprimen la respuesta de las células B y otras células T a los antigenos.

El timo produce hormona como las proteinas que ayudan a los linfocitos
T a madurar y diferenciarse. Algunas hormonas timicas incluyen
thympoeitin, timulina, timosina, y el factor timico humoral (THF). Tanto
el Thympoeitin como la timulina inducen la diferenciacién en linfocitos T
y mejoran a la funcion de células T. La Timosina aumenta las respuestas
inmunes.

También estimula la glandula pituitaria y las hormonas (la hormona del
crecimiento, hormona luteinizante, prolactina, hormona liberadora de
gonadotropina, y la hormona adrenocorticotrépica (ACTH)). Los timicos del
factor humoral aumentan las respuestas inmunes a los virus en particular.
La glandula timo actua para regular el sistema inmune a través del
desarrollo de las células inmunes responsables de la inmunidad mediada
por células. Ademas de la funcién inmune, el timo también produce
hormonas que promueven el crecimiento y la maduracion. Las hormonas
timicas influyen en las estructuras del sistema endocrino, incluyendo la
hipdfisis y las glandulas suprarrenales, para ayudar en el crecimiento y el
desarrollo sexual. El timo y sus hormonas también influyen en otros
drganos y sistemas de drganos, incluyendo los rifiones, el bazo, sistema
reproductor y el sistema nervioso central

La médula dsea es el tejido conectivo suave y flexible dentro del hueso. Es
un componente del sistema linfatico, y sus funciones principales son
producir células sanguineas y células para almacenar grasa. La médula dsea
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es altamente vascular, lo que significa que se suministra ricamente con un
gran numero de vasos sanguineos.

Hay dos categorias de tejido de médula ésea: la médula ésea roja vy
amarilla. Desde el nacimiento hasta la adolescencia temprana, la mayoria
de nuestra médula dsea es la médula roja. A medida que crecemos la
médula roja se sustituye por médula amarilla. Por término medio, la
médula dsea puede generar cientos de miles de millones de nuevas células
de la sangre todos los dias.

Fisiologia del bazo

Su funcion principal es la destruccion de células sanguineas rojas viejas,
producir algunas nuevas y mantener una reserva de sangre.

Inmunidad humoral y celular. El bazo es sumamente importante tanto en
la inmunidad humoral como en la celular. Los antigenos son filtrados desde
la sangre circulante y se transportan a los centros germinales del 6rgano,
donde se realiza IgM (uno de los 5 isétopos de inmunoglobulina). Ademas,
el bazo es fundamental para la produccion de opsoninas tuftina vy
propertina, que cobran importancia en la fagocitosis de las bacterias con
capsula.

Funciones hematicas:

Hematopoyesis. Produccion de glébulos rojos en los trastornos
mieloproliferativos que merman la capacidad de la médula ésea para
producir una cantidad suficiente.

Maduracidn y destruccion de glébulos rojos (Hemocateresis esplénica).

En el bazo se produce el moldeo de los reticulocitos (globulos rojos que no
han alcanzado su total madurez) hasta que se forman discos bicéncavos,
asi como se produce la eliminacién de los glébulos rojos viejos, anémalos o
gue se encuentran en mal estado.
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Cuando por diferentes motivos, el bazo tuvo que ser extirpado, los
eritrocitos anormales que en presencia del érgano habrian sido destruidos
aparecen presentes en la sangre periférica; encontrandose entre ellos,
dianocitos y otros elementos con inclusiones intracelulares. A pesar de que
la funcidn del bazo en el ser humano no consiste en el almacenamiento de
eritrocitos, es un lugar clave para el depdsito de hierro y contiene en su
interior una parte considerable de las plaquetas y macréfagos disponibles
para pasar al torrente sanguineo en el momento que sea necesario.

FISIOLOGIA DE LOS GANGLIOS LINFATICOS

La principal funcion de los ganglios linfaticos es de tipo inmunitario. Los
patdgenos, o gérmenes pueden provocar infecciones en cualquier parte del
cuerpo. Al detectarlos, los linfocitos, un tipo de gldbulo blanco, se reunirdn
con los antigenos o proteinas, en los érganos linfoides periféricos, que
incluyen los ganglios linfaticos. Los antigenos son identificados por células
especializadas en los ganglios linfaticos. Los linfocitos nave o virgenes (es
decir, las células que no han encontrado un antigeno todavia) se
introducen en el néddulo desde el torrente sanguineo, a través de vénulas
capilares especializadas.

Una vez que los linfocitos se especializan, salen del ganglio linfatico a
través de los vasos linfaticos eferentes y viajan hacia el resto de la linfa.
Los linfocitos recirculan continuamente en los érganos linfoides periféricos,
y el estado de los ganglios linfaticos dependen de la infeccién. Durante una
infeccidn, los ganglios linfaticos pueden expandirse debido a la intensa
proliferacién de células B en los centros germinales, una afeccidon
comunmente denominada "ganglios inflamados" o adenopatia.

El sistema linfatico tiene cuatro funciones relacionadas entre si: es
responsable de la extraccion del liquido intersticial de los tejidos, absorbe
y transporta los dcidos grasos y grasas como quilo al sistema circulatorio y
las células de Nicklas, y transporta a las células inmunes y de los ganglios
linfaticos hacia los huesos.
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La linfa transporta células presentadoras de antigeno (CPA), como las
células dendriticas, hacia los ndédulos linfaticos, donde se estimula una
respuesta inmune. La linfa también transporta los linfocitos desde los
vasos linfaticos eferentes que salen de los ganglios linfaticos.

El estudio del drenaje linfatico de los diversos érganos es importante en el
diagndstico, prondstico y tratamiento del cdncer. El sistema linfatico,
debido a su proximidad fisica con muchos tejidos del cuerpo, es
responsable de llevar a las células cancerosas hacia diversas partes del
cuerpo, en un proceso llamado metastasis. Los ganglios linfaticos que
intervienen, pueden atrapar las células cancerosas. Si no tienen éxito en la
destruccién de las células cancerosas, los ganglios pueden convertirse en
sitios de tumores secundarios. Las enfermedades, y otros problemas del
sistema linfatico, pueden causar inflamacidn y otros sintomas. Los
problemas en el sistema linfatico pueden dafar la capacidad del cuerpo
para combatir infecciones.
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CAPITULO IV
INMUNIDAD Y LINEAS DE DEFENSAS

PRIMERA LINEA DE DEFENSA: PIEL Y MUCOSAS

La piel y las mucosas del cuerpo constituyen la primera linea de defensa
contra los microorganismos patdgenos. Estas actian como barreras (fisicas
-quimicas) que evitan el ingreso de microorganismos patdogenos y
sustancias extrafias al cuerpo.

Gracias a numerosas capas de células queratinizadas adosadas, la capa
epitelial externa de la piel, es decir, la epidermis, representa una excelente
barrera fisica con el ingreso de microorganismos. Asi mismo la
descamacion periddica de las células epidérmicas ayuda a eliminar los
microbios adheridos a la superficie de la piel. Las bacterias rara vez
penetran superficie indemne de la piel sana.

La capa epitelial de la mucosas, que recubre las cavidades corporales,
secreta un liquido denominado moco, que lubrica y humecta la superficie
de la cavidad. La consistencia algo viscosa del moco le permite atrapar
microbios y sustancias extrafias. En la mucosa tapiza la nariz de los pelos
cubiertos de moco que atrapan vy filtran los microorganismos, el y los
contaminantes presentes en el aire inhalado.

SEGUNDA LINEA DE DEFENSA: DEFENSAS INTERNAS

Cuando los patdgenos logran atravesar las barreras fisicas y quimicas
impuestas por la piel y las mucosas, se enfrentan a una segunda linea de
defensa: las sustancias antimicrobianas internas, los fagocitos, las células
natural Killer, la inflamacidn y la fiebre.

SUSTANCIAS ANTIMICROBIANAS: Existen cuatro tipos de sustancias
antimicrobianas que inhiben el crecimiento de los microorganismos:
interferones, complemento, proteinas fijadoras de hierro y proteinas
antimicrobianas.
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1. Linfocitos, los macréfagos, los fibroblastos por virus producen
proteinas llamadas INTERFERONES o IFN. Las células infectadas
liberan IFN, estos difunden hacias las células vecinas no infectadas,
donde inducen sintesis de proteina antivirales que interfieren en la
replicacion de los virus.

2. Sistema del complemento, tanto el plasma como sobre la
membrana plasmatica, hay un grupo de proteinas inactivas en
condiciones normales. Cuando esta proteina se activan
“complementan” o aceleran ciertas reacciones inmunitarias.

3. Llas proteinas fijadoras del hierro inhiben crecimiento de ciertas
bacterias, al disminuir la cantidad de hierro disponible. A modo de
ejemplo, pueden mencionarse la Transferrina (en la sangre y los
liguidos tisulares), Lactoferrina (leche, saliva y moco), Ferrina
(higado, bazo y medula ésea roja) y Hemoglobina (eritrocitos).

4. Las proteinas antimicrobianas son péptidos cortos, que poseen un
amplio espectro de actividad antimicrobiana. Ejemplo, la
dermidicina (producida por neutréfilos, macréfagos y epitelios) y
Trombocidina (plaquetas).

CELULAS DE NATURAL KILLER FAGOCITOS

Los microorganismos atraviesan la piel y las mucosas superan la barrera de
las proteinas antimicrobiana presentes en el plasma; el siguiente
mecanismo inespecifico de defensa esta constituido por los fagocitos y las
células de Natura Killer (NK), que también estdn presente en el bazo,
ganglios linfaticos y medula dsea roja. Las células NK carecen de moléculas
de membrana que identifican a los Linfocitos B y T. Las células NK atacan a
cualquier célula del cuerpo que exprese proteinas andmalas o extrafias en
su membrana. Los fagocitos (phagein-comer; y kyta-celula) son células
especializadas que llevan a cabo el proceso de fagocitosis, el cual consiste
en la ingestién de microorganismos u otras particulas, tal como los detritos
celulares. Los principales son: los neutroéfilos y los macréfagos.

55



‘f*

SISTEMA CARDIOVASCULAR SANGUINEO
\ Y RESPIRATORIO

FUNDACION

KOINONIA
CONSTA DE CINCO ETAPAS:

1. Quimiotaxis: la fagocitosis se inicia con la quimiotaxis, que es un
movimiento estimulado por compuestos quimicos de los fagocitos
hacia el sitio de lesion.

2. Adhesidn: la fijacion de los fagocitos a los microorganismos o a
otras sustancias extrafias se denomina adhesién. Unién de proteina
del complemento a microorganismos invasores.

3. Ingestiéon: membrana plasmatica del fagocito emite prolongaciones
llamadas seudépodos que engloban microorganismo a través de un
proceso denominado ingestidn.

4. Digestion: el fagosoma ingresa en el citoplasma y se fusiona con los
lisosomas para formar una estructura Unica, de mayor tamaino,
conocida como fagolisosoma.

5. Destruccion: el ataque quimico mediado por la lisozima, las
enzimas digestivas y los oxidantes en el interior del fagolisosoma
destruye rapidamente varios tipos de microorganismos.

Inflamacién: es una repuesta defensiva inespecifica del cuerpo ante una
lesién tisular. Entre las causas puede producir inflamacién, se pueden
mencionar microorganismos patégenos, las abrasiones, las irritaciones
guimicas, las deformaciones o las distorsiones celulares y las temperaturas
extremas.

Los cuatros signos y sintomas son: rubor, dolor, calor y tumefaccién
(edema o hinchazén). La inflamacion también puede producir pérdida de
funcidén del area afectada (Eje pérdida de sensibilidad).

Fiebre: temperatura corporal elevada en forma anormal, producto de la
reprogramacion del termostato hipotaldamico. Generalmente, se produce
durante los procesos infecciosos e inflamatorios. Muchas toxinas elevan la
temperatura corporal, a veces a través de la liberacién de citocinas
productoras de fiebre como la interleucina.
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INMUNIDAD

Es la resistencia que tiene o adquiere un organismo para enfrentar
enfermedades y quedar libre de ellas. Viene de la palabra inmune, que
quiere decir libre, exento de algo. Tipos de inmunidad: inmunidad natural,
adquirida, artificial, activa y pasiva.

Maduracidn de células T y B (inmunocompetencia)
Maduracion de células T

El estroma timico surge al inicio del desarrollo embrionario a partir de
capas ectodérmicas y endodérmicas procedentes del tercer bolsillo
faringeo y de la tercera hendidura branquial. Estas dos estructuras se
invaginan, se cierran, y las dos capas quedan superpuestas, de modo que la
ectodérmica rodea a la endodérmica, formando el llamado rudimento
timico.

1. La capa ectodérmica formard los tejidos epiteliales corticales del
timo;

2. Lacapa endodérmica formarad los tejidos epiteliales medulares.

El rudimento timico atrae entonces a células de origen hematopoyético,
que lo colonizan: células dendriticas, macréfagos y precursores de
timocitos.

Al nacer, los humanos tienen ya plenamente desarrollado el timo.
1. En su corteza encontramos sdlo timocitos en fases tempranas de
su maduracién, junto con algunos macréfagos, dentro del estroma
cortical a base de células corticales epiteliales.

2. En la médula encontramos timocitos en fases mds avanzadas de
maduracién con células dendriticas y macréfagos, todos inmersos
en un estroma medular a base de células epiteliales medulares.
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Maduracion de linfocitos B.

Los linfocitos B inician su maduracidn en la médula ésea y la concluyen en
el tejido linfoide periférico. Durante este proceso, los linfocitos van
adquiriendo receptores para antigeno que son inmunoglobulinas formadas
por cadenas pesadas y livianas.

La gran diversidad de especificidades para antigeno surge a raiz de cambios
en los genes que codifican estas 3 moléculas. Como se sabe, las
inmunoglobulinas rompen el dogma de la biologia molecular "un gen, una
proteina" al estar codificadas en muchos segmentos génicos. Estos incluyen
multiples genes variables (V), de unién (J) y de diversidad (D) que codifican
la region variable de cadenas pesadas y livianas (sélo V y J). Ademas
participan los genes mu, delta, gamma, alfa y épsilon que codifican la
region constante de cadenas pesadas y los genes kappa y lambda que
codifican la regidon constante de cadenas livianas. Primero, ocurre una
recombinacién somatica al azar de los segmentos génicos V y J en cadenas
livianas y de los segmentos V, J y D en las cadenas pesadas. Ademas se
producen mutaciones que aumentan la diversidad.

Posteriormente, las regiones variables se agregan a las regiones constantes
para generar un mRNA que es traducido a cadenas pesadas o livianas.

La expresion de estas cadenas en citoplasma o membrana de los linfocitos
B determina su estado de diferenciaciéon y su capacidad de responder a
antigeno.

La célula madre da origen a linfocitos denominados pre-B los que
presentan cadenas pesadas mu con regiones constantes y variables en el
citoplasmay, por lo tanto, no responden a antigeno. Posteriormente, estas
células comienzan a sintetizar cadenas livianas kappa o lambda que se
asocian con las cadenas mu para ser expresadas en la membrana
citoplasmdtica como receptor idiotipico y se denominan linfocitos B
inmaduros. En esta etapa, se puede inducir un estado de tolerancia
inmunolégica y se determina la regién variable de la inmunoglobulina que
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sintetizard en el futuro ese linfocito B particular. En otras palabras,
adquiere su especificidad.

Estos linfocitos salen a la periferia y contindan su maduracién al iniciar la
sintesis de cadenas delta originando linfocitos B maduros los que expresan
IgM e IgD de la misma especificidad en su membrana. Estos linfocitos son
inmunocompetentes de manera que al contactar antigeno proliferan
activamente amplificando el clon correspondiente. Luego se diferencian a
células plasmaticas las que secretan grandes cantidades de
inmunoglobulinas.

Algunas células B activadas sufren variacion isotdpica expresando otras
clases de cadenas pesadas tales como gamma, alfa o épsilon antes de
diferenciarse a células plasmaticas. También pueden sufrir aumento en la
afinidad por el antigeno que las activa. Otros linfocitos B activados, quedan
como células de memoria después de la estimulacidon antigénica. Se ha
postulado que los linfocitos B maduros que no contactan antigeno en un
plazo determinado, mueren espontdneamente, lo que significa que el pool
de células B sufre permanentemente un activo recambio.

TIPOS DE RESPUESTA INMUNE
Inmunidad innata

La inmunidad innata, o inespecifica, es un sistema de defensas con el cual
usted nacié y que lo protege contra todos los antigenos. La inmunidad
innata consiste en barreras que impiden que los materiales dafiinos
ingresen en el cuerpo. Estas barreras forman la primera linea de defensa en
la respuesta inmunitaria. Ejemplos de inmunidad innata abarcan:

1. Elreflejo de latos

2. Lasenzimas en las lagrimas y los aceites de la piel

3. Elmoco, que atrapa bacterias y particulas pequefias.
4. La piel

5. El acido gastrico
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La inmunidad innata también viene en forma de quimico proteinico,
llamado inmunidad humoral innata. Los ejemplos abarcan: el sistema de
complementos del cuerpo y sustancias llamadas interferdn e interleucina 1
(que causa la fiebre). Si un antigeno traspasa estas barreras, es atacado y
destruido por otras partes del sistema inmunitario.

Inmunidad adquirida

Es la inmunidad que se desarrolla con la exposicion a diversos antigenos. El
sistema inmunitario de la persona construye una defensa contra ese
antigeno especifico.

Inmunidad pasiva

La inmunidad pasiva se debe a anticuerpos que se producen en un cuerpo
diferente del nuestro. Los bebés tienen inmunidad pasiva, dado que nace
con los anticuerpos que la madre les transfiere a través de la placenta.
Estos anticuerpos desaparecen entre los 6 y los 12 meses de edad.

La inmunidad pasiva también puede deberse a la inyeccion de antisuero,
gue contiene anticuerpos formados por otra persona o animal. Esto brinda
proteccion inmediata contra un antigeno, pero no suministra una
proteccion duradera. La inmunoglobulina sérica (administrada para la
exposicion a la hepatitis) y la antitoxina para el tétanos son ejemplos de
inmunidad pasiva.

ANTIGENOS Y RECEPTORES ANTIGENICOS

Los antigenos presentan dos grandes caracteristicas: inmunogenicidad y
reactividad. La inmunogenicidad (-gen, que genera) es la capacidad de
desencadenar una respuesta inmunitaria a través de la estimulacion de la
produccién de anticuerpos especificos, la proliferacion de células T
especificas o ambas. El término antigeno deriva de su funcién como
generador de anticuerpos. La reactividad es la capacidad que tienen los
antigenos de reaccionar en forma especifica con los anticuerpos o células
que estimularon.
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En términos estrictos, los inmundlogos definen los antigenos como
sustancias que presentan reactividad; las sustancias que poseen tanto
inmunogenicidad como reactividad se consideran antigenos completos. Sin
embargo, el término antigeno suele aplicarse a sustancias inmundgenas y
reactivas, y éste serd el criterio de utilizacién del término. Los
microorganismos enteros o partes de ellos pueden actuar como antigenos.
Los componentes quimicos de las estructuras bacterianas, como los
flagelos, la capsula y las paredes celulares son antigénicos, al igual que las
toxinas bacterianas.

Algunas sustancias antigénicas no microbianas que pueden citarse son los
componentes quimicos del polen, la clara de huevo, las células sanguineas
incompatibles y los tejidos y érganos trasplantados. La gran variedad de
antigenos presentes en el medio ambiente provee una enorme cantidad de
posibilidades para que se desencadenen respuestas inmunitarias. En forma
tipica, sdlo pequenas porciones de moléculas antigénicas de mayor tamafio
desencadenan las respuestas inmunitarias. Estas pequefias porciones se
denominan epitopos o determinantes antigénicos.

La mayoria de los antigenos contiene varios epitopos y cada uno de ellos
induce la produccién de un anticuerpo especifico, o activa una célula T
especifica. Los antigenos que sobreviven a los mecanismos de defensa
innatos, generalmente, siguen una de las tres vias posibles dentro de los
tejidos linfaticos: 1) la mayoria de los antigenos que ingresan a la corriente
sanguinea (p. ej., a través de algln vaso sanguineo lesionado), quedan
atrapados en su trayectoria por el bazo, 2) los antigenos que penetran la
piel ingresan en los vasos linfaticos y quedan alojados en los ganglios
linfaticos, y 3) los antigenos que atraviesan las mucosas quedan atrapados
en el tejido linfatico asociado a las mucosas (MALT).

Naturaleza quimica de los antigenos

Los antigenos son moléculas grandes y complejas, en general proteicas. Sin
embargo, los acidos nucleicos, las lipoproteinas, las glucoproteinas y
ciertos polisacdridos de gran tamafio también pueden actuar como
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antigenos. Los antigenos completos suelen alcanzar pesos moleculares
elevados, de 10000 daltons o mds, aunque algunas moléculas grandes
compuestas por unidades simples repetitivas, como por ejemplo, la
celulosa y muchos plasticos, generalmente no son antigénicas. Esta es la
razon por la cual los materiales pldsticos pueden utilizarse en protesis
valvulares cardiacas y articulares. Una sustancia mas pequefia, que
presenta reactividad pero carece de inmunogenicidad, se denomina
hapteno (= asir). Un hapteno puede estimular la respuesta inmunitaria sélo
si se presenta unido a una molécula transportadora de mayor tamafio. Un
ejemplo es la pequeiia toxina lipidica de la hiedra venenosa, que inicia una
respuesta inmunitaria una vez que se combina con alguna proteina del
cuerpo. De igual manera, algunos farmacos, como la penicilina, pueden
combinarse con proteinas corporales para formar complejos inmundgenos.
La respuesta inmunitaria estimulada por estos haptenos es responsable de
algunas reacciones alérgicas hacia ciertos farmacos y otras sustancias que
se hallan presentes en el medio ambiente

Como regla general, los antigenos son sustancias extrafias; no son
particulas que forman parte de los tejidos corporales. Sin embargo, algunas
veces el sistema inmunitario no logra distinguir entre “amigos” (propios) y
“enemigos” (ajenos).

El resultado de esta falla es un trastorno auto inmunitario, que consiste en
el ataque de moléculas o células propias no reconocidas y consideradas
extrafas

Diversidad de receptores antigénicos

Una caracteristica sorprendente que presenta el sistema inmunitario
humano es su capacidad para reconocer y ligar hasta mil millones de
epitopos diferentes. Aun antes de que se produzca el ingreso de un
antigeno en particular, las células Ty las células B capaces de reconocer ese
antigeno y responder contra él estan preparadas y en espera. Las células
del sistema inmunitario pueden incluso reconocer moléculas generadas
artificialmente, que no existen en la naturaleza. Esta capacidad para
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reconocer tantos epitopos se basa en una diversidad igualmente amplia de
receptores antigénicos.

Dado que las células humanas sélo contienen alrededor de 35000 genes,
écémo es posible que se generen mil millones o mas receptores
antigénicos diferentes? La respuesta a este dilema resulté ser simple en
cuanto a concepto. La variedad de receptores antigénicos en las células By
las células T es el resultado de la mezcla y la reorganizacién de cientos de
versiones de una gran cantidad de segmentos génicos pequenos.

Este proceso se denomina recombinacién genética. Los segmentos génicos
se organizan en diversas combinaciones a medida que los linfocitos se
desarrollan a partir de las células madre, en la médula ésea roja y el timo.

Esta situacidn es similar a mezclar un mazo de 52 naipes y repartir luego
tres cartas. Si esta tarea se repite una y otra vez, se generaran muchas mas
de 52 combinaciones diferentes de tres cartas. Como resultado de la
recombinacién genética, cada célula B o T tiene una Unica serie de
segmentos génicos que codifican un receptor antigénico Unico. Luego de la
transcripcién y de la traduccidn, las moléculas del receptor se incorporan
en la membrana plasmatica.

Antigenos del complejo mayor de histocompatibilidad

En la membrana plasmatica de las células del cuerpo hay “antigenos
propios” denominados antigenos del complejo mayor de
histocompatibilidad (MHC). Estas glucoproteinas de transmembrana
también se conocen con el nombre de antigenos de los leucocitos humanos
(human leukocyte antigens, HLA) debido a que se identificaron por primera
vez sobre los leucocitos. A menos que una persona tenga un hermano
gemelo idéntico, los antigenos del MHC son Unicos. De miles a cientos de
miles de moléculas del MHC estan presentes en la superficie de cada una
de las células del cuerpo, a excepcion de los eritrocitos. Aunque los
antigenos del MHC son los responsables del rechazo de tejidos cuando se
trasplantan de una persona a otra, su funcién normal es la de asistir a las
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células T en el reconocimiento de antigenos extrafios, o sea no propios.
Este reconocimiento representa un importante primer paso en toda
respuesta inmunitaria adaptativa.

Hay dos tipos de antigenos del complejo mayor de histocompatibilidad: de
clase | y de clase Il. Las moléculas del MHC de clase | (MHC-I) se expresan
en las membranas plasmaticas de todas las células corporales, excepto en
los eritrocitos. Las moléculas del MHC de clase Il (MHC-II) estan presentes
sobre la membrana de las células presentadoras de antigeno

Vias de procesamiento antigénico

Para que se desarrolle una respuesta inmunitaria, las células B y las células
T deben reconocer la presencia de un antigeno extrafio. Las células B
reconocen y se unen a los antigenos presentes en la linfa, el liquido
intersticial o el plasma. Las células T sélo reconocen fragmentos de
proteinas antigénicas que se presentan y se procesan de una manera
determinada. A través del procesamiento antigénico, las proteinas
antigénicas se fragmentan en péptidos de menor tamafio que luego se
asocian con moléculas del MHC.

A continuacidn, el complejo antigeno-MHC se inserta en la membrana
plasmatica de una célula del cuerpo, a través de un proceso denominado
presentacion antigénica. Cuando el fragmento peptidico proviene de una
proteina propia, las células T ignoran el complejo antigeno-MHC.

Sin embargo, si el fragmento peptidico proviene de una proteina extrafa,
estas células reconocen el complejo antigeno-MHC como extrafio y ponen
en marcha la respuesta inmunitaria. El procesamiento y la presentacion
antigénica se llevan a cabo de dos maneras, en funcion de si el antigeno se
localiza fuera o dentro de las células del cuerpo.

Procesamiento de antigenos exogenos

Los antigenos extraifios que se encuentran en el liquido extracelular se
conocen como antigenos exdgenos y consisten en bacterias y toxinas
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bacterianas, helmintos, polen y polvo inhalado y virus que aun no
infectaron una célula corporal. Un tipo especial de células llamadas células
presentadoras de antigenos (CPA) procesan y presentan a los antigenos
exdgenos.

Las CPA son las células dendriticas, los macréfagos y las células B, las
cuales se localizan en sitios estratégicos donde es mds probable que los
antigenos vulneren los mecanismos de defensa innata e ingresen en el
cuerpo, como por ejemplo, en la epidermis y la dermis (las células de
Langerhans constituyen un tipo de célula dendritica), las mucosas que
recubren las vias respiratorias, el tubo digestivo, las vias urinarias, el
aparato reproductor y los ganglios linfaticos.

Después del procesamiento y de la presentacién antigénica, las CPA migran
desde los tejidos hacia los ganglios linfaticos, a través de los vasos
linfaticos.

El procesamiento y la presentacidon de un antigeno exdgeno constan de los
siguientes pasos:

1. Ingestidon del antigeno. Las células presentadoras de antigenos
ingieren los antigenos exdgenos por fagocitosis o endocitosis y
puede producirse en casi cualquier sitio del cuerpo donde un
agente invasor, como un microorganismo, traspase los mecanismos
de defensa innata.

2. Digestion del antigeno en fragmentos peptidicos. En el interior del
fagosoma o el endosoma, las enzimas digestivas hidrolizan los
antigenos grandes para formar pequeios fragmentos peptidicos.

3. Sintesis de moléculas del MHC-Il. En forma simultanea, las CPA
sintetizan moléculas del MHC-II en el reticulo endoplasmatico.

4. Envoltura de las moléculas del MHC-Il. Una vez sintetizadas, las
moléculas del MHC-Il se envuelven en vesiculas.
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5. Fusion de las vesiculas. Las vesiculas que contienen los fragmentos
peptidicos del antigeno y las que contienen las moléculas del MHC-
Il se fusionan.

6. Union de los fragmentos peptidicos con las moléculas del MHC-II.
Luego de la fusién de ambos tipos de vesiculas, los fragmentos
peptidicos del antigeno se asocian con las moléculas del MHC-II.

7. Insercion de los complejos antigeno-MHC-Il en la membrana
plasmatica. La vesicula combinada que contiene los complejos
antigeno-MHC-II experimenta exocitosis. Como consecuencia, los
complejos antigenos MHC-Il se insertan en la membrana
plasmatica. Después del procesamiento antigénico, las células
presentadoras de antigenos migran hacia los tejidos linfaticos para
presentar los antigenos a las células T. En los tejidos linfaticos, un
pequefio numero de células T, con receptores antigénicos cuya
forma es complementaria de la de los antigenos presentados,
reconoce y se une a los complejos entre los fragmentos del
antigeno y el MHC-Il, lo que desencadena una respuesta
inmunitaria adaptativa.

La presentacidon de antigenos exdgenos, junto con las moléculas del MHC-II
mediada por células presentadoras de antigenos, permite informar a las
células T que hay intrusos en el cuerpo y que debe ponerse en marcha una
accion defensiva.

Procesamiento de antigenos endégenos

Los antigenos extrafos presentes en el interior de las células corporales se
denominan antigenos enddgenos. Estos antigenos pueden ser proteinas
virales generadas una vez que el virus infecté la célula y empled su
magquinaria metabdlica, toxinas sintetizadas por bacterias intracelulares o
proteinas anémalas creadas por células cancerosas.

Los pasos del procesamiento y la presentacion de un antigeno enddégeno a
cargo de una célula corporal infectada son los siguientes:
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1.

Digestion del antigeno en fragmentos peptidicos. En el
interior de la célula infectada, las enzimas proteoliticas
hidrolizan el antigeno enddgeno para formar pequeiios
fragmentos peptidicos.

Sintesis de moléculas del MHC-I. En forma simultanea, la
célula infectada sintetiza moléculas del MHC-I en el
reticulo endoplasmatico o endopldsmico.

Union de los fragmentos peptiticos con las moléculas del
MHC-I. Los fragmentos peptidicos del antigeno ingresan en
el reticulo endoplasmatico y, a continuacidn, se unen con
moléculas del MHC-I.

Envoltura de los complejos antigeno-moléculas del MHC-I.
Desde el reticulo endoplasmatico, los complejos entre el
antigeno y las moléculas del MHC-I se envuelven en
vesiculas.

Insercion de los complejos antigeno-MHC-I en la
membrana plasmatica. Las vesiculas que contienen los
complejos antigenos MHC-I experimentan exocitosis. Como
consecuencia, los complejos antigeno-MHC-I se insertan en
la membrana plasmatica.

La mayoria de las células corporales puede procesar y presentar los
antigenos enddgenos. La exposicion de un antigeno enddgeno unido a una
molécula del MHC-I indica que la célula fue infectada y que necesita ayuda.

Citocinas

Las citocinas son pequefias hormonas proteicas encargadas de estimular o
inhibir varias funciones celulares normales, como el crecimiento y la
diferenciacidn celular. Los linfocitos y las células presentadoras de
antigenos secretan citocinas, y también los fibroblastos, las células
endoteliales, los monocitos, los hepatocitos y las células renales. Algunas
citocinas estimulan la proliferacion de las células progenitoras de la sangre,
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presentes en la médula désea roja. Otras regulan las actividades de las
células involucradas en los mecanismos de defensa innata o en la respuesta
inmunitaria adaptativa, como se describe en él.

INMUNIDAD ADAPTATIVA

Antes de que las células T salgan del timo o de que las células B abandonen
la médula dsea, desarrollan inmunocompetencia, que es la capacidad de
otorgar las respuestas inmunitarias adaptativas.

La capacidad del cuerpo de defenderse a si mismo de agentes invasores
especificos, como bacterias, toxinas, virus y tejidos extrafios se denomina
inmunidad adaptativa (especifica). Las sustancias que se reconocen como
extrafias y son capaces de iniciar una respuesta inmunitaria son los
antigenos (Ag), que significa generador de anticuerpos.

Esto significa que comienzan a sintetizar varias proteinas especificas, que
se insertan en sus membranas plasmaticas. Algunas de estas proteinas
funcionan como receptores antigénicos, es decir, como moléculas capaces
de reconocer antigenos especificos. Hay dos tipos principales de células T
maduras que abandonan el timo: las células T helper y las células T
citotodxicas. Las células T helper también se conocen como células T CD4, lo
que significa que ademas de los receptores antigénicos, sus membranas
plasmaticas poseen una proteina denominada CD4.

Las células T citotdxicas también se denominan células T CD8 porque sus
membranas plasmaticas no sélo contienen receptores antigénicos, sino que
ademas presentan proteinas CD8. Como se vera mas adelante en este
capitulo, estos dos tipos de células T cumplen funciones muy diferentes.

Hay dos propiedades que diferencian la inmunidad adaptativa de la innata:
1) especificidad para una molécula extraifia en particular (antigeno), que
también incluye, a su vez, la distincion entre las moléculas propias y las
ajenas y 2) memoria para la mayoria de los antigenos con que entra en
contacto, de manera tal que ante un segundo encuentro se ponga en
marcha una respuesta mas rapida y de mayor intensidad.
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Tipos de inmunidad adaptativa

Hay dos tipos de inmunidad adaptativa: la celular y la humoral (mediada
por anticuerpos). Ambos tipos requieren la presencia de antigenos. En la
inmunidad celular (mediada por células), las células T citotéxicas atacan los
antigenos invasores en forma directa.

En la inmunidad humoral (mediada por anticuerpos), las células B se
precisan en células plasmaticas (plasmocitos), que sintetizan y secretan
proteinas especificas llamadas anticuerpos (Ac) o inmunoglobulinas.

Un determinado anticuerpo puede unirse e inactivar a un antigeno
especifico. Las células T helper colaboran en las respuestas inmunitarias,
tanto celulares como humorales. La inmunidad celular es efectiva en
particular contra: 1) microorganismos patdgenos intracelulares, como
virus, bacterias u hongos que habitan en el interior de las células, 2)
algunas células cancerosas y 3) tejidos extrafios trasplantados.

De esta manera, la inmunidad celular siempre involucra el ataque de
células contra células. En la inmunidad humoral, la respuesta se produce
fundamentalmente contra antigenos extracelulares, como virus, bacterias
u hongos localizados en los liquidos corporales, fuera de las células.

La inmunidad humoral recibe ese nombre porque compromete anticuerpos
gue se unen con antigenos en humores o liquidos corporales (como sangre
y linfa). En la mayoria de los casos, cuando un antigeno especifico ingresa
por primera vez en el cuerpo, sélo un pequeno grupo de linfocitos tiene los
receptores antigénicos correctos para responder.

Este pequefio grupo estd constituido por unas pocas células T helper,
células T citotéxicas y células B. En funcién de su localizacién, un antigeno
determinado puede desencadenar ambos tipos de respuestas inmunitarias
adaptativas, porque cuando un antigeno especifico invade el cuerpo, suele
haber numerosas copias de ese antigeno diseminadas por todos los tejidos
y los liquidos corporales.
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Algunas copias del antigeno pueden identificarse dentro de las células
corporales (lo que induce una respuesta inmunitaria celular a cargo de
células T citotoxicas), mientras que otras copias del antigeno podrian
hallarse en el liquido extracelular (y desencadenar una respuesta
inmunitaria mediada por anticuerpos a cargo de las células B). En
consecuencia, las respuestas inmunitarias celular y humoral con frecuencia
operan juntas para eliminar el gran nimero de copias de un antigeno
especifico del cuerpo.

Seleccion clonal: principio

Como ya se explicé, cuando un antigeno especifico ingresa en el cuerpo,
suele haber muchas copias de él en todos los tejidos y los liquidos
corporales. Las numerosas copias del antigeno superan, en un principio, el
pequefio nimero de células T helper, células T citotdxicas y células B que
poseen los receptores antigénicos correctos para responder a ese antigeno.
En consecuencia, cada vez que estos linfocitos encuentran una copia del
antigeno y se exponen a los factores estimuladores, experimentan una
seleccion clonal.

La seleccion clonal es el proceso por medio del cual un linfocito prolifera
(se divide) y se diferencia (se transforma en una células muy especializada),
en respuesta a un antigeno especifico. El resultado de la seleccién clonal es
la formacidn de una poblacién de células idénticas denominadas clones,
con igual capacidad para reconocer el mismo antigeno que el linfocito
original.

Antes de la primera exposicién a un antigeno determinado, sélo unos
pocos linfocitos pueden reconocerlo, pero una vez que se pone en marcha
la seleccion clonal, miles de linfocitos adquieren la capacidad de responder
contra ese antigeno. La seleccidn clonal de los linfocitos se desarrolla en los
drganos y los tejidos linfaticos secundarios.

La inflamacidn de las amigdalas o de los ganglios linfaticos cervicales que
pudo experimentar la ultima vez que estuvo enfermo tiene muchas
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probabilidades de haber sido generada por seleccion clonal de linfocitos
gue participaban en la respuesta inmunitaria.

Un linfocito que experimenta seleccién clonal origina dos tipos principales
de células en el clon: células efectoras y células de memoria. Las miles de
células efectoras presentes en un clon de linfocitos desarrollan respuestas
inmunitarias que, por ultimo, conducen a la destruccion o a la inactivacion
del antigeno.

Las células efectoras incluyen células T helper activas, que forman parte del
clon de células T helper, células T citotdxicas activas, que forman parte del
clon de células T citotdxicas, y células plasmaticas, que forman parten del
clon de células B.

El resultado de la seleccién clonal es la formacién de un clon de células que
puede reconocer el mismo antigeno que el linfocito original.

Algunas de las células de un clon de células T se convierten en efectoras,
mientras que otras se convierten en células de memoria.

Las células efectoras de un clon de células T producen respuestas
inmunitarias que, en definitiva, logran eliminar a invasor.

En un momento determinado, la mayoria de las células T se encuentran en
estado inactivo, pero tienen receptores antigénicos que se encuentran en
la superficie de las células T, llamados receptores de células T (TCR).

Existen millones de células T diferentes, cada una con sus propios TCR
Unicos que reconocen un complejo antigeno — MHC especifico.

La mayor parte de las células efectoras muere una vez completada la
respuesta inmunitaria. Las células de memoria no participan activamente
en la respuesta inmunitaria inicial contra el antigeno. No obstante, si el
mismo antigeno vuelve a ingresar en el cuerpo en el futuro, las miles de
células de memoria de un clon de linfocitos estan disponibles para
desencadenar una reaccién mucho mas rapida que la generada durante la
primera invasion. Las células de memoria responden contra el antigeno a
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través de la proliferacién y la diferenciacién en células efectoras y de
memoria, cuyo numero se incrementa en forma significativa.

En consecuencia, la segunda respuesta al antigeno suele ser tan rapida y
potente que el antigeno se destruye antes de provocar signos o sintomas
de la enfermedad. Las células de memoria pueden ser T helper, que forman
parte del clon de las células T helper; T citotdxicas, que forman parte del
clon de células T citotéxicas, o células B, que integran el clon de células B.
La mayor parte de las células de memoria no muere al final de una
respuesta inmunitaria, sino que posee una vida media prolongada (a
menudo, de décadas).
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CAPITULO V
ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

INFARTO

Una obstruccion completa del flujo sanguineo en una arteria coronaria
puede producir un infarto de miocardio, o IM, cominmente denominado
ataque cardiaco. Un infarto es la muerte de un drea de tejido producida
por la interrupcién al flujo sanguineo. Debido a que el tejido cardiaco distal
a la obstruccién se muere y es reemplazado por tejido cicatrizal no
contractil, el musculo cardiaco pierde parte de su fuerza. Dependiendo del
tamano y localizacién del drea infartada, un infarto puede alterar el
sistema de conduccion cardiaca y provocar muerte subita por fibrilacion
ventricular.

Inmediatamente después de una oclusién de la arteria coronaria, el flujo
sanguineo cesa en los vasos coronarios distales a la oclusién, excepto por
las pequefias cantidades de flujo colateral de los vasos circundantes.
Cuando la zona de musculo tiene un flujo cero o tan poco flujo que no
puede mantener la funcién muscular cardiaca, ésta esta infartada. Poco
después del inicio del infarto comienzan a filtrarse pequefias cantidades de
sangre colateral en la zona infartada, lo cual, combinado con la dilatacion
progresiva de los vasos sanguineos locales, hace que la zona se llene en
exceso de sangre estancada. Simultdneamente, las fibras musculares usan
los ultimos vestigios del oxigeno en sangre, provocando que la
hemoglobina se desoxigene totalmente. Por tanto, la zona infartada
adquiere una coloracién azulada o marrén y los vasos sanguineos de la
zona parecen estar ingurgitados, a pesar de la ausencia de flujo sanguineo.

En etapas posteriores, las paredes de los vasos son mds permeables y
pierden liquido; el tejido muscular local se vuelve edematoso y los miocitos
cardiacos (célula muscular fusiforme de la cual estd compuesta el tejido
muscular) comienzan a hincharse porque disminuye el metabolismo
celular. A las pocas horas de la falta de sangre los miocitos mueren.
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El musculo cardiaco requiere 1,3 ml de oxigeno por 100 g de tejido
muscular por minuto para mantenerse vivo, lo que contrasta con los 8 ml
de oxigeno por 100 g que llegan al ventriculo izquierdo normal en reposo
cada minuto. Por tanto, el musculo no morird aunque el flujo sanguineo
fuera incluso el 15-30% del flujo sanguineo coronario normal en reposo. En
la porcion central de un infarto extenso, el musculo muere porque alli casi
no hay flujo sanguineo colateral.

Infarto subendocardico

El musculo subendocardico sufre infartos incluso cuando no hay signos de
infarto en las porciones superficiales del corazén, ya que el musculo
subendocdrdico tiene un consumo de oxigeno mas elevado y una dificultad
anadida para obtener el flujo sanguineo adecuado, porque los vasos
sanguineos del subendocardio estan fuertemente comprimidos por la
contraccion sistélica del corazén. Por tanto, cualquier situacion que
comprometa el flujo sanguineo hacia cualquier zona del corazén provoca
dafios primero en las regiones subendocdrdicas y el dafio se extiende
después hacia el exterior, hacia el epicardio.

Causas de muerte tras la oclusién coronaria aguda

Las causas de muerte mas frecuentes después del infarto agudo de
miocardio son: 1) el descenso del gasto cardiaco; 2) el estancamiento de
sangre en los vasos sanguineos pulmonares y después la muerte como
consecuencia del edema de pulmoén; 3) la fibrilaciéon cardiaca y, en
ocasiones, 4) la rotura cardiaca.

Descenso del gasto cardiaco: distensidn sistélica y shock cardiégeno

Cuando algunas fibras musculares cardiacas no estan funcionantes y otras
son demasiado débiles para contraerse con gran fuerza, la capacidad global
de bomba del ventriculo afectado estd muy deprimida. En realidad, la
fuerza global de bombeo del corazén infartado a menudo desciende mas
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de lo que se podria esperar, por un fendmeno denominado distensién
sistdlica.

Segun ello, la porcién isquémica del musculo, tanto si estd muerta como si
no esta funcionante, en lugar de contraerse es obligada a salir por la
presién que se desarrolla dentro del ventriculo cuando las porciones
normales del musculo ventricular se contraen. Por tanto, gran parte de la
fuerza de bombeo del ventriculo se disipa con la protrusién de la zona no
funcionante del musculo cardiaco.

Cuando el corazdén ya es incapaz de contraerse con fuerza suficiente para
bombear la sangre hacia el arbol arterial periférico se producen la
insuficiencia cardiaca y la muerte del tejido periférico como consecuencia
de la isquemia periférica. Esta situacidon, es conocida como shock
coronario, shock cardiégeno, shock cardiaco o insuficiencia cardiaca de
bajo gasto. El shock cardidgeno casi siempre se produce cuando el infarto
afecta a mas del 40% del ventriculo izquierdo y la muerte aparece en mas
del 70% de los pacientes que se desarrolla el shock cardiégeno.

ESTANCAMIENTO DE SANGRE EN EL SISTEMA VENOSO DEL ORGANISMO

Cuando el corazén no esta bombeando la bomba anterégradamente debe
haber estancamiento de sangre en las auriculas y en los vasos sanguineos
de los pulmones o en la circulacidn sistémica, lo que provoca el aumento
de presién en los capilares, en particular en los pulmones. Este
estancamiento de sangre de las venas a menudo provoca pocas dificultades
durante las primeras horas tras un infarto de miocardio.

Por el contrario, los sintomas se desarrollan varios dias mas tarde por el
siguiente motivo: la disminucion aguda del gasto cardiaco hace que
disminuya el flujo sanguineo hacia los rifiones, los cuales no pueden
excretar orina suficiente, que va sumandose progresivamente al volumen
total de sangre y, por tanto, provoca sintomas congestivos.

En consecuencia, muchos pacientes que aparentemente evolucionan bien
durante los primeros dias tras el inicio de la insuficiencia cardiaca
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desarrollaran agudamente un edema de pulmdn y falleceran pocas horas
después de la aparicién de los sintomas pulmonares iniciales.

FIBRILACION DE LOS VENTRICULOS TRAS UN INFARTO DE MIOCARDIO

La causa de la muerte en muchas personas que fallecen por una oclusiéon
coronaria es la fibrilaciéon ventricular subita. La tendencia a desarrollar
fibrilacion es especialmente importante después de un infarto extenso,
pero a veces la fibrilacién se produce después de oclusiones pequenas. En
realidad, algunos pacientes con insuficiencia coronaria crénica fallecen
subitamente por la fibrilacién sin tener un infarto agudo.

Es muy probable que la fibrilacion se produzca durante dos periodos
especialmente peligrosos después del infarto coronario. El primero tiene
lugar durante los primeros 10 min después que se produce el infarto.
Después hay un periodo breve de seguridad relativa seguido por un
segundo periodo de irritabilidad cardiaca que comienza 1 h después y que
dura algunas horas. La fibrilacion también puede aparecer muchos dias
después del infarto, pero ya es menos probable. La tendencia del corazén a
fibrilar depende al menos de cuatro factores:

1. La pérdida aguda del aporte de sangre hacia el musculo cardiaco
provoca la deplecién rdpida de potasio de la musculatura
isquémica, lo que también incrementa la concentracion de potasio
en los liquidos extracelulares que rodean las fibras musculares
cardiacas. En los experimentos en los que se ha inyectado el
potasio en el sistema coronario, se ha demostrado que una
concentraciéon elevada de potasio extracelular aumenta la
irritabilidad de la musculatura cardiaca y, por tanto, también
aumenta su probabilidad de fibrilacidn.

2. La isquemia del musculo provoca una «corriente de lesidon» en
relacién con los electrocardiogramas de pacientes con infarto
agudo de miocardio. Es decir, la musculatura isquémica no puede
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repolarizar completamente sus membranas después de un latido
cardiaco, por lo que la superficie externa de este musculo se
mantiene negativa con respecto al potencial de membrana normal
del musculo cardiaco en cualquier otro lugar del corazén. Por
tanto, la corriente eléctrica fluye desde esta zona isquémica del
corazon hacia la zona normal y provoca impulsos anormales que
ocasionan la fibrilacion.

3. Después de un infarto masivo se desarrollan reflejos simpaticos
potentes, principalmente, porque el corazén no bombea el
volumen de sangre suficiente hacia el drbol arterial, que conduce a
una reducciéon de la presién sanguinea. La estimulacién simpdtica
también aumenta la irritabilidad del musculo cardiaco y, por tanto,
predispone a la fibrilacién.

4, La debilidad del musculo cardiaco que provoca el infarto de
miocardio a menudo provoca la dilatacién excesiva del ventriculo.
Esta dilatacién excesiva aumenta el trayecto que debe recorrer la
conduccién del impulso en el corazén y provoca con frecuencia la
aparicién de vias de conduccién anormales en torno a la zona
infartada del musculo cardiaco. Ambos efectos predisponen al
desarrollo de movimientos circulares porque, la prolongacidn
excesiva de las vias de conduccién en los ventriculos favorece la
reentrada en un mdusculo que ya se esta recuperando de su
refractariedad, con lo que se inicia un ciclo de «movimiento
circular» de nueva excitacién que da lugar a la continuacién del
proceso.

Rotura de la zona infartada

Durante el primer dia, o algo mas, tras un infarto de miocardio agudo el
riesgo de rotura de la porcidn isquémica del corazén es bajo, pero unos
dias mas tarde las fibras del mdsculo muerto comienzan a degenerar y el
corazodn se estira hasta hacerse muy fino. Cuando esto sucede, el musculo
muerto protruye en gran medida hacia fuera con cada contraccién cardiaca
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y esta distensidn sistdlica va siendo cada vez mayor, hasta que, finalmente,
el corazén se rompe. De hecho, uno de los medios utilizados para evaluar
el progreso de un infarto de miocardio grave consiste en registrar mediante
estudios de imagen cardiaca (como la radiografia) si empeora el grado de
distensidn sistdlica.

Cuando un ventriculo se rompe, la pérdida de sangre en el espacio
pericardico provoca rapidamente el desarrollo de un taponamiento
cardiaco, es decir, la compresién del corazén desde el exterior por la
sangre que se acumula en la cavidad pericardica. La sangre no puede fluir
hacia la auricula derecha debido a esta compresiéon del corazén y el
paciente fallece por un descenso subito del gasto cardiaco.

El tratamiento del infarto de miocardio

El tratamiento del infarto de miocardio incluye: la administracién de
agentes tromboliticos (lisante de trombos), como la estreptocinasa o t-PA,
mas heparina (un anticoagulante), o la realizacion de una angioplastia
coronaria o de un bypass coronario. Afortunadamente, el musculo cardiaco
puede continuar viviendo cuando el individuo permanece en reposo con
solo el 10 o el 15% de su aporte sanguineo normal.

ANGINA

En la mayoria de las personas en las que se desarrolla una constriccién
progresiva de sus arterias coronarias el dolor cardiaco, que se denomina
angina de pecho, comienza a aparecer siempre que la carga del corazén
sea demasiado grande en relacion con el flujo sanguineo coronario
disponible. Este dolor se siente por debajo de la parte superior del
esterndn, sobre el corazén, y ademas suele ser referido hacia zonas
superficiales a distancia, principalmente el brazo y el hombro izquierdos,
pero también hacia el cuello e incluso hacia un lado de la cara.

La causa de esta distribucién del dolor es que, en la etapa embrionaria el
corazdn se origina en el cuello, al igual que los brazos, por lo que tanto el
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corazéon como estas superficies del organismo reciben las fibras nerviosas
del dolor de los mismos segmentos de la médula espinal.

La mayoria de las personas que tienen angina de pecho crdnica siente el
dolor cuando hacen ejercicio o cuando experimentan emociones que
aumentan el metabolismo del corazén o que contraen temporalmente los
vasos coronarios a través de las sefales nerviosas vasoconstrictoras
simpaticas. El dolor anginoso se agrava asimismo con las temperaturas frias
o al tener el estdmago lleno, ya que ambas circunstancias elevan la carga
de trabajo del corazén. El dolor dura solo unos minutos, pero algunos
pacientes tienen una isquemia tan intensa y de larga duracion que el dolor
estd presente en todo momento. Con frecuencia se describe como una
sensacion de calor, opresidn y constricciéon y es de tal intensidad que el
paciente interrumpe todas las actividades corporales innecesarias.

Angina de pecho (enfermedad coronaria cronica estable)
Cuadro clinico

En su forma habitual, los pacientes describen el dolor anginoso como una
opresidn, un peso o0 una sensacion urente, localizado en la region retro
esternal o en toda la cara anterior del torax e irradiado hacia los brazos, la
mandibula. Los episodios de angina suelen iniciarse de forma gradual,
alcanzan pronto su maxima intensidad y desaparecen también de forma
paulatina en 1-10 min.

En la angina de esfuerzo clasica, los sintomas presentan una clara relacién
con el ejercicio, en especial, si éste se realiza tras las comidas o en un
ambiente frio; las emociones pueden, asimismo, desencadenar la crisis.

El cese de la actividad que provocé el dolor, el reposo o la administracién
de nitroglicerina sublingual determinan rapidamente su desaparicion.
Atendiendo a las circunstancias en que aparece el dolor, cabe distinguir
entre la angina de esfuerzo, la angina de reposo y la angina mixta.

La primera se subdivide en inicial (comienzo inferior a 1 mes antes),
progresiva (si ha empeorado durante el Ultimo mes) y estable (si no se ha

80



{

- SISTEMA CARDIOVASCULAR SANGUINEO
\i\ Y RESPIRATORIO

FUNDACION »
KOINONIA
modificado durante el Ultimo mes), de la que se trata preferentemente
aqui.

En funcidn de la gravedad y la limitacidn funcional, la angina de esfuerzo se
divide en cuatro grados: grado |, aparicion del dolor Unicamente tras
esfuerzos extenuantes, rapidos o prolongados; grado I, limitacién leve de
la actividad fisica; grado lll, imitacidon acusada de la actividad fisica, y grado
IV, incapacidad para cualquier actividad fisica.

Diagnéstico

Es esencialmente clinico y se basa en las caracteristicas del dolor. El ECG
puede ser normal durante el reposo y en ausencia de dolor. Durante las
crisis se descubre con frecuencia una depresién del segmento ST y cambios
en el voltaje y la polaridad de laonda T.

Cuando clinicamente se sospeche la existencia de la angina de pecho, es
obligatorio recurrir a las pruebas de esfuerzo, mediante ECG realizada en
condiciones de esfuerzo o mediante estudios radio isotdpico.

Examenes complementarios

La ecocardiografia puede demostrar alteraciones segmentarias de la
contraccion ventricular que aparecen durante el ejercicio como
consecuencia de la isquemia. La coronaria grafia tiene dos indicaciones
principales:

1. El diagnéstico de la enfermedad en pacientes con un cuadro clinico
y exploraciones incruentas dudosos o contradictorios, y

2. El diagndstico de la localizacién de la estenosis coronaria en
pacientes en los que esta indicada la revascularizacion (los que no
responden al tratamiento médico o tienen signos clinicos de mal
prondstico). En ocasiones, puede utilizarse para evaluar el
prondstico de un paciente determinado; de cualquier forma, es
una exploracidon que entraifia cierto riesgo, por lo que debe
emplearse de forma selectiva y no indiscriminada.
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Los enfermos con lesiones en un solo vaso coronario y funcidén
ventricular normal tienen una mortalidad anual del 0,6%, que asciende
al 3,5% si la funcién ventricular es andmala. Estas cifras son,
respectivamente, del 1,6% y el 5,6% para los pacientes con afeccién de
dos vasos, del 3,6% y el 11 % para los de tres, y del 10% y el 25% para los
qgue presentan afeccién del tronco comun de la coronaria izquierda.

Tratamiento

El tratamiento tiene tres objetivos: aliviar el dolor anginoso, prevenir
nuevas crisis e interrumpir el progreso dela aterosclerosis coronaria. Para
el tratamiento de las crisis anginosas se utiliza la nitroglicerina sublingual
(0,3-1 mg), la cual debe administrarse tan pronto como aparezca el dolor e
incluso utilizarse con caracter profilactico si el paciente ha de realizar algun
esfuerzo que presumiblemente le ocasionard dolor.

Para la prevencion de las crisis de angina, los bloqueadores adrenérgicos
(cardioselectivos en caso de una enfermedad pulmonar crénica) son los
farmacos de eleccidn. Si existieran contraindicaciones, deben administran
antagonistas del calcio (verapamilo y dilatasen).

Los nitratos de accidn prolongada, como el mono nitrato de isosorbida por
via oral y la nitroglicerina percutanea, son menos eficaces para prevenir las
crisis de angina (desarrollan tolerancia). El acido acetil liciltco en dosis
bajas (75-100 mg/dia) reduce la incidencia de muerte e infarto de
miocardio en pacientes con angina estable. En la tabla 3.15 se refieren a los
medicamentos anti anginosos.

En enfermos rebeldes al tratamiento farmacolégico o en aquellos que
consideran inaceptable la calidad de vida que este les proporciona, cabe
recurrir a la angioplastia coronaria translimitar percutanea o al tratamiento
quirargico consistente en la revascularizacidon mediante injerto venoso
aortocoronario o con la arteria mamaria interna.
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Sindromes coronarios agudos

Cuadro clinico

Bajo este nombre se consideran los siguientes cuadros clinicos:
1. Angina inestable;
2. Infarto de miocardio sin elevacién del segmento ST;
3. Angina variante.

Infarto de miocardio con elevacion del segmento ST. A diferencia de la
angina de pecho, en estos casos, el dolor tordcico de caracteristicas
anginosas suele ser mas prolongado y lo primero que se impone es
establecer el diagndstico diferencial con otras afecciones que cursan con
dolor toracico intenso. En dicho proceso, es fundamental la realizacién del
electrocardiograma y la determinacién de los marcadores de necrosis
miocardica, repetidos con la frecuencia necesaria.

El flujo sanguineo s ve blogueado ~ ~
durante el espasmo de la arteria /S
/
/’ Sangre
Espasmo
de la arteria

Arteria Arteria
Coronaria— interventricular
derecha anterior
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Tratamiento farmacoloégico

Hay varios farmacos vasodilatadores que, cuando se administran durante
un ataque agudo de angina, pueden conseguir el alivio inmediato del dolor.
Los farmacos vasodilatadores de corta accion de uso habitual son
nitroglicerina y otros nitratos. Otros vasodilatadores, como los inhibidores
de la enzima convertidora de la angiotensina, los bloqueantes de los
receptores de la angiotensina, los bloqueantes del canal del calcio y la
ranolacina, pueden ser beneficiosos para tratar una angina de pecho
estable crénica. Otra clase de fdrmacos que se usan para el tratamiento
prolongado de la angina de pecho es la de los B-bloqueantes, como el
propranolol. Estos farmacos bloguean los receptores Padrenérgicos
simpaticos, con lo que impiden el aumento simpatico de la frecuencia y del
metabolismo cardiacos durante el ejercicio o los episodios emocionales.
Por tanto, el tratamiento con un B-bloqueante disminuye la necesidad de
un aporte extra de oxigeno en el corazdon en situaciones estresantes. Por
razones evidentes, este tratamiento también reduce el nimero de crisis de
angina y su intensidad.

ARRITMIAS

El ritmo cardiaco habitual de los latidos cardiacos, se produce por la
reiteracion de un estimulo eléctrico establecido por el nodo SA
(marcapasos normal), y se denomina ritmo sinusal normal. Este ritmo se
conduce desde el nodo sinusal por las auriculas y los ventriculos con una
frecuencia que oscila entre 60y 100 Ipm.
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Las alteraciones de estas caracteristicas constituyen una arritmia cardiaca.
El término arritmia o disrritmia se refiere entonces a un ritmo anormal
como resultado de un defecto en el sistema de conduccion cardiaco.
Cuando la frecuencia es mayor que la correspondiente a la del marcapasos
fisiolégico, se llaman taquiarrtimias, y cuando es menor bradiarrtimias. Se
denominan supraventriculares cuando el origen se encuentra por encima
de la bifurcacion del haz de His y ventriculares cuando se originan por
debajo.

De acuerdo con el mecanismo de produccién pueden depender de
alteraciones en la iniciaciéon del impulso eléctrico (automatismo), de la
conduccién de este (reentrada), o bien generarse debido a la aparicion de
postpotenciales (actividad gatillada). En algunas oportunidades, las
arritmias pueden resultar de la combinacién de estos mecanismos.

El término bradicardia se refiere a una frecuencia cardiaca baja (menor a
60 Ipm); taquicardia es el aumento de la frecuencia cardiaca (mayor a 100
Ipm) vy fibrilacidn se refiere a la presencia de latidos cardiacos rapidos e
incoordinados. Las arritmias pueden ser causadas por factores que
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estimulan el corazén, como el estrés, la cafeina, el alcohol, la nicotina, la
cocaina y por ciertos fdrmacos que contienen cafeina u otros estimulantes.
Ademds, estas patologias pueden producirse por malformaciones
congénitas, enfermedad coronaria, infartos de miocardio, hipertensién,
enfermedades valvulares, fiebre reumatica, hipertiroidismo,
hipotiroidismo, hiperpotasemia e hipopotasemia.

Los sintomas incluyen: precordialgia, disnea, mareos, vértigo y sincopes.
Las arritmias que se originan en las auriculas son denominadas
supraventriculares o auriculares, mientras que aquellas que se originan en
los ventriculos son las arritmias ventriculares.

Clasificacion de las arritmias cardiacas
Arritmias supraventriculares
1. Arritmias sinusal

2. Extrasistole auricular

w

Taquiarrimitas supraventriculares:
4. Taquicardia sinusal

5. Taquicardia supraventricular

6. Aleteo auricular

7. Fibrilacion auricular
Arritmias ventriculares

8. Extrasistole ventricular

9. Parasistolia ventricular

10. Taquicardia ventricular

11. Fibrilacién ventricular
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Bradiarritmias ventriculares

12. Bradicardia sinusal

13. Paro sinusal

14. Bloqueo sinoauricular

15. Bloqueos AV
Alteraciones en la iniciacién del estimulo

Las fibras del sistema de conduccién del corazén se caracterizan por
presentar un potencial de reposo inestable. Este potencial va
disminuyendo en forma progresiva durante la diastole, hasta llegar a un
valor llamado umbral, a partir del cual se desencadena el potencial de
accion.

Esta propiedad de despolarizarse en forma espontdnea se denomina
automatismo y la frecuencia con la que una fibra se despolariza depende
de la magnitud de su potencial en reposos; en condiciones normales, las
fibras del nodo sinusal se despolarizan con mayor frecuencia a 60-100 Ipm,
razon por la cual controlan la actividad eléctrica del corazén y constituye su
marcapasos fisiolégico. Como ejemplos de arritmias por disminucién del
automatismo se puede mencionar: la bradicardia sinusal y los ritmos
auriculares y ventriculares de escape; y por aumento del automatismo: la
taquicardia sinusal, la taquicardia auricular, la auriculoventricular y el ritmo
idioventricular acelerado.

Alteraciones en la conduccion del estimulo

En condiciones normales el estimulo generado en el ndédulo sinusal
despolariza auriculas y ventriculos en forma ordenada dejando tras de si a
las fibras en periodo refractario y, por lo tanto, inexcitables. En algunas
circunstancias (isquemia, necrosis) pueden producirse variaciones en la
duracidn de los periodos refractarios de las diferentes fibras y ellos pueden
hacer que el impulso se bloquee en aquellos sectores con periodo
refractario largo, mientras que continda por los que tienen periodo
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refractario corto. De esta manera y dado que el miocardio estd compuesto
de numerosas fibras, pueden establecerse circuitos en los cuales el
estimulo recircule y como consecuencia cree arritmias.
Aparicion de pospotenciales

Durante la fase de repolarizacidon del potencial de accién y aun una vez
finalizada pueden establecerse determinadas corrientes idnicas que
producen una despolarizacidn parcial de las fibras. Estas despolarizaciones
pueden inscribirse en la porcién descendente del potencial de accién o una
vez completada la repolarizacién. Cuando estos potenciales tienen una
magnitud suficiente como para llegar al umbral desencadenan un nuevo
potencial de accion y, por ende, una arritmia.

ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES

La taquiaarritmias supraventriculares son aquellas taquicardias que
se generan por encima del haz penetrante o haz de His que, por ende,
requieren del tejido de la unién auriculoventricular (AV) o auricular
para su iniciacién o perpetuacion.

Las TSV desde el punto de vista electrocardiografico, se caracterizan por
tener complejos QRS estrechos, es decir menores de 120 ms; sin embargo,
existen taquicardias de complejos anchos, mayor a 120 ms, que son de
origen supraventricular. Asi como también pueden encontrase taquicardias
de complejos estrechos que son de origen ventricular, como es el caso de
la taquicardia ventricular.

Las TSV son arritmias comunes, repetitivas, casi nunca amenazan la vida vy
son una causa frecuente de visita del paciente al servicio de urgencias. En
la mayoria de casos no requieren manejo hospitalario excepto en
situaciones especiales.

La mayoria de las TSV tienen como origen fisiopatoldgico un mecanismo de
reentrada, seguido de la automaticidad anormal y luego actividad
desencadenada o gatillada, como mecanismo de su génesis.
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Los episodios de taquicardia pueden presentarse sin sintomas y ser la
frecuencia cardiaca aumentada un hallazgo incidental; no obstante, el
motivo de consulta suele ser sintomas tales como: palpitaciones, mareos,
fatiga, fotopsias, poliuria, sensacién de molestia tordcica, disnea, eventos
cercanos al sincope, sincope verdadero y en raras ocasiones colapso
hemodindmico.

ARRITMIAS VENTRICULARES

Las arritmias ventriculares son probablemente el grupo de trastorno
del ritmo mas temido por la mayoria del personal de salud.
Comprenden un grupo heterogéneo de alteraciones del ritmo
cardiaco que va desde las despolarizaciones ventriculares prematuras
hasta la fibrilacién ventricular.

El significado clinico y prondstico de dichas alteraciones dependerd no solo
del tipo de arritmia y de su forma de presentacién, sino ademas, de las
condiciones de base del paciente, las comorbilidades, que estén presentes
en el estado de la funcién contractil de los ventriculos al momentos de la
aparicién del trastorno del ritmo.

BRADIARRITMIAS

Una frecuencia cardiaca inferior a 60 latidos por minutos, se considera
bradicardia y es un hallazgo comun en la evaluacién clinica tanto de
personas sanas, como en aquellas que estan enfermas. Puede ser causado
por dafios en el sistema de conduccién, o por respuesta de los tejidos
normales a factores extrinsecos. La bradicardia puede ser un fendmeno
inofensivo o puede poner en peligro la vida del paciente, de alli la
importancia de saber realizar un adecuado enfoque del paciente que la
presenta.
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EXTRASISTOLES

Son alteraciones del ritmo del corazén que se manifiestan con latidos
“extra” que se adelantan a la contraccion normal. El individuo percibe
latidos adicionales que se anticipan al que seria el siguiente latido segun la
frecuencia cardiaca en ese momento.

Las extrasistoles pueden ser auriculares o ventriculares y pueden
aparecer de forma aislada, en parejas o en rachas. Cuando se suceden
3 0 mas extrasistoles de forma consecutiva se denominan taquicardia
(auricular o ventricular).

EXTRASISTOLES AURICULARES

Son latidos que aparecen antes de lo esperado e interrumpen brevemente
el ritmo normal. Se originan en el miocardio auricular y no son comunes en
individuos normales. Son una causa frecuente de percepcion de un ritmo
cardiaco irregular y, en consecuencia, de sintomas. Su presentacidn
aumenta en pacientes con enfermedad cardiaca estructural y con el
proceso de envejecimiento.
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Las extrasistoles atriales se caracterizan por la presencia de una onda
P prematura, la cual dependiendo de su prematuridad y de la
propagacion a través del nodo AV, podrd conducir o no a los
ventriculos. La morfologia del anda P suele ser diferente a la
morfologia en ritmo sinusal. Sin embargo, si el foco de la extrasistole
se origina cerca al nodo sinusal, pueden ser idénticas en su apariencia.

La visualizacion de la onda P puede ser dificil si ésta se encuentra sobre la
onda T. Los complejos auriculares prematuros pueden ocurrir como
consecuencia de situaciones tan variadas como: procesos infecciosos
sistémicos, inflamacion, isquemia miocdrdica, estados de tensién
emocionales excesivas, exceso de alcohol, cafeina, y cigarrillo. Los
complejos atriales prematuros pueden presagiar o desencadenar episodios
de taquicardia supraventricular o con menos frecuencia de taquicardia
ventricular. No requieren de ningun tratamiento especifico; si se
presentan sintomas importantes o en los que haya sospecha de que los
complejos prematuros desencadenan episodios de TSV sostenida, podran
considerarse la utilizacion de un betabloqueador o de un
calcioanatagonista. Deberian evitarse siempre el consumo de bebidas
oscuras, alcohol y cigarrillo; en caso de no respuesta a los farmacos de
primera linea, podran considerarse Antiarritmicos del grupo | o lll

JLMJM ’l lu\\uhk/p

P

EXTRASISTOLES VENTRICULARES.

Otra forma de arritmia se presenta cuando un foco ectdpico, regién del
corazdn que no pertenece al sistema de conduccidn, se hace mas excitable
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y genera un potencial de accidn anormal. A medida que la despolarizacion
se propaga por el tejido miocdrdico circundante al foco ectdpico, causa una
contraccion ventricular prematura (extrasistole). La contraccidon ocurre en
la diastole temprana, antes de que el nodo SA descargue su potencial de
accion.

Las extrasistoles ventriculares pueden ser relativamente benignas y entre
sus causas se encuentran: las emociones intensas, la ingesta excesiva de
estimulantes (cafeina, alcohol o nicotina) y la falta de suefio. En otros
casos, pueden reflejar una enfermedad subyacente.

Estas extrasistoles son muy frecuentes tanto en pacientes sanos como con
cardiopatias. Las extrasistoles ventriculares podrian ser asintomaticas o
causar palpitaciones. El diagndstico se basa en el ECG y no suelen requerir
tratamiento.

Las extrasistoles ventriculares, también denominadas contracciones
ventriculares prematuras (CVP), pueden manifestarse en forma erratica o a
intervalos predecibles (por ejemplo, cada tres latidos [trigeminismo] o 2
latidos [bigeminismo]). Las personas que experimentan extrasistoles
ventriculares podrian percibirlas como latidos perdidos o salteados,
aunque en realidad no se percibe la extrasistole propiamente dicha sino el
latido sinusal acentuado subsiguiente. Cuando las extrasistoles
ventriculares son muy frecuentes, en particular cuando aparecen cada 2
latidos, podrian desarrollarse sintomas hemodinamicos leves porque la
frecuencia sinusal esta reducida a la mitad. Los soplos de eyeccién
preexistentes podrian acentuarse debido al aumento del llenado cardiaco y
a la mayor contractilidad posterior a la pausa compensadora. El
diagnédstico de las extrasistoles ventriculares se basa en los hallazgos del
ECG, que muestra un complejo QRS ancho sin onda P precedente y seguido
en forma tipica por una pausa compensadora completa.

Las extrasistoles ventriculares no son significativas en los pacientes sin
cardiopatias y no requieren tratamiento, salvo evitar los factores
desencadenantes evidentes. Los betabloqueantes o la ablacion se ofrecen
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solo si los sintomas son intolerables o si las extrasistoles ventriculares son
muy frecuentes y, al inducir una asincronia interventricular, provocan
insuficiencia cardiaca. Otros antiarritmicos que suprimen las extrasistoles
ventriculares aumentan el riesgo de desarrollar arritmias mads graves.

Se usan Beta-bloqueantes para los pacientes con insuficiencia cardiaca
sintomdtica y después de un infarto de miocardio. En los pacientes con
cardiopatias estructurales (p. ej., estenosis adrtica, después de un infarto
de miocardio), el tratamiento es controversial, incluso a pesar de la
demostracidn de que las extrasistoles ventriculares frecuentes (> 10/hora)
se asocian con un aumento de la tasa de mortalidad, dado que ningun
estudio demostrd que la supresion farmacolégica sea capaz de reducir la
tasa de mortalidad.

[va ] i

SEEERERELES

© My EKG

En los pacientes que experimentaron infarto de miocardio, la tasa de
mortalidad es mads alta cuando reciben antiarritmicos de clase | que
placebo. Este hallazgo podria reflejar los efectos adversos de los
antiarritmicos. Los beta-bloqueantes logran efectos beneficiosos en
pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica o después de un infarto de
miocardio.

Si las extrasistoles ventriculares aumentan durante el ejercicio en un
paciente con enfermedad coronaria, debe considerarse la realizacién de
una angioplastia coronaria transluminal percutdanea o una cirugia de
revascularizacion miocardica (con derivacion de la arteria coronaria).
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FIBRILACION AURICULAR

La Fibrilacion Auricular (FA) es una alteracion del ritmo del corazén
(también denominada arritmia). Es la arritmia mas frecuente en nuestro
pais y en el resto del mundo. Un corazén sano, en condiciones normales,
deberia tener un ritmo cardiaco regular, pues lo natural es que se acelere
Unicamente cuando hacemos ejercicio, y que vaya mas lento cuando
dormimos.

El ritmo normal del corazdén oscila entre 60 y 100 latidos por minuto y
recibe el nombre de ritmo sinusal. Cuando aparece la arritmia el ritmo
normal del corazdn se altera, puede acelerarse a pesar de estar en reposo
(taquicardia) o hacerse mas lento (bradicardia).

La FA aparece cuando, en condiciones normales, el ritmo cardiaco deja de
ser regular y constante, el tiempo entre latido y latido es desigual. El
corazon fibrila (como si temblara). Esa pérdida de sincronia en el ritmo
puede ocasionar la formaciéon de coagulos de sangre en el interior del
corazon, ya que cuando el corazén entra en fibrilacién el vaciado de sangre
de las auriculas puede no ser total.

Si se desprenden estos codgulos pueden dar lugar a obstrucciones en las
arterias del cerebro (ictus cerebral) u otras localizaciones (embolia arterial
periférica). Se relaciona con otras enfermedades del corazén como la:
InsuficienciaCardiaca, enfermedad de las vdlvulas cardiacas, etc. pudiendo
agravar su evolucién. En funcién de la duracién de los episodios, se puede
clasificar en:

FA Paroxistica:
Es de breve duracion (7 dias aproximadamente),
aparece y desaparece de forma espontanea.

FA Persistente: La arritmia no desaparece por si sola y dura mas de 7 dias.
Es necesaria la toma de medicamentos para controlar el ritmo cardiaco, o
bien recurrir a técnicas como la cardioversion (descarga eléctrica
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controlada) para que el corazén vuelva a su ritmo normal. FA Crdnica: Es
de larga duracidn. La arritmia no se detiene con medicamentos ni mediante
la cardioversion controlada.

Tratamiento

El tratamiento depende de la gravedad y de la frecuencia de los sintomas y
de la existencia o no de enfermedad cardiovascular asociada. Su objetivo es
intentar restaurar el ritmo normal del corazén (ritmo sinusal):

Cardioversion: Procedimiento para corregir la arritmia y recuperar el ritmo
normal del corazén. Puede realizarse a través de medicamentos
antiarritmicos (cardioversion farmacolégica) o, en caso de que éstos no
hagan efecto, mediante descargas eléctricas con un desfibrilador
(cardioversion eléctrica).

Este ultimo procedimiento requiere anestesia general y la toma de

farmacos anticoagulantes antes y después de su aplicacién.

Corregir las situaciones que provocan esta arritmia (hipertension,
insuficiencia cardiaca...) y controlar los factores de riesgo.

Ablacion: Técnica que consiste en aislar eléctricamente las venas
pulmonares (donde nace la arritmia). Para llegar a ellas, se introduce un
catéter por la zona de la ingle (vena femoral) hasta el corazén. Una vez alli
se genera una corriente eléctrica que permite realizar quemaduras
consecutivas alrededor de las venas pulmonares, quedando aisladas o
desconectadas. Se realiza con anestesia local y sedacion.

Farmacos Antiarritmicos

Se clasifican en dos tipos: los que intentan devolver al corazén su ritmo
normal y los que disminuyen la frecuencia cardiaca durante los episodios
de arritmia. Su uso estd limitado, debido a su eficacia intermedia, el
agravamiento de la arritmia o la toxicidad y su tolerabilidad. Pueden tener

95


http://cardioalianza.org/las-enfermedades-cardiovasculares/insuficiencia-cardiaca/
http://cardioalianza.org/las-enfermedades-cardiovasculares/insuficiencia-cardiaca/
http://cardioalianza.org/las-enfermedades-cardiovasculares/insuficiencia-cardiaca/
http://cardioalianza.org/las-enfermedades-cardiovasculares/insuficiencia-cardiaca/
http://cardioalianza.org/las-enfermedades-cardiovasculares/insuficiencia-cardiaca/
http://cardioalianza.org/las-enfermedades-cardiovasculares/insuficiencia-cardiaca/
http://cardioalianza.org/las-enfermedades-cardiovasculares/insuficiencia-cardiaca/
http://cardioalianza.org/cuida-tu-corazon/
http://cardioalianza.org/cuida-tu-corazon/
http://cardioalianza.org/cuida-tu-corazon/
http://cardioalianza.org/cuida-tu-corazon/
http://cardioalianza.org/cuida-tu-corazon/
http://cardioalianza.org/cuida-tu-corazon/

‘f*

SISTEMA CARDIOVASCULAR SANGUINEO
\ Y RESPIRATORIO

FUNDACION
KOINONIA
efectos secundarios: frecuencia cardiaca demasiado lenta, fatiga, mareo
y/o pérdidas de conocimiento.

ENDOCARDITIS

La endocarditis es la inflamacion del revestimiento interior de las valvulas
y camaras cardiacas, que forman el endocardio. Normalmente, esta
inflamacién esta causada por una infeccién bacteriana, que crece dando
lugar a vegetaciones valvulares, y en raras ocasiones por una infeccidn
fungica.

Esta patologia se caracteriza por la acumulacién de bacterias y codgulos en
las valvulas que forman vegetaciones y, al desprenderse, pueden afectar a
érganos vitales y ocasionar la muerte. La endocarditis se diferencia de la
inflamacién del musculo cardiaco, llamada miocarditis, y de la inflamacién
de la membrana que envuelve al corazdén, la cual recibe el nombre de
pericarditis. Por sexos, la endocarditis es tres veces mas comun en
hombres que en mujeres.

La miocarditis es una inflamacidn del miocardio que se produce,
generalmente, como consecuencia de infecciones virales, fiebre reumatica,
exposiciéon a radiaciones o a determinadas sustancias quimicas y
medicamentos. La miocarditis cursa, la mayoria de las veces, sin sintomas.
Sin embargo, si éstos aparecen, pueden incluir: fiebre, cansancio, dolor
tordcico inespecifico, ritmo cardiaco rapido o irregular, artralgias y disnea.

En general, la miocarditis es un cuadro leve y la recuperacién se produce en
dos semanas. Los casos graves pueden conducir a la insuficiencia cardiaca y
a la muerte. El tratamiento consiste en evitar ejercicios vigorosos, una
dieta hipo sddica, monitorizacién electrocardiografica y tratamiento de la
insuficiencia cardiaca.

La endocarditis es la inflamacién del endocardio y comunmente
compromete las valvulas cardiacas. La mayoria de los casos se deben a
bacterias (endocarditis bacteriana). Los signos y sintomas de la
endocarditis son: fiebre, soplos cardiacos, ritmo cardiaco irregular,
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cansancio, pérdida de apetito, sudores nocturnos y escalofrios. El
tratamiento se realiza con antibidticos intravenosos.

Camaras cardiacas

El corazén posee cuatro camaras. Las dos cdmaras superiores son las
auriculas (atrios) y las dos inferiores los ventriculos. Las dos auriculas
reciben la sangre de los vasos que la traen de regreso al corazén, las venas,
mientras que los ventriculos la eyectan desde el corazén hacia los vasos
que la distribuyen, las arterias. En la cara anterior de cada auricula se
encuentra una estructura semejante a una pequeiia bolsa denominada
orejuela (debido a su parecido con las orejas de un perro).

Cada orejuela aumenta ligeramente la capacidad de las auriculas, lo que les
permite a éstas recibir un volumen de sangre mayor. Ademas, en la
superficie del corazdn existe una serie de surcos que contienen vasos
coronarios y una cantidad variable de grasa. Cada surco marca el limite
externo entre dos camaras cardiacas.

El surco coronario (de forma circular o de corona) profundo rodea a casi
todo el corazén y limita dos sectores: el sector auricular (superior) y el
ventricular (inferior). El surco interventricular anterior es una hendidura
poco profunda, ubicada en la cara anterior del corazén, que marca el limite
entre el ventriculo derecho vy el izquierdo. Se continda en la cara posterior
como surco interventricular posterior, delimitando ambos ventriculos en
la parte posterior del corazén.

Auricula derecha

La auricula derecha (atrio derecho) recibe sangre de tres venas: la vena
cava superior, la vena cava inferior y el seno coronario. Estructura del
corazoén: configuracidn superficial. Los vasos sanguineos que transportan
sangre oxigenada (de color rojo brillante) han sido pintados de color rojo,
mientras que aquellos que transportan sangre no oxigenada (de color rojo
oscuro) han sido pintados de color azul.
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Los surcos son hendiduras que contienen vasos sanguineos y grasa, Yy
marcan los limites entre las diferentes cdmaras cardiacas. Las venas
siempre llevan sangre al corazén). Las paredes de la auricula derecha
tienen un espesor promedio de 2 a 3 mm. Las paredes anterior y posterior
de la auricula derecha difieren mucho entre si. La pared posterior es lisa; la
pared anterior es trabeculada, debido a la presencia de crestas musculares
denominadas musculos pectineos, que también se extienden dentro de la
orejuela.

Entre la auricula derecha y la izquierda se encuentra un tabique delgado,
denominado septum o tabique interauricular (inter-, entre). Una formacion
anatédmica importante de este tabique es la fosa oval, depresion oval
remanente del foramen ovale, una comunicacidon interauricular en el
corazon fetal que normalmente se cierra luego del nacimiento.

La sangre pasa desde la auricula derecha hacia el ventriculo derecho a
través de una vdlvula, la valvula tricispide, que posee tres valvas o
clspides. También se denomina valvula auriculoventricular o
atrioventricular derecha. Las valvulas cardiacas estan compuestas de tejido
conectivo denso, cubierto por endocardio.

Cuadro clinico

Su clasificacion depende de la evolucion y de la presencia de otras
patologias. De acuerdo a la virulencia del microorganismo, evolucién,
factores del huésped, puede clasificarse en aguda y subaguda. La
presentacion clinica puede variar dependiendo de ciertos factores como la
edad, la condicidn clinica del paciente, del germen presente y de otros
factores de riesgo.

El diagnostico se da cumpliendo criterios de clinica, hemocultivos seriados
positivos, Ecocardiografia, hemograma que en forma general se presenta
en formas agudas con leucocitosis. En un electrocardiograma se pueden
manifestar trastornos de conduccidon que pueden sugerir presencia de
absceso.
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Diagnéstico

El especialista puede tener la sospecha de que un paciente tiene
endocarditis cuando existe un proceso infeccioso con fiebre persistente sin
evidencia clara de infeccién, especialmente cuando estd vinculado con un
soplo cardiaco y/o la persona tiene otros sintomas cardiacos. El primer
paso que tiene que dar es demostrar la existencia de microorganismos en
la sangre mediante un hemocultivo y diagnosticar las vegetaciones, que
ademas ayudara al profesional a decidir qué tratamiento sera el mas
adecuado. Para confirmar el diagnéstico, el médico puede solicitar una
ecocardiografia, que identificara las vegetaciones de las vdlvulas del
corazon.

Tratamientos

La terapia recomendada inicialmente serd el tratamiento de la infeccion
mediante antibidticos intravenosos. Esta podra durar varias semanas.
Ademds, el médico también deberd tratar las enfermedades y las
complicaciones que surgen como consecuencia de la enfermedad, como la
insuficiencia cardiaca o las embolias.La cirugia sélo estd indicada en los
casos en los que hay que sustituir la valvula afectada por una prétesis,
cuando el riesgo de embolia es muy alto o existen abscesos.

Ventriculo derecho

El ventriculo derecho tiene una pared de entre 4 y 5 mm, y forma la mayor
parte de la cara anterior del corazén. En su interior, contiene una serie de
relieves constituidos por haces de fibras musculares cardiacas
denominadas trabéculas carnosas. Algunas de estas trabéculas contienen
fibras que forman parte del sistema de conduccidn cardiaco.

Las cuspides o valvas de la valvula tricuspide se conectan mediante
cuerdas de apariencia tendinosa, las cuerdas tendinosas, que a su vez, se
conectan con trabéculas cénicas denominadas musculos papilares (de
papilla, pezon). El ventriculo derecho se encuentra separado del ventriculo
izquierdo por el septum o tabique interventricular.
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La sangre pasa desde el ventriculo derecho, a través de la valvula
pulmonar, hacia una gran arteria, el tronco pulmonar, que se divide en las
arterias pulmonares derecha e izquierda que transportan la sangre hacia
los pulmones. Las arterias siempre llevan la sangre fuera del corazén.

Auricula izquierda

La auricula izquierda (atrio izquierdo) forma la mayor parte de la base del
corazén. Recibe sangre proveniente de los pulmones, por medio de cuatro
venas pulmonares. Al igual que la auricula derecha, su pared posterior es
lisa. La pared anterior de la auricula izquierda también es lisa, debido a que
los musculos pectineos estdn confinados a la orejuela izquierda. La sangre
pasa desde la auricula izquierda al ventriculo izquierdo, a través de la
valvula bicuspide, que, como su nombre indica, posee dos valvas o
cuspides. El término mitral se refiere a su semejanza con una mitra de
obispo (sombrero que tiene dos caras).

INSUFICIENCIA CARDIACA

El término insuficiencia cardiaca se aplica a las situaciones en las que el
corazoén es incapaz de suministrar a la periferia la cantidad de sangre
necesaria para satisfacer sus necesidades. Desde el punto de vista de
la etiopatogenia, se reconocen dos formas:

1. Insuficiencia cardiaca por disfuncién ventricular sistélica, en la cual
disminuye la funcién de bomba del corazén, e

2. Insuficiencia cardiaca con funcidn ventricular conservada y que
puede deberse a su vez a una disfuncién diastodlica (alteracién de la
distensibilidad del corazodn), otras causas cardiacas (valvulopatias,
malformaciones, tumores cardiacos o arritmias muy rapidas) o
extra cardiacas (anemia, hipertricosis y algunas hipovitaminosis).
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Cuadro clinico

Se conocen distintas formas clinicas de insuficiencia cardiaca.
Respecto a su curso, hay una forma aguda (por rotura valvular o
infarto de miocardio) y otra crénica (forma mas habitual). Es util
distinguir también la insuficiencia cardiaca izquierda de la derecha. En
la primera, la acumulacién del liquido o insuficientemente bombeado
se produce en el pulmdn (congestién pulmonar con la consiguiente
disnea).

En cambio, en la insuficiencia cardiaca derecha la congestién venosa es
fundamentalmente sistémica (hepatomegalia, edemas). En la practica
clinica, se reconocen diversos factores desencadenantes de la insuficiencia
cardiaca, tales como arritmias, infecciones, hipertensién arterial (HTA),
tromboembolia pulmonar, endocarditis bacteriana, anemia, o estados
circulatorios hipercinéticos, sobrecarga circulatoria de liquidos e infarto de
miocardio.

La sintomatologia de la insuficiencia cardiaca se debe, sobre todo, a sus
repercusiones sobre otros drganos y suele manifestarse por disnea, tos,
intranquilidad, sudoracién, fatiga o debilidad muscular, edemas vy
hepatomegalia. Por exploracién fisica se descubre un pulso rapido y de
amplitud disminuida, estertores de estasis en el pulmdn o incluso derrame
pleural, particularmente derecho, ingurgitacion de las venas yugulares,
hepatomegalia de estasis, reflujo hepatoyugular, edema (simétrico, blando
y localizado en las partes declives), cianosis y caquexia.

Entre los datos del examen fisico del corazén suele llamar la atencién la
cardiomegalia y, sobre todo, el llamado galope ventricular. Aunque no del
todo especifico, es un valioso dato de insuficiencia cardiaca cuando se
detecta en un adulto mayor de 40 afos. Se trata de la auscultacién del
tercer ruido, que se aprecia mejor con la campana del estetoscopio y en el
apex.
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El tercer ruido coincide con el llenado rdpido de un ventriculo que, cuando
hay insuficiencia cardiaca, se halla distendido por aumento de la precarga.
Por ello no se produce en la estenosis mitral ni en la tricuspide.

Segun el estado funcional, cabe distinguir cuatro clases de insuficiencia
cardiaca:

1. Clase I. No hay limitaciones. La actividad fisica habitual no produce
fatiga excesiva, disnea ni palpitaciones.

2. Clase Il. Limitacidn ligera de la actividad fisica. El paciente no
presenta sintomas en reposo. La actividad fisica habitual produce
fatiga, disnea, palpitaciones o angina.

3. Clase lll. Limitacion notable de la actividad fisica. Aunque en
reposo no hay sintomas, estos se manifiestan con escasa actividad
fisica.

4. Clase IV. Incapacidad de llevar a cabo cualquier actividad sin que
aparezcan sintomas. Estos pueden estar presentes incluso en
reposo.

Examenes complementarios

Entre las pruebas de imagen, la radiografia de térax puede revelar
numerosos datos de interés: cardiomegalia, hidrotérax, congestion
pulmonar, redistribucién vascular, lineas de Kerley B y otros.

La ecocardiografia Doppler y la RM permiten precisar los aspectos
relacionados con la etiopatogenia del proceso. Entre los datos de
laboratorio puede ser util la determinaciéon de las concentraciones
plasmaticas de péptido natriurético cerebral (B N P), que se encuentran
elevadas en la insuficiencia cardiaca descompensada.

Tratamiento

Consiste en una serie de medidas generales (reposo absoluto en la forma
aguda, ejercicio moderado en la forma crdnica, eliminacion del tabaquismo
y reduccién del peso en el paciente con obesidad). Respecto al tratamiento
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farmacolégico, cuando la insuficiencia cardiaca se debe a la disfuncién
sistélica del ventriculo izquierdo, los farmacos de eleccidn son inhibidores
de la enzima convertidora de la angiotensina (ECA) acompaiado de un -
bloqueanteadrenérgico y un diurético.

Si a pesar de este tratamiento persisten los sintomas, puede anadirse
digoxina, vasodilatadores, espironolactona o considerar otras medidas
terapéuticas no farmacoldgicas. Los IECA son beneficiosos porque atenuan
los mecanismos fisiopatoldgicos de adaptacion a la insuficiencia cardiaca,
tales como la estimulacién del sistema renina-angiotensina y la liberacién
de noradrenalina y vasopresina.

Sus efectos adversos mas frecuentes son la hipotensidn arterial (presiones
arteriales maximas en torno a 90 mm Hg son aceptables), hiperpotasemia
(tener en cuenta si se asocian con diuréticos ahorradores de potasio),
aumento de creatinina y tos irritativa (a veces dificil de distinguir de la
consecutiva a la asistolia izquierda).

Al objeto de reducir los edemas, se procede a una dieta pobre en sal y a la
administracion de diuréticos. Los bloqueantes /3 adrenérgicos de tipo
cardioselectivos reducen los efectos de la activacién simpdtica, con lo que
disminuyen la frecuencia cardiaca y el trabajo del corazén; ademas,
contribuyen de forma eficaz a reducir el grado de activacion
neurohormonal, puesto que reducen la activacién de la renina en el rifidn.
Por ello, cuando se administran conjuntamente con los IECA, se consigue
un bloqueo del sistema neurohormonal mas completo. Aunque durante
afios estuvieron contraindicados en la insuficiencia cardiaca, debido a su
accién inotrépica negativa, actualmente estd ampliamente demostrado
qgue reducen la mortalidad y morbilidad de los pacientes con insuficiencia
cardiaca ya tratados con IECA.

No obstante, hay que tener cautela al administrar bloqueadores
adrenérgicos en pacientes en los que la retenciéon hidrica no esté
totalmente controlada, y aun estdn contra indicados en la insuficiencia
ventricular izquierda aguda descompensada, en la disfuncion valvular no
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corregida quirurgicamente y en los trastornos de la conduccién, como los
bloqueos AV.

En pacientes con disfuncién ventricular izquierda estable sin signos de
descompensacion, deben iniciarse en dosis muy bajas, teniendo en cuenta
que la mejoria clinica no se hace evidente hasta transcurrido al menos 1
mes de tratamiento. La digoxina, en el pasado considerada el principal
agente inotrdpico, ha quedado relegada al control de la frecuencia cardiaca
en pacientes con FA o con ingresos repetidos o sintomas dificiles de
controlar con IECA.

Bloqueantes y diuréticos.

El beneficio clinico y hemodinamico de la digital es escaso o nulo en la
insuficiencia cardiaca con funcién ventricular preservada, en la pericarditis
constrictiva, en el taponamiento cardiaco, en la tirotoxicosis y en la
estenosis mitral en ritmo inusual, en el beriberi y en las miocarditis.

Su empleo estd contra indicado en la miocardiopatia hipertréfica en ritmo
sinusal (por el peligro de agravar la obstruccién), asi como en el bloqueo AV
de segundo y tercer grado. La digitalizacion correcta requiere una dosis de
saturacion (1,25-1,5 mgi.v. o p.o.) y otra de mantenimiento (0,25 mg/dia).

Aunque se usa con menos frecuencia, la intoxicacidn por digoxina sigue
siendo relativamente frecuente en la actualidad, sobre todo en pacientes
de edad avanzada con filtrado glomerular disminuido. No debe confundirse
con la impregnacion digitdlica que se manifiesta en el ECG por las
denominadas “cubetas digitdlica”, constituidas por un descenso del
segmento ST, de concavidad superior, con acortamiento del intervalo QT.

Cuando existe intolerancia a | ECA, pueden utilizarse los antagonistas de los
receptores de la angiotensina 1/ (ARA-11), que a diferencia de aquellos no
causan tos. De no contraindicarlo una presidn arterial baja, las presiones de
llenado ventricular pueden reducirse eficazmente con el uso de
vasodilatadores (nitroglicerina, nitroprusiato, mononitrato de isosorbida e
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hidralacina). El objetivo del tratamiento vasodilatador en la insuficiencia
cardiaca es la reduccidn de la precarga y de la poscarga, con el fin de
disminuir la congestidn venosa y aumentar el volumen minuto.

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca por disfuncion diastdlica puede
diferir en algunos aspectos de las recomendaciones expuestas hasta ahora,
ya que la red excesiva de la precarga mediante diuréticos y vasodilatadores
puede reducir de modo drdstico el gasto cardiaco y ocasionar hipotension
arterial. Es importante prevenir la isquemia, controlar la HTA y reducir la
hipertrofia, con IECA, ARA-Il y bloqueantes P-adrenérgicos.

Lo ideal es conservar la contraccion auricular para mantener el llenado del
ventriculo izquierdo, por lo que es conveniente mantener o restaurar el
ritmo inusual. En caso de FA, hay que reducir los ritmos rapidos para evitar
la insuficiencia cardiaca.

El edema agudo de pulmén secundario al fallo ventricular izquierdo o a una
estenosis mitral constituye una urgencia médica, ya que pone en peligro la
vida del paciente. Por ello, el tratamiento debe instaurarse sin dilacién. El
paciente ha de mantenerse incorporado, lo que tiende a reducir el retorno
venoso al corazén. Debe inyectarse morfina s.c. (10-15 mg) o i.v. (5 mg
inyectados lentamente, en 2-3 min). Dado que el liquido alveolar dificulta
el intercambio gaseoso, conviene administrar oxigeno, preferentemente
con presidn positiva. También hay que administrar un diurético enérgico
(40-60 mg i.v. de furosemida).

HIPERTENSION E HIPOTENSION ARTERIAL. GENERALIDADES

En términos generales, para la toma de la presidn arterial se debe tener en
cuenta dos factores principales que son el gasto cardiaco y la resistencia
periférica.

El Gasto Cardiaco depende del volumen de sangre bombeada por los
ventriculos en cada latido (volumen sistdlico o VS, es decir en cada
contraccion del ventriculo, llamada también descarga sistdlica) y la
Frecuencia Cardiaca (FC).
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Tres son los factores que regulan la Volumen Sistdlico y aseguran que los

ventriculos derechos e izquierdos bombeen el mismo volumen de sangre:

1. Precarga, el grado de estiramiento de un corazén antes de que comience

a contraerse.

2. Contractilidad, la fuerza de contracciéon de las fibras musculares

ventriculares individuales.

3. Poscarga, la presion que debe ser superada antes que la eyeccién de la

sangre de los ventriculos pueda producirse.

La “resistencia periférica significa la resistencia al flujo sanguineo impuesta
por la fuerza de friccion entre la sangre y las paredes de los vasos

sanguineos”.

La resistencia vascular depende de tres factores:
1. Tamaiio de la luz
2. Viscosidad de la sangre

3. El largo total del vaso sanguineo.

La presion arterial es una medicién de la fuerza ejercida contra las paredes
de las arterias a medida que el corazén bombea sangre a través del cuerpo.
La hipertensidn arterial es el aumento de la presidn arterial de forma
cronica.

La hipertension es una enfermedad que no da sintomas durante mucho
tiempo vy si no se trata puede desencadenar complicaciones severas como
un infarto de miocardio, una hemorragia o trombosis cerebral, lo que se
puede evitar si se controla adecuadamente. Las primeras consecuencias de
la hipertension las sufren las arterias, que se endurecen a medida que
soportan la presion arterial alta de forma continua, se hacen mas gruesas y
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pueden verse dificultado al paso de sangre. Esto se conoce con el nombre
de Arteriosclerosis.

La tensidn arterial tiene dos componentes:

1. La tensidn sistdlica es el nUmero mas alto. Representa la tension
que genera el corazéon cuando bombea la sangre al resto del
cuerpo.

2. La tensidn diastélica es el nUmero mas bajo. Se refiere a la presion
en los vasos sanguineos entre los latidos del corazén.

La tensidn arterial se mide en milimetros de mercurio (mmHg). La tensién
arterial alta se diagnostica cuando uno de estos nimeros o ambos son
altos. La tension arterial alta también se conoce como Hipertensidn.

Una presidn arterial normal es cuando la presién arterial es menor a
120/80 mmHg, la mayoria de las veces. Una presion arterial alta
(hipertensidn) es cuando la presién 4 arterial es de 140/90 mmHg o mayor
la mayoria de las veces. Una presion arterial alta es de 140/90 mmHg o
mayor la mayoria de las veces.

La hipertensidon arterial se asocia a tasas de morbilidad y mortalidad
considerablemente elevadas, por lo que se considera uno de los problemas
mas importantes de salud publica, especialmente en los paises
desarrollados, afectando a cerca de mil millones de personas a nivel
mundial.

Causas

Se desconoce el mecanismo de la hipertensién arterial mas frecuente
denominada “hipertensién arterial”, “primaria” o “idiopatica”. En la
hipertensidon esencial no se han descrito todavia las causas especificas,
aunque se ha relacionado con una serie de factores que suelen estar
presentes en la mayoria de las personas que lo sufren.
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1. Herencia
2. Sexo

3. Edadyraza
4. Sobre Peso

La hipertensién causada por otra afeccion médica o por la ingesta de un
medicamento se denomina hipertensién secundaria y puede deberse a:

Enfermedad renal crénica (2, 5-6%) de la hipertension incluyen las
enfermedades del parénquima renal y enfermedades vasculares

renales como las siguientes:

1. Enfermedad renal poliquistica
2. Enfermedad renal crénica

3. Tumores productores de renina
4. El sindrome de Liddle

5. Estenosis de la arterial renal

Pruebas y exdmenes

El médico medira la presion arterial varias veces antes de diagnosticarle
hipertensidn arterial. Es normal que su presidn arterial sea distinta segun la
hora del dia. Todos los adultos deben revisarse la presién arterial cada 1 o
2 afios si ésta fue menor de 120/80 mmHg en la lectura mas reciente.

Si usted tiene presion arterial alta, diabetes, cardiopatia, problemas renales
o algunas otras afecciones, es importante que se revise la presion arterial
con mayor frecuencia, por lo menos una vez al afio.

Las lecturas de la presidn arterial que usted se toma en su casa pueden ser
una mejor medida de su presidn arterial habitual que las que se toman en el

108



9 SISTEMA CARDIOVASCULAR SANGUINEO
\\ Y RESPIRATORIO

FUNDACION »
KOINONIA
consultorio médico. El médico llevard a cabo un examen fisico para buscar
signos de cardiopatia, dafio en los ojos y otros cambios en el cuerpo.

También se pueden hacer examenes para buscar:
1. Niveles altos de colesterol

2. Cardiopatia mediante exdamenes como ecocardiografia o
electrocardiografia

3. Nefropatia mediante exdmenes como pruebas metabdlicas
basicas y andlisis de orina o ecografia de los rifiones.

HIPERTENSION ARTERIAL

La hipertension no es solo una enfermedad sino un sindrome con multiples
causas. La causa siempre permanece desconocida, y los casos se agrupan
bajo el término hipertensién esencial. La hipertensidon esencial a menudo
se llama hipertension primaria, y la hipertension en la cual se conocen las
causas, se denomina hipertensién secundaria, aunque esta separacion
parece un poco artificial.

PATOGENIA

Se define a la presidn arterial normal como presion sistélica 120 mmHg, y
diastdlica 80 mmHg. Se considera que las personas cuya presion arterial
estd entre lo normal y 140/90 mmHg, tienen prehipertension, y las
personas cuya presion arterial cae en esta categoria deben modificar de
manera apropiada su estilo de vida para disminuir su presidn arterial a
menos de 120/80mmHg.

La presidn sistélica por lo general aumenta durante toda la vida, y la
diastélica se incrementa hasta los 50 o 60 afios de edad, pero después se
reduce, de modo que la presion del pulso sigue aumentando.
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La causa mas frecuente de hipertensidn es el incremento de la resistencia
vascular periférica. No obstante, puesto que la presidn arterial es igual a la
resistencia periférica total por el gasto cardiaco, los aumentos prolongados
de este Ultimo también pueden causar hipertension. Estos se observan, por
ejemplo, en el hipertiroidismo y en el beriberi. Ademas, el incremento del
volumen de sangre causa hipertensidn sobre todo en individuos con exceso
de mineralocorticoides o insuficiencia renal, y el aumento de la viscosidad
de la sangre, si es acentuado, puede incrementar la presién arterial.

FISIOPATOLOGIA
Coartacion de la aorta

El estrechamiento congénito de la aorta por lo general, ocurre en posicién
justo distal al origen de la arteria subclavia izquierda. La resistencia
periférica esta aumentada por arriba de la constriccidn. Por consiguiente, la
presion arterial esta alta por los brazos, la cabeza y el térax, pero
disminuida en las piernas. Aun asi, puesto que el estrechamiento es
proximal a las arterias renales, la secrecién de renina esta incrementada en
la mayor parte de los casos de coartacién como resultado de la reduccién
de la presién arterial en las arterias renales. Esto tiene a aumentar la
presion arterial en todo el organismo. La eliminacidn de la estrechez al
resecar el segmento ocluido de la aorta, por lo general, cura la
enfermedad.

Sensibilidad a la sal

Mediante endogamia selectiva, Dahl logro desarrollar dos cepas de ratas:
ratas sensibles a la sal que mostraron un incremento de la presion arterial
cuando se les alimento con una dieta con alto contenido de sal y ratas
resistentes a la sal que no lo hicieron.

Se estan investigando los mecanismos genéticos de los cuales dependen
estas diferencias de cepas. Tal vez haya una divisién similar de seres
humanos hacia grupos sensibles y grupos resistentes a la sal, en
comparacion con 55% de los individuos de raza blanca con hipertensién
esencial. Por razones que se desconoce, un porcentaje mas grande de
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hipertensos de raza negra es sensible a la sal. Estas cifras tienen gran
importancia en términos de recomendaciones acerca de la ingestién de sal
en la hipertension.

Cabe destacar que las cifras que acaban de citarse se refieren a individuos
con funcién renal normal y secrecidn normal (o disminuida) de hormonas
mineralocorticoides. Cuando la funcion renal esta disminuida la secrecion
mineralocorticoides estd aumentada, o hay incremento de los efectos de
los mineralocorticoides, hay retencién anormal de sal y agua, y se produce
hipertensidn con este fundamento.

Si bien los mecanismos genéticos de los cuales dependen las diferencias de
la sensibilidad a la sal todavia se desconocen, estudios recientes han
proporcionado nueva informacién que mejora la compresién de la
hipertension mediada por sal. La sal parece activar dos vias que dan pie a
contraccion del musculo liso vascular:

4, La sal estimula en un subgrupo de proteinas G (G1213) que se
encarga de activacion de la miosina cinasa de cadena ligera, la cual
fosforila a la miosina para iniciar la contraccion.

5. La sal estimula la via de la Rho/Rho Rho cinasa, que inhibe la
fosfatasa de cadena ligera de miosina para prevenir la relacién del
musculo liso. Diferencias individuales de estas vias y de emision de
sefiales estdn detras de la hipertensidn relacionada con sal.

Anormalidades renales

La observacién de Goldblatt de que el estrechamiento de la arteria renal
aumentd la presion arterial en animales de experimentacion fue seguida
con rapidez por la demostracién del mismo evento en seres humanos.
Como quiera que sea, eso fue seguido por desaliento cuando se encontrd
que la hipertensién renal producida por estrechamiento de una o ambas
arterias renales solo explica el 2% de los casos de hipertensién clinica.

El estrechamiento es posible que se deba a arterioesclerosis, crecimiento
fibroelastico excesivo de la pared arteria renal, o la presién externa sobre
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el vaso. El estrechamiento inicial reduce la presion arteriolar renal y esto
lleva a incremento de la secrecién de renina. El sistema de renina-
angiotensina de cualquier manera, en muchos casos, segun otro
mecanismo, mantiene de forma crdnica la hipertensién; se desconoce la
naturaleza de este otro mecanismo. En raras circunstancias tumores de la
célula yuxtaglomerulares secretoras de renina pueden producir
hipertension.

La obstruccion ureteral puede dar por resultado hipertension en animales
y quizas en seres humanos al aumentar la presion y intersticial renal y, de
este modo, disminuir el gradiente de presién a través de las células
yuxtaglomerulares secretoras de renina.

Las glomerulonefritis aguda y cronica, y otras formas de enfermedad renal
y difusa pueden originar hipertensiéon cuando la pérdida de la capacidad
para excretar sal es suficiente grave como para que se retengan Na*y agua,
y se expanda el volumen sanguineo.

En el sindrome de Liddle hay retencidon anormal de sodio por los rifiones
con expansion del volumen del liquido extracelular lo que causa
hipertensidn, pero no incremento de los mineralocorticoides circulantes. La
retencion de sodio se debe a activacidn constitutiva de los canales de sodio
epiteliales (ENaC, del inglés epithelial sodium channels). Los canales son
inhibidos por la amilorida y cada uno tiene 3 subunidades. En pacientes con
sindromes de liddle se han documentado mutaciones activadoras en los
genes que codifican para la subunidad 8 o la subunidad y.

Anormalidades del Sistema de Renina - Angiotensina La secrecion
aumenta de angiotensindgeno a partir del higado puede producir
hipertensién. Por tanto, esta incrementada en mujeres que toman
anticonceptivos orales que contienen grandes cantidades de estrégenos.
Cuando el angiotensindgeno circulantes esta aumentado se forma mas
angiotensina Il y la presion arterial se incrementa.

No obstante, en algunas mujeres la compensacién es incompleta y los
estrogenos ocasionan un aumento importante de la presién arterial.
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Algunas de las mujeres que padecen la enfermedad tienen hipertension
esencial subyacente, la cual se desencadena por los estrégenos, pero en
otras la hipertensién se cura al suspender el tratamiento con estrégenos.

Trastorno de las Glandulas Suprarrenales

Un notorio numero de anormalidades suprarrenales da lugar a
hipertensidn. Estas comprenden sobre todo enfermedades en las cuales
hay secreciéon excesiva mineralocorticoides, sin embargo, el exceso de
secrecién de cortisol también da por resultado hipertension al igual que la
secrecidn excesiva de catecolaminas por tumores de la medula suprarrenal.

Exceso de mineralocorticoides

La forma clasica de hipertensién por exceso de mineralocorticoides
(sindrome Conn) es el hiperaldosteronismo primario originado por un
tumor de la zona glomerular de la corteza suprarrenal que secreta grandes
cantidades de aldosterona.

La hipersecrecion de desoxicorticosterona (DOC) también puede causar
hipertension por exceso de mineralocorticoides. La DOC tiene menos
actividad mineralocorticoide que la aldosterona, sin embargo, cuando esta
presente en cantidades aumentadas puede causar retencidon importante de
Na. La DOC también explica la hipertensidn que se encuentra en la forma
hipertensiva de la hiperplasia suprarrenal congénita. Esto se debe a
deficiencia de 11-hidrosilasa, la cual impide la conversion de DOC en
corticosterona, lo que hace que la DOC circulante se incremente. Una
forma interesante de hipertension por mineralocorticoides es el
aldosteronismo remediable con glucocorticoides.

Exceso de Glucocorticoides

La incidencia de hipertension es mayor que lo normal en el sindrome de
Cushing, lo que indica que el colesterol asi como los mineralocorticoides
pueden causar hipertensién. No se ha establecido el mecanismo
involucrado aunque hay varias posibilidades.
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En primer lugar, los glucocorticoides estimulan Ila secreciéon de
angiotensinogeno por el higado y como se menciona, esto incrementa la
angiotensina Il, circulante a menos que la inhibicién por retroalimentacién
de la secreciéon de renina sea capaz de compensar el aumento.
En segundo lugar la ACTH estimula la secrecion de DOC, y cuando se
encuentran en grandes cantidades este esteroide tiene apreciable
actividad mineralocorticoides.

En tercer lugar, hay evidencia de que los glucocorticoides sensibilizan el
musculo liso vascular al efecto contractil de las catecolaminas.

En cuarto lugar, el cortisol excesivo puede abrumar la 11 hidroxiesteroide
deshidrogenasa tipo Il renal, lo que suscita activacién del receptor del
mineralocorticoide por el cortisol.

Secrecion excesiva de catecolaminas.

Los aumentos de secrecidén de noradrenalina por la medula suprarrenal
incrementan la presién sistélica y diastdlica, y los aumentos de adrenalina.

Los tumores de la medula suprarrenal feocromositomas proceden la
hipertensidn, los tumores secretores de noradrenalina, por lo regular,
provocan hipertension sostenida, al igual que los secretores de adrenalina.
Alrededor del 15% de los tumores secretan de modo episddico lo que
provoca cefalalgia, glucosuria, hipertensién sistélica extrema e
intermitentes de palpitaciones.

Los feocromositomas pueden diagnosticarse al medir las catecolaminas
circulantes o sus metabolitos. La extirpacidn quirdrgica de un
feocromositomas da por resultado la curacién en muchos pacientes, aln
asi los feocromositomas pueden ser multiples, recurrentes y ser malignos.

Hormonas natriuréticas.

La retencion de Na originada por el exceso de mineralocorticoides causa
hipertensidon. El ANP y otros péptidos natriureticos de origen cardiaco
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causan pérdida de Na en la orina y, por lo general, disminuye la presidon
arterial.

Esta sustancia que puede ser ouabaina de origen natural, inhibe la ATPasa,
lo cual produce pérdida de sodio en la orina, pero el calcio se acumula en
las células debido a la disminucién del gradiente de Na a través de la
membrana celular. El incremento de Ca intracelular hace que el musculo
liso vascular se contraiga y la presién arterial aumente.

Trastornos Neuroldégicos

El sistema nervioso desempefia un papel clave en el control de la presién
arterial en individuos sanos. La clonidina y otros farmacos producen
decremento de la presidn arterial al actuar sobre el cerebro.

No obstante, se ha hecho énfasis en las variables de presidén arterial en
animales mds que en cualquier aumento constante de la presion arterial
media. Hay cierta evidencia de que la presidon crénica sobre la cara
ventrolateral del bulbo raquideo causada por anomalias anatdémicas
menores puede traducirse en hipertension arterial.

Oxido Nitrico.

Se dice que una observacién en animales de experimentacién es que la
administracién de medicamentos que inhiben la produccion de NO
incrementa la presion arterial. Estas observaciones sugieren que el NO
tiene un efecto crénico de decremento de la presion arterial.

Facilitacion del Intercambio de NA+ - H+

Este, en alrededor del 50% de los pacientes con hipertensién esencial, se
evidencia mediante un incremento de la funcién intercambiadora de Na+ -
H+ en el regulador del pH, lo cual indica que se relaciona con un
polimorfismo en el gen que codifica una de las sub unidades B y una
proteina G.
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Relacion con resistencia a la insulina

Los pacientes con hipertensidon esencial y sus familiares normalmente
tienen una incidencia mas alta de resistencia a la insulina, hiperinsulinemia,
hiperlipidemia y obesidad que la poblacién en general o que pacientes con
hipertensidn por causas desconocidas. Esta combinacidn de anormalidades
a veces se conoce como sindrome X.

Hipotension

La presion arterial baja o hipotension ocurre cuando la presion arterial
durante y después de cada latido cardiaco es mucho mas baja de lo usual,
lo cual significa que el corazdn, el cerebro y otras partes del cuerpo no
reciben suficiente sangre.

Causas

La presién arterial que es baja e inconstante para una persona puede ser
normal para otra. La mayoria de las presiones arteriales normales estan en
el rango de 90/90 mmHg hasta 130/80 mmHg, pero una caida significativa
incluso de 20 mmHg puede ocasionar problemas para algunas personas.

Hay tres tipos principales de hipotensidn:

1. Hipotensidon ortostatica, incluyendo hipotensidon ortostatica
postprandial

2. Hipotensidon mediada neuralmente (NMH, por sus siglas en inglés).
3. Hipotensién grave producida por una perdida subita de sangre
(shock), infeccidn o reaccion alérgica.

Sintomas

Los sintomas pueden abarcar:

Visiéon borrosa, confusion, vértigo, desmayo (sincope), mareo,
somnolencia, debilidad, pruebas y exdmenes. El médico lo examinara
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y tratard de determinar lo que esta causando la presidn arterial baja.
Se vigilardn los signos vitales (temperatura, pulso, frecuencia
respiratoria y presion arterial) con frecuencia y quizas necesite
permanecer en un hospital por un tiempo.

Prevencion

Si tiene hipotensién arterial, el médico puede recomendarle ciertas
medidas para prevenir o reducir los sintomas lo cual puede abarcar:

Evitar el alcohol, evitar permanecer de pie por mucho tiempo (si presenta
hipotensién mediada neuralmente), tomar mucho liquido, incorporarse
lentamente después de estar sentado o acostado, usar medias de
compresion para incrementar la presién arterial en las piernas vy
tratamiento. La hipotensiéon, normalmente, no necesita tratamientos,
aungue en ocasiones se requiere de asistencia médica dependiendo de los
sintomas.

Conclusion

Un cambio en los habitos de vida es uno de los requisitos previos mas
importantes para tratar con éxito la hipertensidn. En muchos casos, puede
evitarse o reducirse al minimo el tratamiento farmacolégico (que a
menudo, tiene efectos secundarios). En el caso de predisposicién genética,
incluso, es posible retrasar la aparicidn de la hipertension.

Ademads de los cambios en la dieta, son esenciales las actividades fisicas
regulares y la gestién adecuada del estrés. En el caso de las personas con
sobrepeso, la normalizacidn de la hipertensidn se logra reduciendo peso.
Ademas, los pacientes con hipertensién deben evitar el consumo excesivo
de alcohol y tabaco.
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CAPITULO VI
ENFERMEDADES VALVULARES

ENFERMEDADES VALVULARES

Las enfermedades valvulares son alteraciones en la estructura valvular, de
diferente origen, que ocasionan un funcionamiento inadecuado y, como
consecuencia, una anormal funcién del corazén como bomba. Pueden ser
debidas a estrechamiento valvular (estenosis) y/o a su cierre inadecuado,
ocasionando regurgitacion (insuficiencia). En personas jovenes la valvula
mas frecuentemente afectada es la mitral, mientras que en personas
mayores lo es la adrtica.

Causas

Existen diferentes causas de estas enfermedades. Hasta hace algunos afios
la causa mas frecuente era la fiebre reumatica. Una enfermedad de
cardcter inmunitario en relacién con una infeccién por estreptococo. En la
actualidad, la causa mas frecuente es la degenerativa, en relacion con la
edad y con diferentes tipos de alteracion degenerativa del tejido valvular.
También puede ser de origen infeccioso a consecuencia de una
endocarditis infecciosa.

En ocasiones, cuando existe falta de riego del musculo cardiaco
(enfermedad coronaria) puede alterarse el funcionamiento valvular,
fundamentalmente de la valvula mitral. Existe la posibilidad de
malformacion valvular desde el nacimiento (congénita) sobre todo de la
valvula adrtica. Raramente pueden afectarse las valvulas en las
alteraciones del tejido conectivo o enfermedades reumaticas.

Sintomas

La manifestacion fundamental de estas enfermedades es la insuficiencia
cardiaca, con aparicion de dificultad respiratoria, cansancio,hinchazén de
las piernas, sobre todo en la zona de los tobillos. También puede aparecer
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dificultad respiratoria mds o menos repentina, o al acostarse, mejorando al
incorporase y obligando al paciente a permanecer sentado. En otras
ocasiones, pueden aparecer palpitaciones, pérdida de conocimiento o
sincope, asi como dolor o sensacidn de opresidn en el pecho.

Tratamiento

En las fases iniciales el tratamiento puede ser médico intentando mejorary
prevenir la insuficiencia cardiaca. Por ello, se utilizan los medicamentos
eficaces en el tratamiento de ésta. En ocasiones pueden requerirse
antiarritmicos y/o anticoagulantes. En fases mas avanzadas y segun el
grado de repercusion de la enfermedad, puede estar indicado el
tratamiento intervencionista a través de la dilatacién valvular o la
intervencién quirdrgica. La cirugia de estas lesiones puede consistir en la
reparacion no siempre posible de la lesidn valvular, o en la sustitucién por
una valvula protésica artificial en la mayoria de las ocasiones. Estas valvulas
artificiales pueden ser de materiales mecanicos, precisando del uso de
medicamentos anticoagulantes de por vida, o de materiales biolégicos cuya
durabilidad es menor.

Prondstico favorable

Generalmente es favorable con tratamiento, por lo que es muy importante
la elecciéon del momento del tratamiento quirdrgico e intervencionista que
cambian de forma radical la evolucién natural de la enfermedad. La
decisién de la intervencion se toma antes de que se produzcan secuelas
irreversibles sobre el propio corazén como la dilatacion exagerada de las
camaras cardiacas, sobre todo el ventriculo izquierdo que puede conducir a
la aparicién de insuficiencia cardiaca crénica a pesar del tratamiento
quirargico.

ARTERIOPATIA CORONARIA

La arteriopatia coronaria es una enfermedad en la que el aporte de sangre
hacia el miocardio (musculo cardiaco) esta bloqueado en parte o en su
totalidad. El miocardio necesita una irrigacion constante de sangre con
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gran contenido de oxigeno, las arterias coronarias aportan esta sangre. La
arteriopatia coronaria que provoca un estrechamiento en una o mas de
estas arterias puede causar una interrupcidn del riego sanguineo, el cual se
manifiesta como dolor toracico o infarto de miocardio (ataque al corazén).

La arteriopatia coronaria casi siempre se debe a la acumulaciéon gradual de
depdsitos de colesterol y otras sustancias grasosas en la pared de una
arteria coronaria. Este proceso se denomina ateroesclerosis.

La obstruccion aterosclerética de los vasos epicardicos de gran calibre es
con mucho la causa mas frecuente de esta enfermedad. Rara vez, las
anormalidades congenias pueden originar enfermedades de arteria
coronaria.

PRESENTACION CLiNICA

El dolor retroesternal es el sintoma mas frecuente vinculado con
arteriopatia coronaria, por lo regular se describe como sordo y a menudo
puede irradiarse por el brazo o hacia la mandibula. No empeora con una
respiracion profunda y puede relacionarse con falta de aliento, diaforesis,
nauseas y vomitos. Este complejo sistematico entero se denomina angina
de pecho o “dolor en el pecho”.

La angina se clasifica de acuerdo con el factor precipitante y con la
duracidn de los sintomas:

1. Angina estable: El dolor se produce con el esfuerzo y se ha
mantenido estable durante un periodo prolongado.

2. Anginainestable: El dolor ocurre en reposo.

3. Infarto de miocardio: El dolor tordcico persiste sin interrupciones
durante periodos prolongados y se presenta dafios irreversibles de
miocitos.
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En el examen fisico, el paciente con arteriopatia coronaria puede tener un
cuarto ruido cardiaco, o signos de insuficiencia cardiaca congestiva y
choque.

La cardiopatia isquémica se debe practicamente siempre a la enfermedad
coronaria producida por la aterosclerosis. El desarrollo de aterosclerosis
conduce a una obstruccidon progresiva de las arterias coronarias con la
consiguiente isquemia. La obstruccidon parcial (con o sin vaso espasmo
afiadido) provoca una angina de pecho.

Si la obstruccién que produce es total y no existe circulacion colateral a la
zona o esta es insuficiente, sobrevendra la necrosis, es decir, el infarto de
miocardio.

En el cuadro clinico, las consecuencias de la isquemia miocardica pueden
ser diversas: dolor coronario (angina de pecho), insuficiencia cardiaca,
arritmias o necrosis (infarto de miocardio). En un paciente determinado, la
enfermedad puede comenzar con cualquiera de ellas, y es habitual que en
su evolucién estén presentes mas de una. La angina de pecho es la forma
inicial de presentaciéon en aproximadamente el 45% de los pacientes, el
infarto de miocardio, en el 42%, y la muerte subita, en el 13%.

FISIOPATOLOGIA

La isquemia celular ocurre cuando hay incremento de la demanda de
oxigeno en compararon con el riego arterial maximo, o una reduccion
absoluta del aporte de oxigeno. Cuando las situaciones de demanda
aumenta, como tirotoxicosis y la estenosis adrtica, pueden causar isquemia
miocardica; la mayoria de los casos clinicos se debe a la disminucién del
aporte de oxigeno.

El decremento del aporte de oxigeno rara vez puede surgir por contenido
reducido de oxigeno en la sangre. Depende mas a menudo de
anormalidades de arteria coronaria. En particular enfermedad
arterosclerotica.
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Causas de la arteriopatia coronaria:

1. Asterosclerosis: La causa mads frecuente. Los factores de riesgo
son hipertensidn, hipercolesteromemia, diabetes mellitus.

2. Espasmo: Vasoespasmo coronario. La vasoconstriccién parece
estar medida por histamina, serotonina.

3. Embolos: Pueden suceder por vegetaciones en pacientes con
endocarditis

4. Congénita: Hay anormalidades congénitas de arteria coronaria en
1 a 2% de la poblacién.

La arteriosclerosis de arterias coronarias de gran calibre persiste como la
causa predominante de angina y de infarto de miocardio. Las estrias de
grasas elevadas, que aparecen como manchas o rayas de color amarillo en
las paredes de los vasos, se observan en las arterias coronarias en la
mayoria de los miembros de cualquier poblacion hacia los 20 afios de edad.

Se encuentran sobre todo en drea expuestas a las tensiones de corte
incrementadas, como los puntos de flexion y las bifurcaciones y se piensa
gue surgen por migracién de células espumosas macréfagos aisladas hacia
areas de lesion cronica minima de la intima. En muchas personas este
proceso progresa con migracién adicional de células espumosas,
proliferacién de células de musculo liso, y depdsito extracelular de grasa y
colageno.

Los procesos fisiopatoldgicos subyacentes difieren para cada presentacion
clinica de arteriopatia coronaria. Los pacientes con angina estable, por lo
general, tienen estrechamiento lijo de una o varias arterias coronarias.
Dado que las arterias coronarias de gran calibre funcionan como conductos
y ofrecen insistencia al flujo, la luz arterial debe estar reducida al 90% para
producir isquemia celular cuando el paciente esta en reposo. Sin embargo,
con el ejercicio una disminucién de 50% del tamafio de la luz puede llevar a
sintomas
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La formacion de fisuras en la placa aterosclerdtica en pacientes con angina
inestable puede llevar a acumulacién de plaquetas y episodios transitorios
de oclusién trombética, que cominmente duran 10 a 20 minutos. Ademas,
la liberacion de factores vasoconstrictores por las plaquetas, como
tromhoxano A2 o serotonina, y la disfuncién endotelial pueden producir
vasoconstriccion y contribuir al decremento del flujo.

En el infarto de miocardio la lesién arteria profunda por rotura de placa
puede ocasionar la formacidn de un trombo fijo y persistente. Investigacion
reciente ha recalcado que la composicion de la placa mediada por
inflamacién tiene importancia en la presentacidn clinica. La pérdida de la
matriz extracelular y la necrosis celular debida a la respuesta inflamatoria,
parecen ser los mediadores clave en la rotura de placa.

El corazdn recibe su energia sobre todo a partir de ATP generado
mediante fosforilacién oxidativa de dacidos grasos libres, aunque
pueden usarse glucosa y otros carbohidratos. En el transcurso de 60
segundos después de oclusion de arteria coronaria, la tensidon de
oxigeno miocardica en las células afectadas se reduce en esencia a
cero, las reservas cardiacas de fosfatos de alta energia quedan
agotadas con rapidez, asimismo, las células se desvian también con
rapidez hacia el metabolismo anaerobio con produccién consiguiente
de acido lactico.

La disfuncion de la relajacion y contraccién miocardica ocurre en cuestion
de segundos, incluso antes del agotamiento de fosfatos de alta energia. Se
desconoce la base bioquimica de esta anormalidad. Si el riego no se
restituye en el transcurso de 40 a 60 min empieza un estado irreversible de
lesidn, caracterizado por tumefaccion mitocondrial difusa, dafos de la
membrana celular y agotamiento notorio del glucégeno. No estd claro el
mecanismo preciso por el cual sucede dafio irreversible, pero se han
postulado como posibles causas, el agotamiento grave de ATP, el aumento
de las cifras de calcio extracelular, la acidosis lactica y los radicales libres.
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En preparaciones experimentales, si el miocardio isquémico se riega en el
transcurso de 5 minutos la funcidn sistdlica regresa con prontitud, mientras
que las anormalidades diastélicas pueden requerir hasta 40 minutos para
normalizarse. Cuando hay periodo prolongados de isquemia (de hasta una
hora) puede requerirse hasta un mes de para restituir la funcion
ventricular.

Cuando el corazén demuestra este periodo prolongado de funcidn
disminuida, pese a riego normal, se dice que el miocardio esta “aturdido”.
Se entiende poco la base bioquimica del aturdimiento. Si la restitucién del
riego ocurre mas tarde, o no sucede, a menudo noregresara la funcién
sistdlica al drea afectada.

MANIFESTACIONES CLIiNICAS
Dolor toracico

El dolor tordcico por tradicion se ha atribuido a isquemia. Aun asi,
evidencia mas reciente sugiere que en pacientes con arteriopatia coronaria
70 a 80% de los episodios de isquemia en realidad son asintomaticos.
Cuando hay dolor retroesternal se piensa que esta medido por fibras
oferentes simpdticas que inervan la auricula y el ventriculo. Desde el
corazon las fibras cruzan los ganglios simpaticos toracicos superiores y las
cinco raices dorsales tordcicas superiores de la medula espinal.

En la médula espinal los impulsos tal vez convergen con impulsos que
provienen de las estructuras. Esta convergencia quiza es el mecanismo del
dolor de la pared toracica, la espalda y el brazo que a veces acompafa a la
angina de pecho. La importancia de estas fibras puede demostrarse en
receptores de trasplante cardiaco. Cuando estos enfermos presentan
aterosclerosis permanecen por completo asintomaticos, sin la aparicién de
angina.

La evidencia siguiere que el desencadenante real de la estipulaciéon
nerviosa es la adenosina. La lenta administraciéon de adenosina en las
arterias coronarias puede producir los sintomas caracteristicos de angina,
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sin evidencia de isquemia. Mds aun, el bloqueo de receptor de adenosina
con aminofilina conduce a decremento de los sintomas de pagina a pesar
de grados similares de isquemia.

Tres factores que quizd explican la gran proporcion de episodios
asintomaticos son:

1. Disfuncién de fibras aferentes
2. Reduccidn transitoria del riego

3. Los umbrales de dolor

La disfuncién de nervios aferentes puede traducirse en una isquemia
silenciosa. La disminucién transitoria del riego también puede ser un
mecanismo importante de isquemia silenciosa. Al cabo de algunos
segundos luego de cese del riego, pueden observarse anormalidades
sistodlicas y diastdlicas.

La angina es un evento desde el punto de vista relativo tardio, ocurre
después de al menos 30 segundos de isquemia. Los umbrales de dolor que
difieren entre los pacientes tal vez explican la prevalencia alta de isquemia
silenciosa. La presencia de angina muestra correlacién moderada con un
incremento de tolerancia al dolor.

Cuarto ruido cardiaco y falta de aliento

Estos dos datos pueden presentarse debido a disfuncidon diastdlica y
sistélica del miocardio isquémico.

Choque

El sitio de oclusion de arteria coronaria determina la presencia clinica de la
isquemia o el infarto de miocardio. Como regla general, mientras mas
miocardio es regado por el vaso ocluido, mas importantes e intensos son
los sintomas. El choque puede relacionarse con arteropatia coronaria en
varias situaciones especiales. Si ocurre necrosis del tabique por oclusidn de
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la coronaria descendente anterior izquierda, puede sobrevenir rotura
miocdrdica con la formacién de un defecto de tabique interventricular.

La rotura de las paredes libres anterior o lateral por oclusién de la
coronaria descendente anterior izquierda o circunfleja, de manera
respectiva, puede llevar a la formacidn de derrame y taponamiento
pericardicos. La rotura del tejido miocardio, por lo general, sucede 4 a 7
dias después del evento isquémico agudo, cuando la pared del miocardio
se ha adelgazado y se encuentra en el proceso de curacion.

La descompensacién hemodinamica repentina durante este periodo debe
despertar sospecha de estas complicaciones. Por ultimo, la oclusién de la
arteria circunfleja puede dar lugar a isquemia y disfuncion o rotura
manifiesta de los musculos papilares, lo que puede producir regurgitacion
mitral grave y choque.

Bradicardia

Los infartos de miocardio de pared inferior, comUunmente, surgen por
oclusion de la coronaria derecha, puesto que el adrea de tejido del
ventriculo izquierdo regado por esta arteria es pequefia. Los pacientes, por
lo general, no se presentan con insuficiencia cardiaca. Como quiera que
sea, la arteria que propician riego sanguineo al nodo AV se ramifica a partir
de la arteria descendente posterior, de modo que los infartos de miocardio
de pared anterior, en ocasiones, muestran vinculo con conduccidn
lentificada o nula en el nodo AV.

La disyuncidn del nodo sinusal rara vez se observa en la enfermedad de
arteria coronaria, porque esta area recibe sangre desde las arterias
coronarias tanto derecha como izquierda.

Nauseas y vomitos

Las nduseas y los vémitos piden surgir por activacidon del nervio vago en
presencia de un infarto de miocardio de pared inferior.
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Taquicardia

Las concentraciones de catecolaminas, en general, estan altas en pacientes
con infarto de miocardio. Esto ayuda a mantener el volumen sistélico, pero
da pie a un aumento de la frecuencia cardiaca.

La enfermedad de Buerger

La Tromboangitis Obliterante mds conocida como Enfermedad de Buerger
es una enfermedad inflamatoria segmentaria que afecta las arterias de
pequeiio y mediano calibre asi como venas y nervios periféricos; se
caracteriza patoldégicamente por trombosis y recanalizacién de los vasos
afectados .Von Winiwarter en 1878, fue el primero en describir un caso de
un paciente con Enfermedad de Buerguer, una persona masculina de 57
afios a quien se le practicé una amputacion infracondilea debido a un
cuadro de gangrena en su miembro inferior derecho, en 1908,

Leo Buerger describié detalladamente los hallazgos patoldgicos en base a la
observacién de 11 pacientes que ameritaron amputacidn. Esta condicién
presenta una marcada reaccién inmunitaria en la intima del vaso.

La etiologia de la Enfermedad de Buerger es aun desconocida debido a la
variedad de criterios que se utilizan para su diagndstico, sin embargo, el
uso o exposicién al tabaco tiene un rol protagdnico en la generaciéon y
progresidn de la enfermedad. Esta relacion directa entre la Tromboangitis
Obliterante y el tabaco se ha comprobado por el hecho de que la incidencia
de la enfermedad es mayor en paises con alto uso de este producto, y la
incidencia es extrema en poblaciones con un nivel socio econémico bajo,
en donde las personas suelen usar el tabaco puro.

Por otro lado, se maneja el concepto de que puede haber casos de
Enfermedad de Buerger en personas sin exposicién al tabaco, pero estos
casos no han sido estudiados adecuadamente y, por ende, el uso del
tabaco se utiliza como criterio diagnéstico.
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En esta condicién, se observa, a nivel inmunoldgico, una sensibilidad
celular aumentada (inmunoreactividad) al coldgeno tipo | y Il
componentes normales de la pared vascular, que se ha corroborado por los
niveles aumentados de anticuerpos anti endotelio reportados en varios
estudios. Complementariamente se ha encontrado evidencia de que las
células presentadoras de antigenos reaccionan a algun antigeno no
determinado, resultando en una reaccidon inmune tanto celular como
humoral restringida a la intima del vaso, de esta manera, se cataloga a la
Tromboangitis Obliterante como una endarteritis.

A nivel fisiopatoldgico, el mecanismo fundamental es una alteracién de la
vasodilatacién, en especifico, la vasodilatacidon depende de mecanismos del
endotelio seguln los resultados de un estudio en el cual, al comparar la
respuesta vasodilatadora de pacientes sanos y con Tromboangitis
Obliterante después de infundirles Acetilcolina, un vasodilatador
dependiente del endotelio, y Nitroprusiato de Sodio, vasodilatador
independiente del endotelio, se encontré que a los que recibieron
acetilcolina presentaron una vasodilatacién marcadamente disminuida en
comparacion a los pacientes sanos, por otro lado, no hubo diferencia en
aquellos que recibieron Nitroprusiato de Sodio.

A nivel sanguineo, la literatura muestra que fuera de los hallazgos
arteriales caracteristicos, hay una correlacién entre la enfermedad y la
viscosidad sanguinea, mas especificamente la viscosidad derivada de los
niveles de Fibrindgeno plasmatico, Hematocrito e indice de filtrabilidad del
eritrocito, los cuales son determinantes de la viscosidad sanguinea en la
microcirculacién. Estos factores se han mostrado elevados en los pacientes
con Enfermedad de Buerger, sugiriendo que este fendmeno de
hiperviscosidad puede contribuir a la progresion y severidad de las
manifestaciones clinicas.
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Fenédmeno de Raynaud

El fendmeno de Raynaud (FR) fue descrito por primera vez por Maurice
Raynaud en 1882. Consiste en el desarrollo secuencial de palidez, cianosis
y rubor, normalmente bien delimitado y confinado a los dedos de manos y
pies, y en algunas personas también puede afectar a las orejas, labios y
nariz. Suele desencadenarse por exposicion al frio aunque también puede
ser originado por un estrés emocional, que inducen una hiperrespuesta
vascular en zonas acras con exagerada reduccion del flujo sanguineo y una
recuperacion posterior lenta.

La palidez constituye la primera fase, sobre todo si se extiende al pliegue
interfaldngico distal, aunque el FR se puede identificar en cualquiera de las
tres fases. Sin embargo, en algunos casos esta respuesta trifdsica tipica no
se recoge completamente y se habla de FR ‘'incompleto". Las
manifestaciones vasomotoras pueden, en algunas ocasiones, acompafiarse
de alteraciones sensoriales como tumefaccién, rigidez, disminucién de la
sensibilidad, parestesias y dolor constante (neuropatico).

En casos graves y progresivos, es posible que existan alteraciones tréficas;
puede desaparecer el vello de la cara, dorsal y de los dedos; las ufias crecen
con mayor lentitud, se tornan fragiles y deformadas, y la piel atrdfica y
delgada (esclerodactilia). La aparicion de ulceras en la yema de los dedos o
alrededor del lecho ungueal es mas frecuente en FR secundario. Pueden
ser extremadamente dolorosas y cicatrizan con lentitud por lo que tienen
riesgo de sobreinfeccién.

Sexo y edad

Se han encontrado diferencias en la edad de presentacion en relacién con
el sexo. En las mujeres es mas frecuente en la segunda y tercera década de
la vida, mientras que en los hombres es mayor su incidencia en la tercera
década, con un segundo pico a los 60 afios asociado a patologia
arterioesclerética. La relacidn de la edad fértil de la mujer con la mayor
incidencia de FR obliga a Consumo del alcohol y tabaco. El consumo de
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alcohol se relaciona con una prevalencia del FR en mujeres. Sin embargo, el
habito de fumar representa un factor de riesgo mas acusado en los
varones.

Factores familiares

Se ha observado que la presentacidon del FR en individuos de la misma
familia puede alcanzar el 37%, lo que hace pensar en un factor genético
relevante en la etiologia del FR primario.

Otros factores

Otros factores implicados son los farmacos betabloqueantes, la terapia
hormonal sustitutiva y la hipertensién arterial. Los estrégenos pueden
tener un papel fundamental en el desarrollo de la sintomatologia. Es
importante resaltar que de acuerdo a la primera categorizacidon de Allen y
Brownel FR se clasifica en primario, si no hay una condicién subyacente, o
secundario, si se asocia a una patologia coexistente.

VARICES O INSUFICIENCIA VENOSA

Cuando por diversas razones al organismo le resulta imposible hacer que la
sangre vuelva con fluidez al corazén, ésta se va estancando, y para que
tenga sitio, el vaso (la vena) se va dilatando. En un primer momento, si se
favorece el retorno venoso dicha dilatacion desaparece y la vena vuelve a
su situacion normal. Pero si dura demasiada esta dificultad de retorno
venoso, la vena se dilata de forma permanente.

Las venas varicosas son venas hinchadas y retorcidas que pueden verse
justo debajo de la piel. Por lo general ocurren en las piernas, pero también
se pueden formar en otras partes del cuerpo. Las hemorroides son un tipo
de vena varicosa que se producen por una falla en la sangre estancada en
las venas y por la dilatacion de las paredes de las venas, las cuales pierden
su forma dando lugar a las varices.

Las venas tienen valvulas que ayudan a mantener la sangre fluyendo en
una sola direccidon hacia su corazén. Si las valvulas estan débiles o dafiadas,
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la sangre puede detenerse y acumularse en las venas. Esto hace que las
venas se hinchen y se originen venas varicosas. La insuficiencia venosa se
trata de la dificultad que tienen las venas de las extremidades inferiores,
piernas, para empujar la sangre desde éstas hasta el corazon.

“ l ) SISTEMA CARDIOVASCULAR SANGUINEO

Esta patologia suele deberse a una insuficiencia venosa, la cual es un fallo
en la funcién primordial de la vena para transportar la sangre venosa hacia
el corazon. Suele producirse por una incompetencia en las valvulas que, a
lo largo de las venas, evitan que la sangre refluya manteniendo un flujo en
direccidn al corazén.

La sangre transporta el oxigeno desde el corazén a todo el cuerpo por las
arterias. Cuando la sangre llega a los 6rganos y tejidos, deja alli el oxigeno y
regresa al corazén por las venas. La sangre que tiene que volver desde las
piernas hasta el corazén, debe vencer la fuerza de la gravedad. Para ello,
las venas tienen un mecanismo para empujar la sangre. Cuando falla, la
sangre se estanca en las venas, las paredes de las venas se dilatan, pierden
su forma y aparecen las varices.
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Las varices pueden causar dolor, hinchazén (edemas), calambres y piernas
cansadas y pesadas. Cuando la insuficiencia venosa lleva mucho tiempo,
aparecen manchas en la piel de las piernas y hasta ulceras.

ULCERAS ARTERIALES

Las Ulceras arteriales de las extremidades van aparecer como consecuencia
de un riego sanguineo y procesos isquémicos crénicos. Son lesiones o
heridas producidas por la disminucién de la perfusién sanguinea y como
consecuencia de un déficit critico de la presién parcial de oxigeno en los
tejidos distales. La patologia arterioesclerdtica es la causa fundamental de
las obstrucciones en las arterias de los miembros inferiores.

Las ulceras de etiologia isquémica aparecen en fases avanzadas de la
isquemia crénica localizandose principalmente en zonas distales como los
dedos del pie. En pacientes con isquemia cronica grave (isquemia critica)
puede aparecer una lesidn como consecuencia de un traumatismo, roce y
lesién por apoyo en zonas de carga o infecciones locales. El concepto de
Ulcera isquémica que no cura se refiere a las lesiones en las que, mas alla
de la causa, no hay suficiente aporte sanguineo como para mantener la
respuesta inflamatoria necesaria para la cicatrizacion.

Van a existir dos grandes tipos de ulceras producidas por isquemia: si
afectan a vasos de gran, mediano y pequefio calibre se denominan ulceras
por macroangiopatia y si afecta a capilares se denominan ulceras por
microangiopatia. La prevalencia de la enfermedad arterial periférica (EAP)
es estimada, y varia entre un 3 y un 20% de la poblacién mayor de 70 afos.
Dentro de la isquemia crdnica, la isquemia critica constituye el estadio mas
avanzado de la enfermedad, con una incidencia estimada de 30 pacientes
por cada 100.000 diagnosticados de EAP.
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ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA

La enfermedad arterial periférica (EAP) se produce debido a un
estrechamiento y endurecimiento de las arterias, lo que provoca una
disminucién del flujo sanguineo. Las zonas del cuerpo que se suelen afectar
con mas frecuencia son los miembros inferiores.

FACTORES DE RIESGO

De los grandes estudios epidemioldgicos que han sido elaborados se
pueden identificar los llamados factores de riesgo mayor, coincidiendo con
los factores de riesgo identificados en patologias como la enfermedad
cerebrovascular y la cardiopatia isquémica. Algunos de estos estudios han
confirmado que los factores de riesgo mayores (diabetes, hipertension,
tabaquismo y alteraciones del metabolismo de los lipidos) se encuentran
relacionados con un 80-90% de las enfermedades cardiovasculares.
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ENFERMEDADES SANGUINEAS

ANEMIA

La anemia es una afeccién que se caracteriza por la falta de suficientes
glébulos rojos sanos para transportar un nivel adecuado de oxigeno a los
tejidos del cuerpo. Si tienes anemia, es probable que te sientas cansado y
fatigado.

Hay muchas formas de anemia, cada una con causas diferentes. La anemia
puede ser temporal o prolongada, y puede variar entre leve y grave.
Consulta a un médico si sospechas que tienes anemia, ya que ésta puede
ser indicio de una enfermedad grave.

Los tratamientos para la anemia varian desde la toma de suplementos
hasta la realizacion de procedimientos médicos. Es posible que puedas
evitar algunos tipos de anemia si sigues una dieta saludable y variada.

Los signos y sintomas de la anemia varian segun la causa de la afeccién.
Algunos de ellos son:

. Fatiga

. Debilidad

= Piel palida o amarillenta

. Latidos del corazén irregulares
. Dificultad para respirar

. Mareos o aturdimiento

. Dolor en el pecho

. Manos y pies frios

= Dolor decabeza
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Al principio, la anemia puede ser leve y pasar inadvertida. No obstante, los
sintomas empeoran a medida que la anemia empeora.
La anemia puede ser anemia MICROCITICA o MACROCITICAS:

ANEMIAS MICROCITICAS

Se caracterizan por la produccion de glébulos rojos mas pequefios de lo
normal. El tamafio pequeiio de estas células se debe a la disminucidn de la
produccién de hemoglobina, el principal componente de los eritrocitos.

Las causas de la anemia microcitica son:
= La falta de globina (talasemia).

. La menor liberacién de hierro para el grupo hem de la
hemoglobina (anemiade la inflamacidn)

. La falta de suministro de hierro al grupo hem (anemia por
deficiencia de hierro)

. Los defectos de la sintesis del grupo hem (anemias
sideroblasticas).

ANEMIA POR DEFICIT DE HIERRO

La anemia por deficiencia de hierro es el tipo mas comun de anemia, una
afeccidn que se produce cuando el cuerpo no genera suficientes glébulos
rojos o las células de la sangre no trabajan correctamente.

La anemia por deficiencia de hierro se produce cuando no tienes suficiente
hierro en el cuerpo. El cuerpo necesita hierro para producir hemoglobina,
el componente de los glébulos rojos que transporta oxigeno a todas las
partes del cuerpo a través de la sangre.

La anemia por deficiencia de hierro afecta mds a las mujeres que a los
hombres. El riesgo de sufrir anemia por deficiencia de hierro es mas alto en
mujeres que:

= Estdan embarazadas. La anemia por deficiencia de hierro afecta a
una decada seis mujeres embarazadas. Necesitas mas hierro
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durante el embarazo para estimular el desarrollo del bebé por
nacer.

=  Tienen periodos menstruales con sangrado abundante. Hasta el
5% de las mujeres en edad fértil contraen anemia por deficiencia
de hierro debido al sangrado abundante durante la menstruacion.

Los bebés, nifos pequefios y adolescentes también tienen un alto riesgo de
sufrir anemia por deficiencia de hierro. Por lo general, la anemia por
deficiencia de hierro se desarrolla lentamente. Al principio, es posible que
no tengas sintomas o que tengas sintomas leves. A medida que empeora,
es posible que notes uno o mas de estos sintomas:

= Fatiga (muy comun)

= Debilidad (muy comun)

- Mareo

. Dolores de cabeza

. Baja temperatura corporal

. Piel pdlida o amarillenta

. Latidos rdpidos o irregulares

. Dificultad para respirar o dolor de pecho, particularmente, al
hacer actividad fisica

] Ufias quebradizas
=Pica (antojos inusuales de consumir hielo, bebidas muy frias o
elementos no comestibles como tierra o papel)

CAUSAS DE ANEMIA POR DEFICIT DE HIERRO

Las mujeres pueden tener bajos niveles de hierro por varios motivos:

= Pérdida de hierro a través de hemorragias. Las hemorragias
pueden provocar la pérdida de mas gldbulos rojos e hierro que los
que el cuerpo puede reemplazar. Las mujeres pueden tener bajos
niveles de hierro por hemorragias causadas por:

. Problemas del sistema digestivo, como Uulceras, pdlipos del colon
o cancer de colon.

. Consumo regular a largo plazo de aspirina y otros analgésicos de
ventalibre.
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= Donar sangre con demasiada frecuencia o sin tiempo suficiente
para que tu cuerpo se recupere entre una donacién y otra.
. Periodos menstruales mas largos o con sangrado mas abundante
que lo normal.

. Fibromas uterinos, los cuales son tumores no cancerosos en el
Utero que pueden causar hemorragia abundante.

Mayor necesidad de hierro durante el embarazo. Durante el embarazo, el
cuerpo necesita mas hierro que lo normal para estimular el desarrollo de tu
bebé.

No comer suficientes alimentos que contienen hierro. El cuerpo absorbe
el hierro de los alimentos de origen animal, como carne, pollo y pescado,
entre dos y tres veces mejor que el hierro de los alimentos de origen
vegetal. Los vegetarianos y veganos, que ingieren muy pocos alimentos de
origen animal o ninguno, deben elegir otras fuentes buenas de hierro para
asegurarse de obtener la cantidad suficiente. El cuerpo también absorbe
mejor el hierro de alimentos de origen vegetal si se acompafian con
alimentos que tienen vitamina C, como naranjas y tomates. Sin embargo, la
mayoria de los habitantes de los Estados Unidos obtienen el hierro
suficiente de los alimentos.

Problemas para absorber el hierro. Ciertas afecciones médicas, como la
enfermedad de Crohn o la enfermedad celiaca, o una cirugia de bypass
gastrico para la pérdida de peso, pueden dificultar la capacidad de
absorcion de hierro de los alimentos.

DIAGNOSTICO
Debe basarse en lo siguiente:
1. Interrogatorio
Se debe prestar especial atencién a estos puntos:
. Tipo de dieta: duracidn de la lactancia materna y/o de la ingesta
de otras leches o férmulas, ingesta de carne y alimentos ricos en
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hierro y otros nutrientes (vitaminas C, A y B12, acido fdlico, zinc),
volumen de ingesta diaria de leche, exceso de carbohidratos,etc.
. Antecedentes de prematurez, embarazos multiples y déficit de
hierro en la madre.
. Antecedentes de patologia perinatal.

= Pérdidas de sangre: color de heces, epistaxis, disnea, hematuria,
hemoptisis, etc.

= Trastornos gastrointestinales: diarrea, esteatorrea, etc.
. Procedencia geogréfica (uncinariasis) endémicas.

. Habito de pica.

. Suplemento con hierro: cantidad, tiempo, compuesto
administrado (sulfato ferroso u otros).

. Trastornos cognitivos: bajo rendimiento escolar, déficit de
atencidn, etc.

2. Examen fisico.
La palidez cutdneo-mucosa es el signo principal y se puede también
observar retardo del desarrollo pondoestatural, esplenomegalia leve,
telangiectasias, alteracion de tejidos epiteliales (ufias, lengua, cabello) y
alteraciones dseas.

3. Estudios de laboratorio Hemograma
. Hemoglobina y hematocrito: disminuidos.

] Recuento de reticulocitos: normal. Si esta aumentado, se
deben investigar pérdidas por hemorragia o posibilidad de
otro diagnéstico.

. Recuento de plaquetas: normal o elevado.

] Recuento leucocitario: normal.

= indices hematimétricos: - Volumen corpuscular medio (VCM):
disminuido.

. Morfologia eritrocitaria: hipocromia, microcitosis,
ovalocitosis, policromatofilia, punteado baséfilo
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(eventualmente).

PRUEBAS QUE EVALUAN EL ESTADO DEL HIERRO

1. Hierro del compartimiento funcional
. Ferremia: disminuida.
. Capacidad total de saturacién de hierro: aumentada.
. Porcentaje de saturaciéon de la transferrina: disminuido.
. Protoporfirina libre eritrocitaria: aumentada.
. Receptores solubles de transferrina: aumentados.
2. Hierro del compartimiento de depdsito
. Ferritina sérica: disminuida.
= Hemosiderina en medula dsea: disminuida/ausente

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Para el diagndstico diferencial de anemia ferropénica, véase Anemias
microciticas hipocrédmicas: guia de diagndstico diferencial. En nuestro pais,
las causas mas frecuentes de este tipo de anemias son ferropenia,
talasemia menor y anemia de la inflamacién. Se debe tener en cuenta que
algunas de estas patologias pueden coexistir (p. ej., ferropenia y talasemia
menor).

TRATAMIENTO

El tratamiento debe apuntar a corregir la anemia, almacenar hierro en
depdsitos y corregir la causa primaria. En algunos casos, puede ser
necesaria una transfusion de glébulos rojos sedimentados.

Correccion de la causa primaria. - administracion de la dieta adecuada,
tratamiento de las parasitosis, control del reflujo gastroesofagico, manejo
del sindrome de malabsorcion, control de pérdidas ocultas, etc.

Tratamiento con hierro. - puede administrarse indistintamente por via oral
o parenteral, ya que la eficacia y el ritmo de ascenso de la hemoglobina son
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similares.

ANEMIAS MACROCITICAS
Constituyen un problema asistencial frecuente.
Las principales causas de macrocitosis pueden agruparse en dos grandes
grupos:
> Las anemias megaloblasticas. - producidas por un defecto en la
sintesis de ADN, siendo las causas mas frecuentes los déficits
adquiridos de vitamina B12 y/o acido félico y algunos farmacos.
> Las no megaloblasticas. - las causas mas frecuentes de estas
ultimas son el consumo de alcohol, la hepatopatia, la reticulocitosis
y el hipotiroidismo.

Una historia clinica pormenorizada, junto con un estudio morfoldgico de la
sangre periférica y un recuento de reticulocitos son esenciales para una
orientacién de los pacientes con macrocitosis. Basandose en la sospecha
diagndstica se requerira la realizacién de otras pruebas confirmatorias. El
tratamiento de las anemias macrociticas incluye tres aspectos: el
tratamiento etioldgico, el tratamiento de soporte, que incluye
fundamentalmente las transfusiones, y el tratamiento sustitutivo en caso
de que exista un déficit.

ANEMIA PERNICIOSA

La causa mas frecuente de anemia megalobldstica en nuestro medio es
consecuencia de una deficiencia de vitamina B12 debido a su vez a la
disminucion o ausencia de factor intrinseco (Fl) por atrofia de la mucosa
gastrica o por destruccion autoinmune de las células parietales productoras
de éste. Ante la existencia de una atrofia gastrica intensa, se origina un
descenso en la produccién de 4cido y Fl y una posterior alteracion en la
absorcion de vitamina B12. En un 50% de los casos se asocia a anticuerpos
anti Fl, cuya presencia en otras enfermedades autoinmunes es excepcional.

En pacientes con anemia perniciosa la determinacién de anticuerpos anti Fl
tiene una alta especificidad (95%), sin embargo, la determinacién de
anticuerpos anticélulas parietales cuentan con una especificidad baja. El
tratamiento de eleccidn es la administracidon de B12 intramuscularmente.

141



‘f*

SISTEMA CARDIOVASCULAR SANGUINEO
\ Y RESPIRATORIO

FUNDACION
KOINONIA
La pauta consiste en administrar 1 mg. de Vitamina B12 diariamente
durante una semana, posteriormente semanal durante un mes y después
cada 2-3 meses de por vida.

Hablamos de macrocitosis cuando el volumen corpuscular medio esta
elevado (> 100) y se observan por tanto hematies de gran tamafio en
sangre periférica. La causa mas comun de anemia macrocitica es la anemia
megaloblastica, en la que existe una sintesis anormal de ADN de los
precursores eritroides y mieloides, lo que da lugar a hematopoyesis
ineficaz (anemia, leucopenia y trombopenia) y cuyas causas mas frecuentes
son el déficit de vitamina B12 y de acido fdlico. Las manifestaciones clinicas
y hematoldgicas son similares en ambos casos. La causa mds frecuente de
anemia megaloblastica en nuestro medio es consecuencia de un déficit de
vitamina B12 debido, a su vez, a la disminucién de factor intrinseco (Fl) por
atrofia de la mucosa gastrica o por destruccién autoinmune de las células
parietales; a este tipo de anemia megaloblastica se la denomina anemia
perniciosa.

En adultos es una enfermedad de origen autoinmune. En un 90% de los
casos se asocia a la presencia de anticuerpos anti-células parietales
(productoras del Fl). La existencia de atrofia gdstrica (tipicamente existe
una atrofia de la mucosa gastrica que respeta el antro) origina un descenso
o0 ausencia de produccion de FIl y como consecuencia una posterior
alteracién de la absorcion de la vitamina B12. En el 50% de casos estan
presentes anticuerpos anti-FI, cuya presencia en otras enfermedades
autoinmunes es excepcional. Es posible la existencia de una predisposicion
genética.

Existe una anemia perniciosa juvenil que aparece en menores de 10 afios
en los que el Fl no es activo y no se observan anticuerpos. Con frecuencia,
se asocia a otras enfermedades de origen autoinmune, como tiroiditis de
Hashimoto, o la tirotoxicosis (Enfermedad de Graves); el vitiligo; la diabetes
mellitus; la enfermedad de Addison; el hipoparatiroidismo; Ia
aganmaglobulinemia o el lupus eritematoso sistémico (LES).

CLiNICA
Produce:
= Astenia.
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. Palpitaciones.

. Sudoracién.
u Mareo.

. Insuficiencia cardiaca de instauracién lenta.
Entre las alteraciones digestivas destaca la anorexia, diarrea, estomatitis
angular, lengua lisa depapilada, dolorosa al tacto y de color rojo intenso
denominada glositis de Hunter. Las alteraciones neuroldgicas pueden
aparecer sin que exista anemia ni macrocitosis, y hay que distinguir entre:

1. Degeneracion combinada subaguda medular como Mielosis
Funicular, la cual consiste en una alteracion de los cordones
posteriores y produce parestesias, ataxia, y tendencia a caidas en
la oscuridad siendo el signo mas precoz en la exploracion fisica la
disminucién de la sensibilidad vibratoria en las extremidades
inferiores.

2. Alteracién de la via piramidal que consiste en paresia, espasticidad,
hiperreflexia, alteracién de los esfinteres, Romberg y Babinsky
positivos y alteraciones mentales (irritabilidad, demencia,
depresion).

DIAGNOSTICO

Las pruebas de interés diagndstico son:

Los niveles séricos de vitamina B12 (< 100 pg/ml) y acido félico (> 4 ng/ml).
La determinacién de anticuerpos anti Fl (sensibilidad: 66%; especificidad:
95%) y el nivel sérico de gastrina (si estd disponible) permiten el
diagndstico del 90-95% casos. Anticuerpos anti-células parietales
(sensibilidad: 80%; especificidad: baja, y entre un 3- 10% de las personas
sin anemia perniciosa lo tienen elevado).

Los niveles de acido metilmaldnico y homocisteina plasmaticos, ambos
aumentan precozmente cuando existe un déficit de vitamina B12, incluso
antes de la aparicion del sindrome anémico, por lo que su determinacion
podria estar indicada en situaciones dudosas donde existen cifras limites
de esta vitamina.
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El Test de Schilling es el patrén de oro en el diagndstico de la anemia
perniciosa.

El estudio gastroscdpico permite valorar la atrofia de la mucosa gastrica
(que caracteristicamente suele respetar el antro) asi como las lesiones
gastricas (polipos y/o carcinoma asociados a la anemia perniciosa).

Otras pruebas utiles en el seguimiento y de interés para un diagndstico
diferencial son la HEMATIMETRIA y la determinacién de HORMONAS
TIROIDEAS.

e Mediante la hematimetria, observaremos un volumen
corpuscular medio (VCM) claramente aumentado (siendo éste el
sigho mas precoz), que representa macrocitosis, ovalocitosis y
poiquilocitosis3, 4. lgualmente se objetivard una cifra de
reticulocitos disminuidos. Ademd, podemos observar leucopenia, y
en el frotis de sangre periférica se observaran neutréfilos
polisegmentados, envejecidos y con desviacién a la derecha. Y en
los casos mas severos es posible observar incluso trombopenia.
También, es posible observar signos secundarios de hemodlisis,
mediante descenso de la haptoglobina y aumento de la LDH,
bilirrubina indirecta y ferritina.

° En el estudio de la funcidn tiroidea, puede observarse
asociaciones con patologias tipo tiroiditis autoinmune. En un 5-10%
casos existe hipotiroidismo y en < 5% hipertiroidismo.

TRATAMIENTO

Tiene como objetivos, por un lado, corregir la anemia y sus posibles
alteraciones epiteliales y por otro, reducir los trastornos neurolégicos asi
como prevenir su aparicion, normalizando los depdsitos de vitamina B12.
En el caso de inicio de tratamiento via oral, solamente dosis muy elevadas
de vitamina B12 oral pueden corregir el déficit de B12 en pacientes con
déficit de FI. Si la causa es carencial, es necesario asociar una dieta con 50-
150 mg de vitamina B12 al dia. El tratamiento via intramuscular es de
primera eleccidn una vez confirmada la existencia de malabsorcion. Existen
varias pautas, la mds adecuada consiste en administrar 1mg de Vitamina
B12, intramuscularmente, diariamente durante 1 semana, posteriormente
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semanal durante un mes y después mensualmente durante toda la vida. La
eficacia del tratamiento se controla con la cifra de reticulocitos que
alcanzan su valor maximo hacia el 102 dia tras la primera dosis. El paciente
suele encontrar mejoria a las 48h de la instauracion del tratamiento. En la
anemia perniciosa el tratamiento corrige por completo las alteraciones
hematoldgicas, no asi las alteraciones neurolégicas, ni la atrofia gdstrica.

ANEMIA HEMOLITICA
ANATOMIA

Anemia hemolitica es un grupo de trastornos hemoliticos (sea intravascular
como extravascular), que causan la disminucion de la masa de gldbulos
rojos sanguineos, se presenta cuando la médula ésea es incapaz de
incrementar la produccién para compensar la destruccidon prematura de los
glébulos rojos.

Cuando los glébulos rojos se destruyen prematuramente (la vida media
normal de los hematies es de 120 dias pero en la anemia hemolitica es
mucho menor). Puede ocurrir por las infecciones o ciertos medicamentos
como los antibidticos. (Katherine Yaucen, 2012).

Para poder comprender un poco mas las causas y sintomatologia de la
anemia hemolitica por deficiencia de la piruvato cinasa, es necesario
primero definir algunos conceptos y funciones de esta enzima. La anemia
hemolitica segun la universidad de Virginia, es un trastorno en el cual los
glébulos rojos se destruyen mas rdpido de lo que la médula dsea puede
producirlos. El término para la destruccién de los gldbulos rojos es
"hemodlisis". Existen dos tipos de anemia hemolitica:

Intrinseca - la destruccién de los gldbulos rojos se debe a un defecto en los
mismos glébulos rojos.

Existen dos tipos de anemia hemolitica: intrinseca y extrinseca y el
diagndstico de cada una depende de su causa. La intrinseca ocurre debido
a factores hereditarios y las mas comunes son las siguientes:
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ANEMIA DREPANOCITICA

La edad pedidtrica, con alta mortalidad en menores de 5 afios de edad.
Cuando un nifio hereda esta condicién de sus padres quienes son
portadores, los globulos rojos sufren un cambio de forma o
"falciformacién", alterando el flujo de sangre y provocando enfermedad,
dolor y daino de érganos. Es necesario el despistaje universal a todos los
recién nacidos, para identificar los afectados e iniciar tempranamente su
cuidado y educacion a los padres para prevenir y tratar las complicaciones,
permitiéndoles tener una mejor calidad de vida. Se presentan unas guias y
opciones terapéuticas para la prevencién y el manejo de las
complicaciones. (Dra. Adriana Bello, 2012)

LA TALASEMIA

Es un grupo de enfermedades hereditarias de la sangre. Su origen se
encuentra en la produccién anormal de hemoglobina, proteina que forma
parte de los glébulos rojos y que se encarga del transporte del oxigeno. La
hemoglobina esta compuesta por dos cadenas, la globina alfa y la globina
beta, existiendo dos tipos principales de talasemia dependiendo de la
globina que esté afectada.

Los individuos afectados por este tipo de talasemia, no producen suficiente
cantidad de globina alfa. Los genes que controlan la produccién de este
tipo de globina son 2 (por tanto 4 alelos), y en funcidn de la cantidad de
alelos anormales o no presentes, se pueden encontrar varios tipos de
talasemia alfa que varian en sus sintomas y grado de severidad. (Carlos
Esteban y Javier Garcia. SF.)

LA DEFICIENCIA DE GLUCOSA -6- FOSFATO DESHIDROGENASA: esta
deficiencia hace que el cuerpo destruya los gldbulos rojos cuando se
encuentran en proceso de infeccidn o de estrés.

Dentro De Las Causas De La Anemia Hemolitica Extrinseca encontramos:
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. Fallo en el sistema inmunitario: ocurre cuando el sistema inmune
reconoce a los gldébulos rojos como sustancias extrafias que representan
una amenaza; y por lo tanto, desarrolla anticuerpos que los atacan y los
destruyen como si fueran una especie de virus.

. También es una causa de anemia hemolitica extrinseca infecciones
como: hepatitis, citomegalovirus, Epstein - Barr, fiebre tiroidea, E. coli y
estreptococos.

. Medicamentos como el acetaminofén, la penicilina, sulfamidas y
enfermedades como la leucemia, el lupus, la artritis reumatoide y algunos
tipos de cancer pueden también causar anemia hemolitica extrinseca.

La anemia hemolitica también puede ocurrir por exposicion a quimicos,
toxicos, ingesta de algunos medicamentos, transfusién sanguinea de un
tipo de sangre distinto y coagulos de sangre en vasos sanguineos muy
pequefios. (Daniela Innecco, S.F.)

Extrinseca - los globulos rojos se producen sanos pero mas tarde son
destruidos al quedar atrapados en el bazo o al ser destruidos por una
infeccidn o por farmacos que pueden afectar a los glébulos rojos. (Daniela
Innecco, S.F.)

ANEMIA HEMOLITICA MICROANGIOPATICA (AHMA)

Utilizamos el término anemia hemolitica microangiopatica (AHMA) para
describir las anemias causadas por un trauma a los eritrocitos dentro de los
vasos capilares de menor calibre (microangiopatia). La cosa mas
importante a saber es que cuando vea el término AHMA, significa que algo
estd desgarrando los glébulos rojos, lo que conduce a una anemia
hemolitica. (Ignacio, 2015)

CAUSAS

Hay muchas cosas que pueden danar a los eritrocitos, como las
microangiopatias trombdticas (purpura trombocitopénica trombdtica, o
TTP, y el sindrome urémico hemolitico, o SUH), asi como otro trastorno
denominado coagulacidn intravascular diseminada (DIC), que en si mismo
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tiene un variadas etiologias, como tumores malignos, sepsis, y trauma,
entre otras. (Ignacio, 2015)

Algunas de estas condiciones vuelcan sustancias pro coagulante en la
sangre. Por ejemplo, la mucina en células de adenocarcinoma pueden
conducir a la activacion de la cascada de la coagulacién (por eso los
tumores malignos se enumeran en las causas de la DIC). Otras condiciones,
como la sepsis y el trauma, dafan el endotelio directamente, lo que lleva a
la coagulacién generalizada. Si se tiene un proceso coagulatorio en muchos
pequeiios vasos, se pueden generar pequefias hebras de fibrina que cubren
los vasos por donde circulan los glébulos rojos, destruyéndolos en
pequefios fragmentos.(Ignacio, 2015)

Frotis De Sangre

El frotis de sangre en un paciente con una anemia hemolitica
microangiopatica mostrara estos eritrocitos fragmentados (el nombre
oficial es "esquistocitos"). Ellos son mds pequenos que los glébulos rojos
normales, y tienen pequefios puntos o esquinas. A veces, incluso, se
forman pequenios "triangulocitos", (Ignacio, 2015)
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ANEMIA HEMOLITICA CAUSADA POR QUIMICOS Y TOXINAS

La anemia hemolitica causada por quimicos y toxinas es una falta de
glébulos rojos suficientes debido a factores diferentes a una enfermedad.
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Es un trastorno sanguineo que ocurre cuando un medicamento activa el
sistema de defensa del cuerpo (sistema inmunitario) para atacar a sus
propios gldébulos rojos. Esto hace que los gldbulos rojos se descompongan
mads temprano de lo normal, un proceso llamado hemélisis.

Causas, Incidencia y Factores De Riesgo

Las posibles sustancias que pueden causar la anemia hemolitica abarcan:

# Farmacos antipalidicos (compuestos de quinina)

# Arsénico

# Dapsona

#* Infusion de agua intravenosa (que no sea medio normal salina ni
normal salina)

* Metales (cromo/cromatos, sales de platino, compuestos de niquel,
cobre, plomo, cisplatino)

* Nitritos

*+ Nitrofurantoina

* Fenazopiridina (Pyridium)

* |Inmunoglobulina Rho (WinRho)

# Ribavirina

# Mordeduras de serpiente (el veneno de algunas serpientes
contiene toxinas hemoliticas)

# Sulfamidas

# Sulfones, (Adiscar, 2009 )

Sintomas

#* Orina oscura

#* Fatiga

#* Palidez de la piel

#* Frecuencia cardiaca rapida

#+ Dificultad para respirar. (Adriana Zambrano; 2012)
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Anticuerpo .
Antigeno

| Los anticuerpos

son proteinas
que el sistema
inmunologico
produce en
respuesta a la
presencia de
un antigeno

| g
=

Glébulo rojo

LA HEMOGLOBINURIA PAROXISTICA NOCTURNA (HPN)

La hemoglobinuria paroxistica nocturna es un padecimiento que deriva de
la expansidon de una o mas clonas de células madre hematopoyéticas que
tienen una mutacién somatica del gen PIG-A, que ocasiona la sintesis
defectuosa del glucosilfosfatidilinositol (GPI) y, a su vez, deficiencias
parciales o completas de CD59 y de CD55, deficiencias que ocasionan
mayor sensibilidad de las células de hemoglobinuria paroxistica
nocturna (HPN) al efecto biolégico del complemento. Las manifestaciones
clinicas de la hemoglobinuria paroxistica nocturna reflejan afectacién
del sistema hematopoyético (hemolisis intravascular, hematopoyesis
ineficaz, trombofilia), aunque la hipertensién pulmonar, la insuficiencia
renal crénica y la disfonia de musculo liso (disfagia, dolor abdominal), la
fatiga crénica y la disfuncién eréctil son parte del espectro clinico de este
padecimiento en asociacion con la eliminacién crénica del oéxido nitrico
(ON). La anemia aplasica, los sindromes mielodisplasicos y la leucemia
aguda también son eventos reconocidos como parte de este espectro
clinico. El tratamiento de la hemoglobinuria paroxistica nocturna ha sido
basicamente empirico y se basa en la experiencia de los grupos
hematoldgicos. En la mayoria de los casos, los esquemas terapéuticos
estan enfocados a disminuir los sintomas o a prevenir complicaciones. A
partir de los avances en el conocimiento de la patogénesis de la
hemoglobinuria paroxistica nocturna han surgido tratamientos mas
racionales contra esta enfermedad, en especial el eculizumab, anticuerpo
que bloquea la fraccion C5 del complemento. (Rev Hematol M, 2015).
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FISIOPATOLOGIA:

Mecanismos:

# Intravascular: Destruccién de células rojas con liberacion del
contenido celular en el plasma. Causado por trauma producido por
el endotelio dafado, fijacidn y activacién del complemento, lo cual
produce mas dafo al glébulo rojo al pasar por este endotelio
dafiado. También puede ser producido por agentes infecciosos que
causan destrucciéon y degradacién de la membrana celular.

# Extravascular: Destruccion y eliminacidn de eritrocitos con
alteraciones de la membrana por macréfagos en los sinusoides del
bazo e higado. Los gldbulos rojos normales miden 8 micras y
poseen una forma bicdncava la cual les permite deformarse
(poseen flexibilidad) y pasar por sinusoides de hasta 3 micras. Los
glébulos rojos enfermos pierden esta capacidad, no pueden pasary
se destruyen. (Katherine Yaucen, 2012)

CUADRO CLINICO

El tratamiento depende del tipo y de la causa de la anemia hemolitica. Se
puede usar acido félico, suplementos de hierro y corticosteroides. Es
posible que en casos de emergencia se necesite una transfusién de sangre
o la extirpacién del bazo (esplenectomia). Esto se debe a que éste actla
como un filtro que elimina células anormales de la sangre.

El desenlace clinico depende del tipo y la causa de la anemia hemolitica. La
anemia grave puede empeorar la cardiopatia, la neumopatia o la
enfermedad cerebrovascular.

Las complicaciones dependen del tipo especifico de anemia hemolitica. La
anemia grave puede producir colapso cardiovascular (insuficiencia del
corazén y la presion arterial que llevan a la muerte). Las anemias graves
pueden empeorar la cardiopatia, la neumopatia o la enfermedad
cerebrovascular. Algunas personas tienen anemia hemolitica que es
reactiva al frio. Si tienes esta condicién, mantén el calor tanto como sea
posible para reducir los sintomas. Las formas hereditarias de anemia
hemolitica se tratan de manera diferente a las formas agudas (a corto
plazo) de la condicidon. Tu médico puede acercarse a un tratamiento

151



® ' ] SISTEMA CARDIOVASCULAR SANGUINEO
‘. Y RESPIRATORIO
FUNDACION

KOINONIA

diferente si tienes una forma hereditaria de anemia hemolitica. (Dr. Tango,
2016).
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Recien nacidos: 55% a 68%
Un afio de edad: 29% a

41%
Diez afos de edad: 36% a
40%
Hombres adultos: 42% a
54%
Mujeres adultas: 38% a
46%
Gestantes adultas:

alrededor del 30% — 34%
los limites inferiores y 46%
los limites superiores

El hematocrito es el porcentaje del
volumen total de sangre que estd
compuesta por gldbulos rojos.

Los niveles altos del hematocrito con
valores por encima de 55% a 68%
pueden deberse a los valores altos de

hematocrito, los cuales también
pueden deberse a:
Cardiopatia, congénita

Deshidrataciéon, Eritrocitosis Niveles
bajos de oxigeno en la sangre (hipoxia)
Fibrosis pulmonar, Policitemia vera.
Los valores bajos de hematocrito
pueden deberse a: Anemia, Sangrado,
Destruccion de los globulos rojos,
Leucemia, Desnutricién, Deficiencias
nutricionales de hierro, folato,
vitaminas B12 y B6 y
Sobrehidratacion.

HEMOGLOBINA

" Hombre: de 13.8 a 17.2
gramos por decilitro
(g/dL) o 138 a 172
gramos por litro (g/L)

= Mujer: de 12.1 a 15.1 g/dL
0121a151g/L

= Recién nacido de 14 a 24
g/dLo 140 a 240 g/L

= Bebé de 9.5a13 g/dLo
95a130¢g/L

La hemoglobina es una proteina en
los globulos rojas que transporta
oxigeno. La prueba de hemoglobina
mide la cantidad de hemoglobina en
su sangre.

Por lo general, un nivel alto de
hemoglobina se define como mas de
17.5 gramos por decilitro de sangre
para los hombresy 15,5 g / dL para las
mujeres. En los nifios, la definicién de
un conteo elevado de hemoglobina
varia con la edad y el sexo.

Valores altos son indicios de,
Deshidratacion, Enfisema,
Insuficiencia cardiaca.

Cancer de rifidn, Cancer de higado,
Vivir a gran altura, donde hay menos
oxigeno en el aire, otros tipos de
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enfermedad cardiaca, otros tipos de
enfermedad pulmonar, Policitemia y
Fumar, que puede conducir a bajos
niveles de oxigeno en la sangre.

Valores bajos Un conteo bajo de
hemoglobina, generalmente, se define
como menos de 13,5 gramos de
hemoglobina por decilitro (135
gramos por litro) de sangre para los
hombres y menos de 12 gramos por
decilitro (120 gramos por litro) para
las mujeres. En los nifios, la definicién
varia con la edad y el sexo. El umbral
difiere ligeramente entre las practicas

médicas. Pueden ser indicios de:
agrandamiento del bazo
(esplenomegalia)
Porfirias, Anemia falciforme,
Talasemia, Vasculitis, Hemdlisis.
CONTEO DE RETICULOCITOS Los reticulocitos son células de
= Adultos sanos que no son | transicion entre los eritroblastos

anémicos es alrededor de
0.5% a 1.5%.

% reticulocitos corregido =
% reticulocitos X
Hematocrito del paciente /
Hematocrito normal

Hematocrito normal:
Hombres 45%, Mujeres
42%

nucleados y los hematies maduros.
Cuando se someten a coloracidn supra
vital se observa el ARN durante el
proceso de maduracién de los
precursores de los hematies en la
médula dsea; la reduccién del tamafio
se asocia con condensacién
aumentada de la cromatina nuclear y
expulsién final del nucleo picnético. A
la vez, la sintesis de hemoglobina (Hb)
va aumentando.

Reticulocitosis porcentaje elevado de
reticulocitos (>100 000/ul) puede
indicar:

Anemia debido a que los gldbulos se
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destruyen mds pronto de lo normal
(anemia hemolitica, talasemia,
esferocitosis congénita, anemia
hemolitica congénita policitemia).
Reticulopenia porcentaje bajo de
reticulocitos (<20 000/ul) puede
indicar:

Insuficiencia de la médula 6sea (como
por ejemplo a causa de toxicidad por
ciertas drogas, tumor, radioterapia o
infeccidn, deficiencia de vitamina B12,
Anemia perniciosa).

CONTEO DE GLOBULOS ROJOS

= Hombre: de 4.7 a 6.1
millones de células por
microlitro (células/mclL)

= Mujer: de 42 a 54
millones de células/mcL

Los glébulos rojos, también conocidos
como eritrocitos o hematies, son
células globosas de color rojo. Junto a
los glébulos blancos y las plaquetas,
componen el grupo de los elementos
formes de la sangre.

La cantidad de glébulos rojos mas baja
de lo normal pueden deberse a:
Anemia, Sangrado, Insuficiencia de la
médula dsea, Deficiencia de La
hormona eritropoyetina, Destruccién
de glébulos rojos, Leucemia,
Desnutricion

VOLUMEN CORPUSCULAR MEDIO
(Vvem).
» 89.5#5fL

Este indice determina el tamafio
medio de los hematies. De este modo,
se pueden clasificar las anemias en:
macrociticas o microciticas,
dependiendo de si el tamafio del
hematie es mayor o menor de lo
habitual.

Niveles bajos: pueden estar
originados por anemias o incluso
talasemias (alteracion de la

hemoglobina). Limite bajo 80 fl
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Niveles altos pueden tener su origen
en un déficit de vitamina B12 o de
acido fodlico, trastornos del higado o
consumo de alcohol, y no permanece
constante a lo largo de toda la vida; en
los recién nacidos es mas elevado el
limite alto es de 98fl.

Concentracion de Hemoglobina
Corpuscular Media (CHCM)
=  adultos de 325+ 25 g/I.

La hemoglobina corpuscular media
(HCM) es un estudio de laboratorio
gue se realiza para evaluar los
glébulos rojos de la sangre. La HCM es
una medida de la media de la
concentracién de hemoglobina
presente en un gldbulo rojo.

El limite bajo de 32 g/dl indica
una condicién llamada microcitosis,
que ocurre cuando los glébulos rojos
son mds pequefios de lo normal.
Como las propias células son
pequefias, el valor promedio de
hemoglobina es bajo.

El limite alto de 36 g/dl de
hemoglobina corpuscular media alta
se asocia con microcitosis. Esta
condicién ocurre cuando los glébulos
rojos son mds grandes de lo normal.
Las causas mas comunes de
macrocitosis son: Anemia
megaloblastica.

RECUENTO DE LEUCOCITOS
= 4,500 a 11,000 GB por
microlitro (4.5 a 11.0 x
109/L).

Leucocitos desempefian una funcién
de defensa del organismo frente a las
agresiones externas. Debido a esta
funcién, un nivel bajo de leucocitos
predispone al paciente a padecer
infecciones.

Menos de 4,500 células por microlitro
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(4.5 x 109/L) esta por debajo de lo
normal.

PLAQUETAS Son los elementos mas pequefios de

= 150,000 a 400,000 por
microlitro (mcL) o 150 a
400 x 109/L.

la sangre, y resultan esenciales para la
coagulacién sanguinea, ya que se
encargan de cerrar los vasos
sanguineos, haciendo que la sangre se
coagule para taponar las lesiones
cuando se produce una herida.

Por debajo de 150,000 (150 x 109/L).
Si su conteo de plaquetas es inferior a
50.000 (50 x 109/L), su riesgo de
sangrado es mayor. Incluso las
actividades cotidianas pueden causar
hemorragia.

BILIRRUBINA TOTAL
* (VN:0.1-1.0 mg/dL)

Es la suma de bilirrubina directa y
bilirrubina indirecta, lo que da como
resultado aproximado del valor
normal de 0,3 a 1,0 mg/dL.

BILIRRUBINA INDIRECTA
» (VN:0.1-1.0 mg/dL)

Se encuentra unida a la albumina ya
que aun no se ha unido a 4&cido
glucurdnico, en el higado para su
eliminacion, porque adn no ha tenido
el proceso adecuado de degradacion
para formar parte de la bilis.1.50
mg/dL

FERREMIA
= Hierro sérico (VN: 50 -150
pg/dL)

* TIBC (VN: 200 -400 pg/dL)
= Saturacion de transferrina
(VN: 30 + 15 %)

El Fe es un elemento fundamental
para la vida que se encuentra en
pequenas trazas en la hemoglobina
(Hb), mioglobina y muchas otras
enzimas.

En la hemocromatosis hereditaria de
tipo 4A se da una hiperferritinemia
con un indice de saturaciéon de
transferrina normal (<45%).
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FERRITINA La ferritina es una proteina

= (VN:80-180 pg/dL)

especialmente abundante en el
higado, que tiene como misién la de
“almacenar” el hierro.

La anemia es una de las principales
causas por las que aparece ferritina
baja en la sangre, y puede estar
ocasionada por varios motivos.
Niveles bajos de ferritina

Menos del 20% c y menos del 10%, la
ferropenia no tiene gran prevalencia.
Menos del 20% ¢ y 10% o mayor, la
ferropenia tiene gran prevalencia y la
inflamaciéon tiene gran prevalencia.
20% o mayor, 10% o mayor, la
ferropenia tiene gran prevalencia. 20%
o mayor o Menos del 10%, |la
ferropenia tiene gran prevalencia.

HAPTOGLOBINA
= El rango normal es de 41 a
165 mg/dL (miligramos por

decilitro).

Es una proteina de fase aguda y una
proteina transportadora. Transporta a
la hemoglobina (Hb) libre hasta su
sitio de degradaciéon en el sistema
reticulo endotelial. Es una proteina
con polimorfismo genético:
esencialmente, hay tres fenotipos Hp
1-1, Hp 2-1y Hp 2-2.

Aumentado: Sindrome nefrético: en
pacientes con Hp fenotipos 2-1 o 2-2
gue por su alto peso reticular, son
retenidos, obstruccion biliar.
Quemaduras.

Disminuido:

Hemdlisis autoinmune, isoinmune
(transfusiones) o mecanicas (valvulas
cardiacas, endocarditis bacteriana
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subaguda). El descenso de
haptoglobina puede preceder algin
cambio en hemopexina y meta
hemoglobina. Eritropoyesis inefectiva
(deficiencia de folato, anemia

falciforme, talasemia,
hemoglobinopatias), defectos
metabdlicos o de membrana en el
glébulo rojo (hemoglobinuria

paroxistica nocturna, esferocitosis
hereditaria, disminucién de la glucosa
6 fosfato deshidrogenasa),
hiperesplenismo. Enfermedad
hepatocelular aguda o crdnica.
Sindrome nefrdtico si el fenotipo es
Hp 1-1 (de bajo peso molecular y, por
lo tanto, excretable).

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Qué me indica que el paciente puede tener una anemia hemolitica:

# Signos Clasicos De Anemia:
o Cansancio.

o Dificultad para respirar.
o Latidos cardiacos irregulares.

O

o Bazoinflamado
# Signos Especificos:

Ictericia (piel y ojos amarillos, orina oscura).

o Colelitiasis: en pacientes jovenes (nifios, adolescentes) hace
sospechar que hay algun tipo de hemolisis crdnica,
anemias autoinmunes, anemias hereditarias como

drepanaocitosis etc.

o Ulceras maleolares:

generalmente los drepanociticos

tienden a hacer ulceras en los maléolos y tienen dificultad

para curarse.
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o Orina oscura (color coca cola), dolor lumbar (asociados a
hemodlisis intravascular)
o Linfadenopatias o visceromegalias (ejemplo en anemias
autoinmunes)
o Desorden linfoproliferativos o destruccidn por el bazo. (
Sandra Fernandez Alonso, 2014)

ENFERMEDAD HEMOLITICA DEL RECIEN NACIDO

Normalmente, no existe contacto directo entre la sangre materna vy la fetal
mientras la mujer estd embarazada. No obstante, si una pequeiia cantidad
de sangre Rh+ del feto se filtra a través de la placenta hacia la circulacidon
de una madre Rh—, ésta comenzard a producir anticuerpos anti-Rh. Dado
que la mayor probabilidad de contacto de la sangre fetal con la circulacién
materna ocurre durante el parto, el primer hijo no suele estar afectado. Sin
embargo, si la madre queda embarazada de nuevo, sus anticuerpos anti-Rh
pueden atravesar la placenta e ingresar en la circulacidn del feto.

El desarrollo de la enfermedad hemolitica consta de 3 etapas:

En el nacimiento, una pequeia cantidad de sangre fetal, generalmente,
pasa a través de la placenta a la circulacién materna. El problema puede
presentarse cuando la madre es Rh—y el bebe es Rh+, por haber heredado
un alelo por uno de los Rh antigénicos del padre.

Tras la exposicion al antigeno Rh, el sistema inmune de la madre responde
produciendo anticuerpos anti-Rh, durante un siguiente embarazo, los
anticuerpos maternos cruzan la placenta hasta la sangre fetal. Si el segundo
feto es Rh+, la consecuente reaccidn antigeno-anticuerpo produce
aglutinacidn y hemolisis de los glébulos rojos. (TORTORA, 2013).
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R
Segundo
feto
Rn*
(a) Primer {b) Entre (c) Segundo
embarazo embarazos embarazo

Anemia por auto anticuerpos

La anemia es una afeccién en la cual el cuerpo no tiene suficientes glébulos
rojos sanos. Los glébulos rojos proporcionan oxigeno a los tejidos del
cuerpo. Los glébulos rojos duran aproximadamente unos 120 dias antes de
gue el cuerpo los elimine. En la anemia hemolitica, los glébulos rojos en la
sangre se destruyen antes de lo normal. La anemia hemolitica inmunitaria
ocurre cuando se forman anticuerpos contra los glébulos rojos del propio
cuerpo y los destruyen. Esto sucede debido a que el sistema inmunitario
reconoce erréneamente a estos glédbulos como extrafios.

Paludismo

Los homocigotos sufren anemias graves; mientras que los que tienen sdlo
un gen defectuoso (heterocigotos) padecen problemas menores. Estos
genes defectuosos se encuentran principalmente en grupos poblaciones o
en descendientes de ellos, que viven alrededor de las zonas endémicas del
paludismo en todo el mundo, incluyendo partes de Europa Mediterranea,
Africa subsahariana y Asia tropical. El gen responsable de que los GR
tiendan a formar células falciformes también altera la permeabilidad de las
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membranas de estas células, provocando la pérdida de iones potasio.
(TORTORA, 2013).

Mielofibrosis

Es una padecida grave de la medula ésea un tipo de leucemia crdnica en el
que se alteran las células sanguineas del cuerpo, y afecta directamente a la
produccién de cicatrices en la medula ésea y puede derivar otras
enfermedades como anemia cronica.

En una médula dsea normal, unas células llamadas fibroblastos producen
tejido fibroso (conjuntivo), que sirve de soporte a las células
hematopoyéticas. En la mielofibrosis, los fibroblastos producen demasiado
tejido fibroso, lo que provoca la expulsién de las células hematopoyéticas.
En consecuencia, la produccién de gldbulos rojos es menor, se liberan
menos glébulos rojos al torrente sanguineo y se produce anemia, que cada
vez se agrava mas.

Tumor

Cuando las células de una parte del cuerpo se dividen sin control, el exceso
de tejido que se genera se denomina tumor o neoplasia (neo- = nuevo). El
estudio de los tumores constituye la oncologia (onko- = tumefaccion o
masa). Los tumores pueden ser cancerosos y a menudo fatales, o pueden
ser benignos. La neoplasia cancerosa se denomina tumor maligno. Una
propiedad de la mayoria de los tumores malignos es su capacidad de
producir metastasis, o sea la diseminacién de las células cancerosas a otras
partes del cuerpo.

Un tumor benigno es una neoplasia que no metastatiza. A modo de
ejemplo, se puede mencionar una verruga. La mayoria de los tumores
benignos puede resecarse en forma quirdrgica si interfiere con las
funciones normales del organismo o si se asocia con implicancias estéticas.
Algunos tumores benignos son inoperables y algunas veces fatales.
(TORTORA, 2013).
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ENFERMEDADES DE DEPOSITO

Los lisosomas son organulos que estan situados en el interior de la célula,
rodeados de una membrana, y contienen diferentes enzimas que tienen
como funcion degradar numerosos tipos de polimeros, tanto proteinas
como acidos nucleicos, polisacaridos y lipidos. Los lisosomas poseen mds
de 50 enzimas degradativas diferentes; las mutaciones de los genes que
codifican estas enzimas son las causantes de las enfermedades de
almacenamiento lisosémico. La no degradacion de los polimeros bioldgicos
hace que estos se acumulen afectando al funcionamiento celular.

Las enfermedades por depdsito lisosomal son un grupo heterogéneo de
unos 50 trastornos metabdlicos hereditarios. Estos trastornos tienen en
comun un déficit genético de enzimas u otras proteinas relacionadas con la
hidrélisis de macromoléculas en los lisosomas. Salvo tres, que se heredan
ligadas al cromosoma X, las demas tienen un patron de herencia
autosdmico recesivo. Se clasifican por el tipo de sustrato que se acumula
en los lisosomas. Las enfermedades lisosomicas son dificiles de diagnosticar

puesto que son multisistémica.
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LEUCEMIA

Es un trastorno hematolégico maligno caracterizado por la proliferacién de
leucocitos anémalos que infiltran la médula dsea, la sangre periférica y
otros érganos. El término leucemia se refiere a un grupo de canceres de la
médula dsea roja, en los que glébulos blancos anormales se multiplican sin
control alguno.

La leucemia (leuk- = blanco y -haimia = sangre) es un cancer que se origina
en los érganos formadores de sangre y se caracteriza por el crecimiento
rapido de leucocitos (glébulos blancos) anormales. (Tortora, 2013).

FISIOPATOLOGIA

La acumulacion de gldébulos blancos cancerosos en la médula dsea
interfiere con la produccion de gldbulos rojos, blancos y plaquetas. Como
consecuencia, se reduce la capacidad de la sangre de transportar oxigeno,
aumenta la susceptibilidad de sufrir infecciones y se altera la hemostasis.
En la mayoria de las leucemias, las células cancerosas se diseminan a los
ganglios linfaticos, higado y bazo, causando el aumento de sus respectivos
tamanfos. Todas ellas producen los sintomas usuales de anemia (cansancio,
intolerancia al frio y palidez de la piel). Ademds, también puede
presentarse pérdida de peso, fiebre, sudores nocturnos, sangrado excesivo
e infecciones recurrentes. (Tortora, 2013).

La médula ésea produce glébulos blancos anormales, denominadas células
blasticas leucémicas o células de leucemia. Estas células se dividen
reproduciéndose a si mismas, lo que genera una proliferacién neoplasica
de células alteradas que no mueren cuando envejecen o se dafan, por lo
que se acumulan y van desplazando a las células normales. Esta
disminucion de células sanas puede ocasionar dificultades en el transporte
del oxigeno a los tejidos, en la curacion de las infecciones o en el control de
las hemorragias (Cuidateplus, 2019).
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Es un “cese madurativo” de las células de linea mieloide (LMA) o Linfoide
(LLA) con blastocitos en médula ésea (superior a un 20% de células no
eritroide segln la OMS) (Tortora, 2019).

CLiNICA
Sintomas

Los sintomas de la leucemia varian segun el tipo. Los signos y sintomas
frecuentes de la leucemia son los siguientes:

1. Fiebre o escalofrios

2. Fatiga persistente, debilidad

3. Infecciones frecuentes o graves
4. Pérdida de peso sin proponértelo

5. Ganglios linfaticos inflamados, agrandamiento del higado o del
bazo

6. Tendencia al sangrado y a la formacion de moretones

7. Sangrados nasales recurrentes

8. Pequeiias manchas rojas en la piel (petequia)

9. Sudoracidn excesiva, sobre todo por la noche

10.Dolor o sensibilidad en los huesos (Tortora, 2013).
Diagnostico

Los médicos pueden descubrir la leucemia en un analisis de sangre
de rutina antes de que comiencen los sintomas. Si eso sucede o si
tienes signos o sintomas que indican leucemia, pueden hacerte los
siguientes examenes de diagndstico:
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1. Exploraciéon fisica. El médico buscara signos fisicos de
leucemia, como palidez de la piel por la anemia, ganglios
linfaticos inflamados y agrandamiento del higado y del bazo.

2. Anadlisis de sangre. Al observar una muestra de sangre, el
médico puede determinar si tienes niveles anormales de
glébulos rojos, blancos o plaquetas, lo que puede indicar que
tienes leucemia.

3. Andlisis de médula dsea. Tu médico puede recomendarte
gue te sometas a un procedimiento para extraer una muestra
de médula 6sea del hueso de la cadera. La médula ésea se
extrae con una aguja delgada y larga. La muestra se envia a
un laboratorio para que investiguen la presencia de células de
leucemia. Las pruebas especializadas de las células de
leucemia pueden revelar algunas caracteristicas que se usan
para determinar las opciones de tratamiento (Mayoclinic,
2018).

Clasificacion

En general, las leucemias se clasifican en agudas (los sintomas se
desarrollan rapidamente) y crénicas (los sintomas pueden tardar afios en
aparecer). Las leucemias también se clasifican segun el tipo de glébulos
gue se malignizan. Las leucemias linfoblasticas derivan de células madre
linfoblasticas o de linfocitos. Las leucemias mieloides derivan de células
madre de la serie mieloide. Segun los sintomas de inicio y las células
implicadas, hay cuatro tipos de leucemias:

1. Laleucemia linfoblastica aguda: es la leucemia mas comun
en los nifos, pero también puede aparecer en adultos.

2. La leucemia mieloide aguda: afecta tanto a nifios como a
adultos.

3. La leucemia linfoblastica crdnica: es la leucemia mas
comun en los adultos, en general, después de los 55 afos.
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4. La leucemia mieloide crénica: aparece en general en
adultos. (Tortora, 2013).

Leucemia aguda: En la leucemia aguda, las células sanguineas anormales
son células sanguineas inmaduras (blastos). No pueden cumplir sus
funciones normales y se multiplican rapido; por lo tanto, la enfermedad
empeora con rapidez. La leucemia aguda exige un tratamiento oportuno y
agresivo. (Mayoclinic, 2019).

Leucemia crdénica: Existen muchos tipos de leucemias crdénicas. Algunas
producen demasiadas células y otras, muy pocas. La leucemia crdnica
comprende células sanguineas mds maduras. Esas células sanguineas se
replican y acumulan muy lentamente, y pueden funcionar con normalidad
durante un tiempo. Algunas formas de leucemia crdnica, al principio, no
producen sintomas tempranos, por lo que pueden pasar desapercibidas o
no diagnosticarse durante afios. (Mayoclinic, 2019).

Factores de riesgo

Los factores que pueden aumentar los riesgos de manifestar algunos tipos
de leucemia son:

1. Tratamientos oncoldgicos previos. Las personas que se sometieron
a determinados tipos de quimioterapia y radioterapia por otros
tipos de cdncer corren un mayor riesgo de manifestar ciertos tipos
de leucemia.

2. Trastornos genéticos. Las anomalias genéticas parecen estar
relacionadas con la leucemia. Ciertos trastornos genéticos, como el
sindrome de Down, estan asociados con un mayor riesgo de
padecer leucemia.

3. Exposicidn a ciertas sustancias quimicas. La exposicidon a ciertas
sustancias quimicas, como el benceno que se encuentra en la
gasolina y se utiliza en la industria quimica, esta relacionada con un
mayor riesgo de padecer algunos tipos de leucemia.
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4. Fumar. Fumar cigarrillos aumenta el riesgo de padecer leucemia
mieldgena aguda.

5. Antecedentes familiares de leucemia. Si a algin miembro de tu
familia se le ha diagnosticado leucemia, tal vez corras un mayor
riesgo de padecer la enfermedad.

6. Sin embargo, la mayoria de las personas que presentan factores de
riesgo conocidos no padecen leucemia. Y muchas personas con
leucemia no presentan ninguno de estos factores de riesgo.
(Mayoclinic, 2019).

LINFOMAS

Los linfomas (lymph—, agua transparente; y —o—ma, tumor) constituyen el
tipo de céncer que afecta los drganos linfaticos, en particular, los ganglios
linfaticos. La mayoria no presenta una etiologia conocida. Las dos grandes
clases de linfomas son la enfermedad de Hodgkin y los linfomas no Hodgkin
(Tortora, 2013).

Hodgkin

Conjunto de neoplasias hematoldgicas, que afecta al sistema inmunitario
del cuerpo humano, donde las células leucocitarias son anormales y crecen
de forma incontrolada; se les llama tumores sélidos hematoldgicos para
diferenciarlos de las leucemias. (Tortora, 2013).

Un linfoma es una proliferacion maligna de linfocitos (células defensivas del
sistema inmunitario), generalmente, dentro de los nddulos o ganglios
linfaticos, pero que a veces afecta también a otros tejidos como el higado y
el bazo. Dicho de otra forma, es un cadncer que se inicia en el tejido
linfatico.

Durante el desarrollo de esta enfermedad se produce una merma en el
funcionamiento del sistema inmunitario (las células encargadas de la
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defensa del organismo) que puede ser mas severa cuanto mas se haya
diseminado la enfermedad. Ademas, si la médula ésea se ha visto afectada
pueden producirse anemia u otros cambios en las células de la sangre. El
linfoma afecta a entre tres y seis personas por cada 100.000 habitantes
cada afo. La edad media en la que suele aparecer esta enfermedad es de
60 afios. (Cuidateplus, 2018)

Es un cdncer de una parte del sistema inmunitario llamado sistema
linfatico. Existen muchos tipos de linfoma. Un tipo se denomina
enfermedad de Hodgkin. El resto se conoce como linfoma no Hodgkin.
(Medlineplus, 2019)

Fisiopatologia

En el tipo de linfoma no Hodgkin, las células B y células T resultan
afectadas, dichas células son tipos de linfocitos que desempefian papeles
especiales en la activacion de la inmunidad. En los Estados Unidos, los
linfomas de células B son mucho mas comunes que los del tipo T.

En el linfoma de Hodgkin, las células cancerosas son, por lo general, un tipo
anormal de linfocitos B, conocidos como células de Reed-Sternberg. Existen
varios subtipos del linfoma de Hodgkin, los cuales han sido clasificados por
las diferencias observadas bajo el lente del microscopio; sin embargo, un
porcentaje muy alto de los casos se clasifica como linfoma de Hodgkin
"clasico" (Medicalnewstoday, 2017).

Clinica
Sintomas

Los linfomas pueden desencadenar un numero variado de sintomas,
muchos de los cuales pueden ser causados por otras enfermedades. Por
esta razon es importante comunicar a su médico todos los sintomas que
presente.

Los sintomas y signos del linfoma son muy similares al de enfermedades
comunes como el resfriado, y esto puede ocasionar un retraso en el
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diagnéstico. La diferencia es que, cuando se trata de un linfoma, estos
sintomas persisten durante un tiempo superior al curso normal de una
infeccidn virica

El sintoma mas comun de un linfoma es la inflamaciéon de los ganglios
linfaticos, generalmente, indolora; sin embargo, puede ser doloroso para
algunas personas e incluso, este dolor puede incrementarse tras el
consumo de alcohol.

Con frecuencia, esta inflamacidn se nota en el cuello y la axila, donde los
ganglios se encuentran concentrados. También pueden notarse en la ingle
y en el abdomen, aunque algunas personas no presentaran ninguna
inflamacién ganglionar que sea detectable. (Medicalnewstoday, 2017).

Otros sintomas que pueden experimentar las personas con linfomas son
los siguientes:

1. Inflamacidn en piernas y tobillos

2. Sudoracién excesiva, especialmente por la noche, llegando incluso
a dejar las sdbanas empapadas de sudor

3. Alta temperatura corporal/ Fiebres recurrentes

4. Pérdida repentina de peso sin explicacidon obvia

5. Picor, el cual puede empeorar después del consumo de alcohol
6. Tos o dificultad para respirar

7. Dolor abdominal o vdmitos después del consumo de alcohol

8. Pérdida de peso y del apetito

9. Fatiga.

10. Dolor y alteracidn en la sensibilidad
11. Cansancio inexplicable y pérdida de energia

12. Tos persistente
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13. Dificultad para respirar

14. Aumento de las amigdalas

15. Dolor de cabeza. (Medicalnewstoday, 2017)
Diagnéstico

Actualmente no existe ningln programa de screening para el linfoma, éste
s6lo es diagnosticado cuando la persona va al médico por algo que le
preocupada. Debido a la inespecificidad de los sintomas, en ocasiones el
médico tranquiliza al paciente con un estadio inicial de linfoma, pensando
gue se trata de una simple infeccién.

Los médicos pueden investigar a fondo un linfoma cuando un paciente
presenta los signos y sintomas mencionados anteriormente. Esta
investigacion comenzara por la toma de una historia clinica para la cual se
hardn preguntas que ayuden a descartar otras explicaciones para los
sintomas. Asi limitaremos:

1. Posibles factores de riesgo
2. Antecedentes familiares
3. Otras condiciones médicas.

Un examen fisico sera el siguiente paso en todos los casos en los que
haya una sospecha de linfoma, se palpard en las zonas del cuerpo en la
qgue puedan sentirse ganglios linfaticos inflamados. EIl médico también

palpard alrededor del abdomen para examinar el bazo y el higado.

Durante el examen fisico, el médico buscard signos de infeccidén cerca de
los ganglios linfaticos, ya que la mayoria de los casos de inflamacidn son
consecuencia de una infeccién. El médico buscara los ganglios linfaticos
inflamados en varias zonas, incluyendo:

1. Mentén
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2. Cuello

3. Amigdalas
4. Ingles
Axilas

6. Hombros

7. Codos. (Medical news today, 2017)

Clasificacion

La enfermedad de Hodgkin (EH) se caracteriza por el hallazgo de una o
varias adenomegalias indoloras, con mayor frecuencia en los ganglios
linfaticos del cuello, el térax y la axila. Si la enfermedad metastatizé a partir
de estos sitios, también pueden presentarse fiebre, sudoracién nocturna,
pérdida de peso y dolor dseo.

La EH afecta en forma predominante a personas de entre 15y 35 aflos y a
mayores de 60 afios; su prevalencia es mayor en hombres. Si se diagnostica
en forma temprana, su tasa de curacidn asciende hasta el 90-95% (Tortora,
2013).

Ellinfoma no Hodgkin (LNH), que es mas frecuente que la EH, puede
presentarse en cualquier grupo etario, con aumento de su incidencia en
relacién directa con la edad y con una prevalencia maxima entre los 45 y
los 70 afios. Las primeras manifestaciones del LNH pueden ser similares a
las de la EH, pero ademads puede agregarse esplenomegalia, anemia y
malestar general.

Cerca de la mitad de los pacientes con LNH se cura o sobrevive durante un
largo periodo. Entre las opciones para el tratamiento, tanto de la EH como
del LNH, estan la radioterapia, la quimioterapia y el trasplante de médula
Osea (Tortora, 2013).
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Factores de riesgo
Linfoma de Hodgkin

Se desconoce la causa exacta del linfoma de Hodgkin, pero los siguientes
factores pueden aumentar el riesgo que tiene una persona de desarrollar
esta enfermedad:

1. Edad. Las personas de entre 15 y 40 afios de edad, y los mayores
de 55 afos tienen mds probabilidades de desarrollar linfoma de
Hodgkin.

2. Sexo. En general, los hombres presentan una probabilidad

ligeramente mayor de desarrollar linfoma de Hodgkin que las
mujeres, aunqgue el subtipo con esclerosis nodular es mas frecuente
en las mujeres.

3. Antecedentes familiares. Las hermanas y los hermanos de las
personas con linfoma de Hodgkin tienen una probabilidad m3s alta de
desarrollar la enfermedad, aunque el incremento en el riesgo es
pequeiio.

4, Exposicion a virus. El virus de Epstein-Barr (VEB) causa la
mononucleosis infecciosa a menudo denominada “mono”.
Practicamente todos los adultos estadounidenses y muchas personas
en todo el mundo tienen una infeccién por VEB. Alrededor del 20 % al
25 % de las personas con LHC en los Estados Unidos tienen células del
linfoma que tienen un resultado positivo en la prueba del VEB. Si bien
la respuesta del sistema inmunitario de una persona a una infeccion
por VEB puede ser importante en el desarrollo del linfoma de
Hodgkin, los médicos aun no comprenden por qué cuando tantas
personas fueron infectadas por el VEB, relativamente muy pocas
personas desarrollan linfoma de Hodgkin. (CANCER.NET,2018)

Linfoma No Hodgkin
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La causa exacta del LNH es desconocida y la mayoria de las personas con
diagndstico de LNH no sabra cual es la causa. Sin embargo, los siguientes
factores pueden aumentar el riesgo de una persona de desarrollar LNH:

1.

Edad. El riesgo de tener LNH aumenta con la edad. Los
subtipos mas frecuentes ocurren con mayor frecuencia en
personas de entre 60 y 70 afos.

Sexo. Los hombres son ligeramente mas propensos a sufrir
LNH que las mujeres.

Infecciones bacterianas. Algunos tipos de LNH se asocian
con infecciones especificas. Por ejemplo, se cree que el
linfoma del tejido linfoide asociado con la mucosa
(mucosaassociated lymphoid tissue, MALT) del estdmago
es causado por una infeccion de una bacteria conocida
como Helicobacter pylori. Cuando este linfoma se
diagnostica en un estadio inicial, a veces desaparecera si la
infeccion se elimina con antibidticos. Las infecciones
también pueden causar otros tipos de linfoma MALT,
incluidos aquellos que afectan los pulmones, las glandulas
lagrimales y la piel.

Virus. Los virus causan algunos tipos de LNH. El virus de
Epstein-Barr (VEB) es el virus que causa la mononucleosis,
también conocida como “mono”, y estd asociado con
algunos tipos de LNH. Estos incluyen el linfoma de Burkitt,
linfomas que se presentan después de un trasplante de
oérgano y, en ocasiones raras, otros linfomas que se
producen en personas que, de otro modo, son sanas. Casi
todos tenemos VEB, por lo que es probable que el virus no
sea el uUnico factor que determine el riesgo de cancer. El
LNH que se produce por el VEB probablemente sea
consecuencia de la incapacidad del organismo de regular el
virus. Por lo tanto, las personas que sufrieron
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mononucleosis no necesariamente tienen un riesgo mas
elevado de desarrollar un LNH en el futuro. Ademas, se ha
asociado la infeccién por hepatitis C con un incremento en
el riesgo de linfomas de la zona marginal del bazo (consulte
la secciéon Subtipos). Los investigadores también han
descubierto otros virus como factores importantes entre
las causas de algunos tipos raros de linfoma.

1. Trastornos de inmunodeficiencia. Los trastornos del sistema
inmunitario, como el VIH/SIDA(en inglés), aumentan el riesgo de
LNH, en especial los linfomas de células B agresivos.

2. Trastornos autoinmunes. Las personas con trastornos
autoinmunes, como artritis reumatoide y sindrome de Sjogren,
corren un mayor riesgo de desarrollar ciertos tipos de LNH.
Algunos medicamentos utilizados para el tratamiento de trastornos
autoinmunes pueden aumentar el riesgo de LNH.

3. Trasplante de 6rganos. Los pacientes receptores de trasplantes de
drganos tienen un riesgo mayor de desarrollar LNH. Esto se debe a
los medicamentos que los pacientes deben recibir para reducir la
funcién del sistema inmunolégico a fin de evitar el rechazo del
drgano trasplantado.

4. Tratamiento previo contra el cancer. Los tratamientos previos con
ciertos medicamentos para otros tipos de cancer pueden aumentar
el riesgo de LNH.

5. Exposicion a sustancias quimicas. La exposicion a ciertas
sustancias quimicas puede aumentar el riesgo de LNH. Esto incluye
plaguicidas, herbicidas (como el agente naranja) y sustancias
petroquimicas.

6. Factores genéticos. Estudios iniciales han descubierto varios
cambios genéticos que podrian estar asociados con determinados
subtipos de LNH. En la actualidad, no hay pruebas genéticas
ampliamente aceptadas para identificar factores de riesgo
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10.

hereditarios para el LNH o que predigan de modo confiable el
riesgo de una persona de presentar LNH. Estos riesgos posibles se
estdn estudiando en ensayos clinicos en curso.

Vacunas. La relaciéon entre las vacunas y el linfoma sigue siendo
poco clara y controversial. Varios estudios han determinado una
asociacion entre la vacuna con bacilo de Calmette y Guérin (BCG) y
un mayor riesgo de LNH. La vacuna BCG es una vacuna para la
tuberculosis. Por el contrario, la investigacién también ha asociado
otras vacunas con una reduccion en el riesgo de LNH, como
aquellas contra la viruela, el cdlera, la fiebre amarilla, la gripe, la
rubéola, el tétano y la poliomielitis.

Implantes mamarios. La colocacidon de implantes mamarios puede
aumentar el riesgo de linfomas de mamas.

Exposicidn a la radiacidn ionizante. Esto puede incluir exposicidn a
la radiacién debido a bombas atdmicas, accidentes con reactores
nucleares y radioterapia médica.

Dieta/peso. Existe cierta evidencia inconclusa que determina que
tener sobrepeso o consumir una dieta con mucha cantidad de
comidas grasas o carne roja puede aumentar ligeramente el riesgo

de linfoma (cancer.net,2018)
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Plaqueta

Imagen tomada con un microscopio electrénico de barrido
en la que se observa, de izquierda a derecha: un glébulo
rojo, una plaqueta y un glébulo blanco.

Aclivated platelets

Platelets

Representacién 3D de varias plaquetas, algunas activadas

(activated platelets).

177


https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Red_White_Blood_cells.jpg
https://es.wikipedia.org/wiki/Microscopio_electr%C3%B3nico_de_barrido
https://es.wikipedia.org/wiki/Gl%C3%B3bulo_rojo
https://es.wikipedia.org/wiki/Gl%C3%B3bulo_rojo
https://es.wikipedia.org/wiki/Gl%C3%B3bulo_blanco
https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Blausen_0740_Platelets.png
https://es.wikipedia.org/wiki/3D
https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Giant_platelets.JPG

‘f*

SISTEMA CARDIOVASCULAR SANGUINEO
\ Y RESPIRATORIO

FUNDACION
KOINONIA
Dos plaquetas (purpura) bajo el microscopio de luz (40x) de un frotis de
sangre periférica rodeada por eritrocitos.

Las plaquetas o trombocitos son fragmentos citoplasmdticos pequefios,
irregulares y carentes de nucleo, de 2-3 um de didmetro,* derivados de la
fragmentacion de sus células precursoras, los megacariocitos; la vida media
de una plaqueta oscila entre 8 y 12 dias. Las plaquetas desempeian un
papel fundamental en la hemostasia y son una fuente natural de factores
de crecimiento. Estas circulan en la sangre de todos los mamiferos y estan
involucradas en la hemostasia, iniciando la formacion de coagulos o
trombos.

Si el numero de plaquetas es demasiado bajo, puede ocasionar una
hemorragia excesiva. Por otra parte, si el nimero de plaquetas es
demasiado alto, pueden formarse codgulos sanguineos y ocasionar
trombosis, los cuales pueden obstruir los vasos sanguineos y ocasionar un
accidente cerebro vascular, infarto agudo de miocardio, embolismo
pulmonar y el bloqueo de vasos sanguineos en cualquier otra parte del
cuerpo, como en las extremidades superiores e inferiores. Cualquier
anormalidad o enfermedad de las plaguetas se denomina
trombocitopatia,? la cual puede consistir, ya sea en tener un ndmero
reducido de plaquetas (trombocitopenia), un déficit en la funcidn
(tromboastenia), o un incremento en el nimero (trombocitosis). Se pueden
producir desérdenes que reducen el nimero de plaquetas, como la
purpura trombocitopénica idiopatica (PTl) y causan problemas
hemorragicos. Sin embargo, otros como la trombocitopenia inducida por la
heparina pueden causar trombosis, o codgulos, en lugar de hemorragias.

Las plaquetas liberan un gran numero de factores de crecimiento
incluyendo el factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF, por
platelet derived growth factor), un potente agente quimiotactico, y el
factor de crecimiento transformante beta, (TGF-beta, por transforming
growth factor) el cual estimula el depdsito de matriz extracelular. Estos dos
factores de crecimiento han demostrado desempenar un papel significativo
en la regeneracién y reparacion del tejido conectivo. Otros factores de
crecimiento producidos por las plaquetas y asociados a los procesos
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curativos incluyen: factor de crecimiento basico del fibroblasto (basic
fibroblast growth factor), factor de crecimiento-1 asociado a la insulina
(IGF-1 del inglés insulin-like growth factor-1), factor de crecimiento del
epitelio (EGF del inglés epithelial growth factor), factor de crecimiento del
hepatocito (HGF del inglés hepatocyte growth factor) y el factor de
crecimiento del endotelio vascular (VEGF del inglés vascular endothelial
growth factor). La aplicacion local de estos factores de crecimiento en altas
concentraciones a través del plasma rico en plaquetas (PRP del inglés
platelet-rich plasma) ha sido utilizada, por varias décadas, para acelerar el
proceso curativo de diferentes lesiones

Descubrimiento

Max Schultze (1825-1874), un anatomista aleman, marcé la historia del
descubrimiento de las plaquetas. Sin embargo los gldbulos rojos, o
eritrocitos, ya eran conocidos desde van Leeuwenhoek. Schultze fue EL
primero en publicar una descripciéon de las plaquetas. El describié
"esférulas" mucho mas pequefias que los eritrocitos que ocasionalmente
se agrupaban y participaban en colecciones de fibrina, recomendando
estudios adicionales sobre estos hallazgos.

Giulio Bizzozero (1846-1901), aporté sobre los hallazgos de Schultze,
usando "circulaciéon en vivo" para estudiar las células sanguineas de
anfibios microscépicamente. El noté especialmente que las plaquetas se
agrupaban en el sitio de lesidén vascular, un proceso que precedia a la
formacién de un codgulo. Esta observacidon confirmé el papel de las
plaquetas en la coagulacidn.
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Origen de las células sanguineas.

Las plaguetas son producidas en el proceso de formacion de las
células sanguineas llamado (trombopoyesis) en la médula ésea, por
fragmentacién en los bordes citoplasmaticos de los megacariocitos.
El rango fisioldgico de las plaquetas es de 150-400 x 10%/litro.

Un adulto sano produce cada dia alrededor de 1 x 10! plaquetas
de media.

La expectativa de vida de las plaquetas circulantes es de 7 a 10
dias.

La produccién de megacariocitos y plaquetas estd regulada por la
trombopoyetina, una hormona producida habitualmente por el
higado y los rifiones.

Cada megacariocito produce entre 5000 y 10 000 plaquetas.

Las plaquetas son destruidas por fagocitosis en el bazo y por las
células de Kupffer en el higado.

Una reserva de plaquetas es almacenada en el bazo y son liberadas
cuando se necesitan por medio de contraccidn esplénica mediada
por el sistema nervioso simpatico.

Formacion de trombos

La funcidn plaquetaria consiste en el mantenimiento del sistema
circulatorio; Esto es alcanzado primariamente por la formacién de trombos,
cuando existe lesion del endotelio de los vasos sanguineos. Por el
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contrario, la formacién de trombos es inhibida en el caso de no existir dano
en el endotelio.

Activacion

La superficie interna de los vasos sanguineos esta revestida por una capa
delgada de células endoteliales las cuales, en circunstancias normales,
actdan inhibiendo la activaciéon plaquetaria mediante la produccion de
mondxido de nitrdgeno, ADPasa endotelial, y PGl,. La ADPasa endotelial
despeja la via para la accion del activador plaquetario ADP.

Las células endoteliales producen una proteina llamada factor de von
Willebrand (FvW), un ligando que media la adhesidn celular, el cual ayuda a
las células endoteliales a adherir el coldgeno a la membrana basal; en
condiciones fisiolégicas, el colageno no esta expuesto al flujo sanguineo; el
FVW es secretado esencialmente en el plasma por las células endoteliales, y
almacenado en granulos dentro de las células endoteliales y plaquetas.

Cuando la capa endotelial es lesionada, el coldgeno, el FvW y el factor
tisular del endotelio son expuestos al flujo sanguineo.

Cuando las plaquetas hacen contacto con el colageno o el FvW, son
activadas; asimismo, son activadas también por la trombina (formada con
la ayuda del factor tisular). También pueden ser activadas por una
superficie cargada negativamente.

La activacidn plaquetaria posterior resulta en el transporte mediado por la
escramblasa de fosfolipidos cargados a la superficie plaquetaria
(plaguetas); estos fosfolipidos proporcionan una superficie catalitica (con la
carga provista por la fosfatidilserina y fosfatidiletanolamina) para los
complejos tenasa y protrombinasa. Los iones de calcio son esenciales para
la activacion de los factores de coagulacion.
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Cambio de forma

Las plaquetas activadas cambian su forma haciéndose mas esféricas, y
formando pseudopodos en su superficie. De esta forma, toman una forma
estrellada.

Secrecidn de granulos

Las plaquetas contienen granulos alfa y granulos densos. Las plaquetas
activadas excretan el contenido de estos granulos dentro de sus sistemas
canaliculares y en la sangre circundante. Existen dos tipos de granulos:

e Granulos densos (contienen ADP o ATP, calcio, y serotonina).

e Granulos-a (contienen factor 4 plaquetario, factor de crecimiento
transformante beta 1 (TGF beta 1), factor de crecimiento derivado
de plaquetas, fibronectina, B-tromboglobulina, FvW, fibrinégeno, y
factores de coagulaciénfactor Vy VIII).

Sintesis de tromboxano A2

La activacién plaquetaria inicia la via del acido araquidénico para producir
Tromboxano A2; el tromboxano A2 esta involucrado en la activacion de
otras plaguetas y su formacidn es inhibida por los inhibidores de la COX,
como el acido acetilsalicilico.

Adhesion y agregacién

La agregacion plaquetaria, usa el fibrindgeno y el FYW como agentes
conectores. El receptor de agregacion plaquetaria mas abundante es la
glicoproteina llb/llla (gpllb/llla); se trata de un receptor para el fibrindgeno
dependiente del calcio, fibronectina, vitronectina, trombospondina, vy
factor de von Willebrand (FvW). Otros receptores incluyen el complejo
GPIb-V-IX (FYW) y GPVI (colageno) o las plaquetas activadas se adheriran,
via glicoproteina(GPla/lla) al colageno expuesto por el dafio epitelial. La
agregacion y adhesidn actuan juntos para formar el tapdn plaquetario. Los
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filamentos de miosina y actina en las plaquetas son estimuladas para
contraerse durante la agregacién, reforzando todavia mas el tapén.

La agregacién plaquetaria es estimulada por el ADP, tromboxano, y la
activacion del receptor-a2, pero inhibido por agentes antiinflamatorios
como las prostaglandinasPGI2 y PGD2. La agregacién plaquetaria se ve
aumentada por la administracién exdégena de esteroides anabdlicos.

Reparacidn de heridas

El codgulo sanguineo es solo una solucién temporal para detener la
hemorragia; la reparacion del vaso debe ocurrir después. La agregacion
plaguetaria ayuda en este proceso mediante la secrecidn de sustancias
guimicas que promueven la invasion de fibroblastos del tejido conectivo
adyacente hacia el interior de la herida para formar una costra. El codgulo
obturador es lentamente disuelto por la enzima fibrinolitica, plasmina, y las
plaguetas son eliminadas por fagocitosis.

Otras funciones

e Retraccidn del coagulo
e Pro-coagulacion

e Inflamacién

e Seiializacidn citoquinica
e Fagocitosis®®

Sefializacién citoquinica

Adicionalmente a su funcidn de ser el efector celular de la hemostasia, las
plaguetas son rapidamente depositadas en sitios de lesidon o infeccién, y
potencialmente, modulan los procesos inflamatorios por medio de la
interaccion con leucocitos y por la secrecién de citoquinas, quimiosinas, y
otros mediadores de la inflamacién*'>1%17 | | as plaquetas también secretan
factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF).
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Papel en enfermedades
Recuentos altos y bajos

El recuento de plaquetas de un individuo sano se encuentra entre 150,000
y 450,000 por pl (microlitro) de sangre (150-450 x 10°/L). El 95 % de los
individuos sanos tendran recuentos de plaquetas dentro de este rango.
Algunos tendran recuentos de plaguetas estadisticamente anormales sin
tener ninguna anormalidad demostrable. Sin embargo, si el recuento es
muy alto o muy bajo la probabilidad de que una anormalidad este presente
es mas alta.

Tanto la trombocitopenia como la trombocitosis pueden manifestarse
como problemas de coagulacidon. En general, los recuentos bajos de
plaguetas incrementan el riesgo de sangrado; sin embargo, existen
excepciones. Por ejemplo, la trombocitopenia inmune inducida por
heparina. En la trombocitosis se puede producir trombosis; no obstante,
esto sucede principalmente cuando el recuento elevado es debido a
desérdenes mieloproliferativos.

Los recuentos de plaquetas, en general, no son corregidos con transfusion
a menos que el paciente esté sangrando o el recuento haya caido por
debajo 5 x 10%/L. La transfusién estd contraindicada en la purpura
trombocitopénica idiopatica (PTI), puesto que estimula la coagulopatia. En
los pacientes sometidos a cirugia, niveles inferiores a 50 x 10%/L estdn
asociados a sangrado quirdrgico anormal, y procedimientos anestésicos
regionales como la anestesia epidural son evitados para niveles inferiores a
80-100 x 10%/L.

El recuento normal de plaguetas no es garantia de funcidon adecuada. En
algunos estados, las plaquetas, siendo normales en numero, son
disfuncionales. Por ejemplo, el 4acido acetilsalicilico interrumpe
irreversiblemente la funcion plaquetaria mediante la inhibicion de la
ciclooxigenasa-1 (COX1), y, por consiguiente, la hemostasia normal. Las
plagquetas resultantes no tienen ADN y son incapaces de producir nueva
ciclooxigenasa. La funcidn plaquetaria normal no se restaurara hasta que el
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uso de ASA haya cesado y un numero suficiente de las plaquetas afectadas
hayan sido reemplazadas por nuevas, lo cual suele tardar unos siete dias. El
Ibuprofeno, un AINE, no tiene un periodo tan largo de efecto, y la funcion
plaquetaria vuelve a la normalidad dentro de las 24 horas,’ en este
sentido, tomando ibuprofeno antes que el ASA prevendrd los efectos
irreversibles de ésta.?’ La uremia, a consecuencia de la insuficiencia renal,
conduce a la disfuncién plaquetaria que puede ser aminorada con la
administracién de desmopresina.

Medicamentos

Agentes orales usados a menudo para alterar/suprimir la funcidn
plaquetaria:

e Acido acetilsalicilico

e Clopidogrel
e Cilostazol
e Ticlopidina

Agentes intravenosos usados a menudo para alterar/suprimir la funcidn
plaquetaria:

e Abciximab
e Eptifibatida
e Tirofiban

Enfermedades
Desdrdenes que provocan un recuento bajo de plaquetas:

e Trombocitopenia

o Purpura trombocitopénica idiopdtica

o Plrpura trombocitopénica trombdtica

o Purpura trombocitopenica inducida por medicamentos
e Enfermedad de Gaucher
e Anemia aplasica
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Trastornos Aloimunes

e Trombocitopenia fetomaterna autoinmune
Algunas reacciones trasfusionales
Desérdenes que provocan disfuncién o recuento reducido:

e Sindrome HELLP

e Sindrome urémico hemolitico

e Quimioterapia

e Dengue

e Deficiencia del almacenamiento en granulos Alfa-Delta; es un
desorden hemorrdgico hereditario.

Desérdenes caracterizados por recuentos elevados:

e Trombocitosis, incluyendo trombocitosis esencial (recuento
elevado, ya sea reactivo o como una expresidon de trastorno
mieloproliferativo); puede mostrar plaquetas disfuncionales.

Desordenes de la agregacion y adherencia plaquetarios:

e Sindrome de Bernard-Soulier

e Tromboastenia de Glanzmann

e Sindrome de Scott's

e Enfermedad de von Willebrand
e Sindrome de Hermansky-Pudlak
e Sindrome de plaquetas grises

Desdrdenes del metabolismo de plaquetas

e Actividad disminuida de la oxigenacidn, inducida o congénita
e Defectos del almacenamiento, adquirido o congénito

Desordenes que comprometen la funciéon plaquetaria:
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¢ Hemofilia
Desdrdenes en los cuales las plaquetas desempefian un papel clave:
Plasma rico en plaquetas (PRP)

La preparacion del plasma rico en plaguetas (PRP) de procedencia
autdloga, requiere la extraccion y recoleccién de sangre periférica del
paciente, la separacion de las plaguetas y el plasma de los otros elementos
formes sanguineos, y la posterior polimerizaciéon de la fibrina de dicho
plasma para concentrar las plaquetas formando un gel rico en plaguetas
con suficiente estabilidad como para ser implantado quirdrgicamente.
Actualmente, algunos métodos comerciales para la preparacién del PRP
utilizan calcio y trombina bovina o bien, trombina preparada de forma
autdloga para crear una matriz rica en plaquetas y fibrina (PRFM del inglés-
platelet-rich fibrin matrix). La preparacién de trombina autéloga requiere
tiempo y pasos adicionales, asi como un mayor volumen de sangre; por
otro lado, el uso de trombina bovina ha sido asociado con el desarrollo de
anticuerpos contra los factores de coagulacion V y XI, y la misma trombina,
aumentando, de esta forma, el riesgo de anormalidades en la coagulacidn.
Adicionalmente, para asegurar una degranulacion de las plaquetas y la
formacidn de un codgulo estable, se utilizan grandes cantidades de
trombina, esto puede causar una liberacién inmediata de los factores de
crecimiento.

La liberacion de factores de crecimiento es desencadenada por la
activacion de las plaquetas, esta puede ser iniciada por una gran variedad
de sustancias o estimulos como la trombina, el cloruro de calcio, el
coldageno o el adenosina 5c-difosfato.Un codgulo sanguineo de PRP
contiene aproximadamente un 4 % de gldbulos rojos, 95 % de plaquetas y
1% de gldbulos blancos. Las propiedades del PRP estdn basadas en los
multiples factores de crecimiento y de diferenciacién producidos y
liberados a raiz de la activacién de las plaquetas. Estos factores son criticos
para la regulacién y estimulacion del proceso curativo de lesiones. Por otro
lado, existe una segunda generacion del concentrado de plaquetas que
recibe el nombre de matriz rica en plaquetas y fibrina (PRFM del inglés-
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platelet-rich fibrin matrix), la cual es un mejoramiento del PRP preparado
tradicionalmente.

Existe un método actual que evita el uso de trombina como activador Este
sistema utiliza Unicamente calcio y centrifugacion para activar la
polimerizacién de la fibrina y formar asi el PRFM. PRFM, en forma de gel o
una membrana densa y flexible, puede ser aplicada al paciente y la
liberacion de los factores de crecimiento es desencadenada por los
activadores autélogos presentes en el sitio de aplicacion. Este método
permite una liberacién gradual de los factores de crecimiento en el sitio de
aplicacién, que pueden emitir sefiales a diferentes tipos celulares para que
emitan una respuesta en momentos apropiados. Estudios in vitro indican
que el PRFM presenta una liberacion gradual y estable de los factores de
crecimiento a lo largo de 7 dias.

El plasma rico en plaquetas (PRP) puede obtenerse por medio de diferentes
técnicas ya sean separadores celulares de propdsitos generales o bien,
separadores celulares para la concentracién de plaquetas. Muchos
productos comerciales se encuentran disponibles en este campo, la
mayoria de ellos obtienen resultados similares, cuyas diferencias se deben
fundamentalmente al precio, tiempo, espacio requerido y la tecnologia
necesaria para fabricarlo. Son pocos los productos comerciales disponibles
para la obtencién de una matriz rica en plaquetas y fibrina como producto
final

Trastornos hemorrégicos

Ls trastornos hemorrdgicos son un grupo de afecciones en las cuales hay un
problema con el proceso de coagulacién sanguinea del cuerpo. Estos
trastornos pueden llevar a que se presente sangrado intenso y prolongado
después de una lesion. El sangrado también puede iniciarse de manera
espontdnea.

Los trastornos hemorragicos especificos también incluyen:

e Defectos adquiridos de la funcién plaquetaria
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e Defectos congénitos de la funcion plaquetaria
e Deficiencia congénita de proteinaCo S
e CID (coagulacién intravascular diseminada)
o Deficiencia del factor Il
o Deficiencia del factor V
e Deficiencia del factor VII
e Deficiencia del factor X
e Deficiencia del factor XlI
e Enfermedad de Glanzmann
e Hemofilia A
e Hemofilia B
e Hemofilia C (Deficiencia del factor Xl)
e Pudrpura trombocitopénica idiopatica (PTI)

Enfermedad de Von Willebrand (tipos I, Il y Ill)
Causas

La coagulaciéon normal de la sangre involucra componentes sanguineos
llamados plaquetas y hasta 20 proteinas plasmaticas diferentes. Estas
proteinas son conocidas como factores de la coagulacién o factores de la
coagulacién sanguinea. Estos factores interactian con otros quimicos para
formar una sustancia llamada fibrina que detiene el sangrado.

Se pueden presentar problemas cuando faltan ciertos factores de la
coagulacién o estos estan muy bajos. Los problemas de sangrado pueden ir
desde leves hasta graves.

Algunos trastornos hemorragicos estan presentes desde el nacimiento y se
transmiten de padres a hijos (hereditarios). Otros se desarrollan por:

e Enfermedades como deficiencia de vitamina K y enfermedad
hepatica grave

e Tratamientos como el uso de medicamentos para detener los
coagulos de sangre (anticoagulantes) o el uso prolongado de
antibidticos
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Los trastornos hemorragicos también pueden resultar del nimero y
funcionamiento de las células sanguineas que promueven la coagulacion de
la sangre (plaquetas). Estos trastornos también pueden ser hereditarios o
desarrollarse mas tarde (adquiridos). Los efectos secundarios de ciertos
medicamentos con frecuencia llevan a las formas adquiridas.

Sintomas
Los sintomas pueden incluir cualquiera de los siguientes:

e Sangrado en las articulaciones y musculos

e Hematomas que se crean con facilidad

e Sangrado intenso

e Sangrado menstrual abundante

e Hemorragias nasales que no se detienen facilmente

e Sangrado excesivo durante procedimiento quirurgicos
e Sangrado en el cordén umbilical después del parto

Los problemas que ocurran dependen del trastorno hemorragico especifico
y de su gravedad.

Pruebas y exdmenes
Los exdmenes que se pueden realizar incluyen:
e Hemograma o conteo sanguineo completo (CSC)
e Tiempo de sangrado
e Tiempo parcial de tromboplastina (TTP)
e Examen de agregacion plaquetaria
e Tiempo de protrombina (TP)
Tratamiento

El tratamiento depende del tipo de trastorno y puede incluir:

e Reposicidn del factor de coagulacion
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e Transfusidon de plasma fresco congelado
e Transfusidon de plaquetas
e Otros tratamientos

Expectativas (prondstico)

El desenlace clinico también depende del trastorno. La mayoria de los
trastornos hemorragicos primarios se pueden manejar. Los que se deben a
enfermedades, como el CID, dependen de qué tan bien se pueda tratar la
enfermedad subyacente.

Posibles complicaciones
Las complicaciones pueden incluir:

e Sangrado en el cerebro
e Sangrado intenso (generalmente del tubo digestivo o por lesiones)

Dependiendo del trastorno, se pueden presentar otras complicaciones.
Factores de coagulacion recombinantes

La Hemostasis es el proceso mediante el cual un organismo evita las
pérdidas excesivas de sangre cuando hay dafio en algin vaso sanguineo.
Una herida en el cuerpo causa vasoconstriccidn acompafiada de la
adhesion de plaquetas y la formacion de fibrinas. La activacién de las
plaquetas conlleva la formaciéon de un tapdén hemostdtico que, para el
sangrado y después, es reforzado por la fibirina. La importancia y velocidad
de cada proceso depende del tipo de vena, arteria o capilar que haya sido
lastimado. Los tapones haemostadicos en situaciones patoldgicas son
conocidos como trombos y siempre ocurren in vivo, mientras que los
coagulos son formaciones en sangre estatica o in vitro.
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La Trombosis es la formacidn patoldgica de tapones hemostaticos en el
sistema vascular sin la presencia de sangrado. Existen tres principales
factores de disposicion a la trombosis, que incluyen el dafio a la pared
vascular de un vaso sanguineo o su erosion, un flujo sanguineo alterado (ya
sea por factores genéticos como mal funcionamientos o ambientales como
el estilo de vida) o una coagulabilidad anormal de la sangre como sucede
en las Ultimas fases del embarazo o mientras se lleva un tratamiento con
anticonceptivos orales.

La coagulacidon de la sangre es el proceso encargado de convertir la sangre
en una sustancia gelatinosa. El evento principal es la conversion de
fibrindgenos solubles a tiras insolubles de fibrinas mediante la accion de la
trombina, y también es el ultimo paso de esta cascada enzimatica. Los
componentes o factores de coagulacién estan siempre presentes en la
sangre como precursores inactivos de enzimas proteoliticas y cofactores.
Se activan mediante protedlisis, y su forma activa se denomina con el sufijo
a. En esta cascada, la activacién de una pequeia cantidad de factores
cataliza la activacidén de grandes cantidades de otros y asi sucesivamente;
consecuentemente, esta cascada provee un mecanismo de amplificacion.
La cascada estd controlada con inhibidores para evitar la solidificaciéon de
toda la sangre del cuerpo. Uno de los inhibidores mas importantes es la
antitrombina Il que neutraliza las proteasas serinicas de la cascada (Xla,
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Xa, IXa y lla). El endotelio vascular también ayuda a limitar la zona de
coagulacion.

Los factores de coagulaciéon y sus funciones principales se muestran a
continuacioén:!

Factor Nombre Com(n Fundén

I Fbrindgeno Se comverte en Albring por acddn de b trombin. La ibrine constiye b
red de fomaddn del cofiglo.

| Protrombing 5 converte en trombing por b accidn de Xa. Latrombing cataliza b
formactn de fibrindgeno a partir de fbrina.

[ | Tromboplesting o factor sy Se bera con el daflo cellar, activa al factor X por |2 vés eirinceca.

] kn Cado Medtan b unidn de [os fackores X, X, Vil y B afosilipidos de membrana.

¥ Procalicrefng Fotendia b aceiin de Xa sobre |3 protrombing.

n No st -

| Proconverting Parficipa en b via exdrnsaca, forma un complego con los factores By IV
para actvar d factor X.

YEC Factor Antthemoltico Indispensable para b acci i del fackor X Suaenda causa hemofiia A

YER Factor Von Willebrand Media b uniSe del factor VIl C 3 plaquetss. Su ausenct caes |3
enfermeadad deVon willebrand.

x Fackoy Christss Su activaciny unidn con los complejos X, YRy IV activan sl fack K. Su
asenda causa hemolia B

4 Factor Shmm-Fower Responsable de b hdrolisls de protrombing para fomar trombina.

n Tromboplasting Masmética Converlido en b protessa Xta por b accidn del actor Xi, activa al fackor K

m Factor Hagenmn Activa al factor 1, en contacto de una superfide extrafia.

m Factor Lall Lorand Por b acidn de trombing, foma enlaces cneados entrelsing y gutaming
contiguos de ks fibrinas, estabilizindolos.

Prembosies  Fackor Fetcher Estando acfiva, adttva al factor XL

Calnégema  Factor Ftzgerald-Haujpac- #yuda tarmbién ala actvacttn del fackor KL

Wiians
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Existen dos vias principales para la formacién de fibrinas, a las que se
conocen como intrinseca (porque todos los factores de regulacion se
encuentran dentro de la sangre) y extrinseca (porque algunos factores de
coagulacién vienen de fuera de la sangre).

La terapia para mejorar la hemostasis es muy rara, solo se utiliza en casos
en los que el proceso es defectuoso como en casos de hemofilia, de
tratamiento excesivo con anticoagulantes o cuando hay hemorragias o
menorragias. Sin embargo, las terapias para prevenir la trombosis o el
tromboembolismo se utilizan muy cominmente puesto que suelen ser muy
comunes y muy serias. En general, los medicamentos que afectan la
hemostasis lo hacen en:?

e Coagulacion de la sangre (formacidn de fibrinas)
e Funcién plaquetaria
e Remocién de fibrinas (fibirinolisis)

Terapias que pueden obtenerse biotecnoldégicamente y que actldan en la
cascada de coagulacidn

Vitamina K

La vitamina K se utiliza principalmente para el tratamiento o prevencién de
hemorragias en casos que se han administrado muchos anticoagulantes o
cuando existe una deficiencia en el cuerpo. La vitamina K1 o fitamenadiona
se puede administrar por via oral o por inyecciones intramusculares. No es
hidrosoluble y requiere sales para su absorcién. La porcion corporal es muy
pequefia. Biotecnoldgicamente se obtiene a partir de su sobreexpresion en
bacterias, ya que en ellas se presenta naturalmente como factor de
crecimiento. La vitamina K es segura para la mayoria de la gente. La
mayoria de las personas no experimentan efectos secundarios cuando
toman la cantidad diaria recomendada; sin embargo, no es conveniente en
pacientes con enfermedad renal o hepatica. La warfarina (Coumadin) se
utiliza para retardar la coagulacidn sanguinea. Al ayudar a la coagulaciéon de
la sangre, la vitamina K puede disminuir la eficacia de la warfarina
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(Coumadin). La coenzima Q-10 es quimicamente similar a la vitamina K, y
como la vitamina K puede promover la coagulacién de la sangre, el uso de
estos dos productos juntos, puede promover mas la coagulacién de la
sangre que cuando se usa uno solo. En los animales, las dosis altas de
vitamina A interfieren con la capacidad de la vitamina K para coagular la
sangre. Pero no se sabe si esto también ocurre en las personas. Las dosis
altas de vitamina E (por ejemplo, mas de 800 unidades/dia) pueden hacer
que la vitamina K sea menos eficaz para la coagulacién de la sangre. En las
personas que toman warfarina para evitar que la sangre coagule, o en las
personas que tienen una ingesta baja de vitamina K, las dosis elevadas de
vitamina E puede aumentar el riesgo de hemorragia.

Heparina

La heparina es una familia de los glicosaminglicanos que se utilizan como
anticoagulantes. Actiua mediante la activacion de la antitrombina Ill que
desactiva las proteasas de serina. Es utilizada en el tratamiento de
trombosis venosa y embolia pulmonar, asi como para tromboembolismos
frecuentes. Se utiliza también en pacientes con angina inestable o infarto
agudo al miocardio, en angiplastias coronarias y cuando se coloca un
bypass cardiopulmonar. La heparina no se absorbe por via digestiva, en
consecuencia, su administracion es a través de la via parenteral. Por via
intravenosa la vida media de la heparina sddica es de 90 minutos y
depende de factores tanto farmacoldgicos como clinicos. De manera
biotecnoldgica, se produce mediante la sobreexpresiéon del polisacarido
capsular K% de E. Coli que ademas es el precursor del heparosan. Ademas,
de esta forma, puede ayudar en el tratamiento del SIDA por sus
propiedades bioldgicas. Se absorbe en mayor cantidad por el endotelio
vascular, accién que tiene importancia en el tratamiento de la trombosis.
No atraviesa la membrana placentaria y no es excretada por la leche
materna. Es eliminada por el sistema reticulo endotelial y, en menor
proporcién, es excretada por via renal. La heparina se contraindica en
pacientes con hemorragia o con riesgo de hemorragia, con
trombocitopenia, Ulceras pépticas, desérdenes cerebrovasculares,
endocarditis bacteriana, hipotensiéon severa y varices esofagicas. La
asociacion de heparina con antiagregantes plaquetarios aumenta el riesgo
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de hemorragia. La dihidroergotamina potencia los efectos de la heparina
contribuyendo a la inhibicién de los factores de la coagulaciéon antes
mencionados por lo que su asociacion puede ser beneficiosa en la
prevencion de trombos venosos profundos. Los digitalicos, la nicotina y las
tetraciclinas antagonizan los efectos anticoagulantes de la heparina.
Puede causar comezdn, hemorragias, urticaria, rinitis y osteoporosis.

Lepirudina

La lepirudina bloquea en concreto una sustancia llamada trombina, que es
fundamental para el proceso completo de la coagulacién sanguinea. Al
bloquear la trombina, Refludan reduce considerablemente el riesgo de
formacidon de coagulos sanguineos, evitando asi dafios posteriores. La
Lepirudina es una hirudina recombinante, producida en células de levadura
qgue forma un polipeptido de 65 amino 4acidos, en el que se sustituye una
leucina por una isoleucina en el extremo N-terminal. Lepirudina se utiliza
para anticoagulacion en pacientes adultos con trombocitopenia inducida
por heparina (TIH) tipo Il y enfermedad tromboembdlica que requiere
medicamentos antitrombdticos inyectados. La trombocitopenia inducida
por heparina de tipo Il es una enfermedad que puede producirse al recibir
medicamentos que contengan heparina. Constituye una especie de alergia
a la heparina. Puede dar lugar a una reduccidn excesiva del nimero de
plaguetas y/o a la formaciéon de codgulos en los vasos sanguineos
(trombosis)- La lepirudina prolonga el tiempo de protrombina, es decir
evita la formacion del trombo. Cuando se administra conjuntamente con
anticoagulantes orales, deben pasar 24 horas desde la ultima dosis de
lepirudina. Mientras se administren conjuntamente, se debe monitorizar
hasta llegar a un INR dentro del rango deseado. Se Suspende entonces la
lepirudina. Posible aumento de los efectos adversos hemorragicos, puede
causar hemorragia, exantema, eccema, anafilaxia con urticaria, edema de
laringe, angioedema y broncoespasmo, fiebre, y disminucidn de la funcién
renal. No se debe administrar en nifios, embarazo o lactancia.

Factor VIl o FVIII
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Fue el primero en llamar la atencion (1984), debido a la alarmante
propagacion del VIH entre la comunidad hemofilica. Se partié de la
secuencia de aminodcidos para obtener la cadena de ARNm v,
posteriormente, se buscd el gen responsable de su produccién en
bibliotecas de cDNA de higado y Hep G2, para finalmente, transfectar
dvulos de hamster chinos (CHO). Su produccién fue compleja y requirié de
la adicion del factor von Willebrand (VWF) para eliminar el suero bovino.El
factor VIII funciona como cofactor para el factor IXa en el altamente
eficiente complejo enzimatico activador del factor X, en este complejo, el
factor VIII se une a sitios de unidn plaquetaria y al factor IXa; esta unién
cataliza la reaccion de activacion del factor X, que transforma protrombina
a trombina.

Factor vWF o factor von Willebrand

Se produce en células CHO. Se ha encontrado que la alta produccién de
VWF en células CHO genera multimerizacién de factores maduros e
inmaduras y que la coexpresion de furina tiende a corregir el problema. La
rvWF (VWF recombinante) no sufre protedlisis como la extraida de plasma,
pero ha demostrado tener actividad hemostatica en modelos deficientes
en VWF. Funge como una glicoproteina multimérica adhesiva y
acarreadora del factor VIl en la sangre. In vitro, esta union es muy alta,
pero in vivo es todo lo contrario (solo el 2% esta ocupado), esto se debe a
que el colageno VI genera un cambio conformacional que disminuye la
afinidad por este factor. La funcién de acarreamiento es muy importante,
ya que previene que el FVIII sea degradado por las membranas que
contienen fosfatidilserina, donde proteasas anticoagulantes como la
proteina C activada, la degradan. Como proteina adhesiva VWF en el
plasma forma el vinculo primario entre coldgeno extravascular y plaquetas
(que son secuestradas por VWF asociado a colageno) en el sitio de ruptura
vascular. El factor VIl es liberado de vVWF tras la activacidn proteolitica
causada por la trombina para luego ir a las membranas que contienen
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fosfatidilserina donde se une a FIXa o ser degradado. Se utiliza en los
pacientes con hemofilia A que han desarrollado resistencia a la accién del
factor de origen humano debido a la aparicidn de anticuerpos contra él.
También se utiliza en los casos de hemofilia adquirida debida al desarrollo
de anticuerpos contra el factor VIII:C humano; el de origen porcino es
menos afectado por esos anticuerpos.No es efectivo en el tratamiento de
la enfermedad de von Willebrand.Como concentrados de factor VIII:C
humano suelen contener anticuerpos de grupo sanguineo, tras el uso
continuado debiera verificarse el hematdcrito ante el riesgo de anemia
progresiva. Los pacientes tratados con concentrados de factor VIII:C
pueden desarrollar hipersensibilidad a las proteinas del ratén, dado que
los anticuerpos monoclonales de ese origen se utilizan en la purificacidn
del factor VIII:C. Para ambos factores: al no existir pruebas concluyentes
se recomienda no usar en mujeres embarazadas a menos que el beneficio
para la madre supere el riesgo potencial para el feto.

Factor IX

Fue el primer factor en ser clonado (1982), se utilizaron células CHO, al
principio no eran muy eficientes, pero mediante la incorporacién de la
tecnologia de amplificaciéon DHFR (dehidrofolato reductasa), la eficiencia
aumentd 100 veces con lo que se obtiene una tasa de produccién 30 veces
gue con plasma humano. En este caso, se requirid clonar y expresar
conjuntamente la furina y agregar vitamina K para que la glicosilacion fuera
eficiente, ya que sin ellas la produccién era alta, pero la glicosilacion muy
baja. El factor IX circula por la sangre inactiva hasta que una lesion en los
vasos sanguineos ocurra, entonces es activado por el factor Xla para
posteriormente, interactuar con el factor VIl y, a su vez, activar el factor X’
La dosis y la duracién del tratamiento serdn personalizadas. Se emplea por
via intravenosa (IV) en una perfusién lenta (4ml/minuto) al menos 1 vez al
dia y repetir segun cada situacién clinica. En cirugia menor 30-60Ul. En
cirugia mayor 80-100Ul. En hemorragias criticas: 60-100Ul. En hemartrosis:
20-40Ul. Como cualquier producto proteico por via intravenosa es posible
gue se presenten reacciones alérgicas o de hipersensibilidad que incluyen
dificultad para respirar, hipotension, opresién precordial, prurito, urticaria,
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rash cutaneo, shock anafilactico, escalofrios, fiebre, mareos, cefalea,
hormigueos, rubor cefalico, dolor en el sitio de la aplicacidn, flebitis.

Factor Vlla

Se desarrollé debido a los eventos tromboembdlicos asociados al uso de
complejos concentrados de protrombina activada (APCCs) en pacientes
inhibidos. Se utilizaron lineas celulares de higado de hamster bebé (BHK) y
se encontrd la misma secuencia de aminodacidos que con FVlla obtenido
de plasma humano; aunque no estd completamente glicosilado, lo que no
afecta su efectividad. Los APCC's incluyen zimdgenos (enzimas inactivas) y
proteinas coagulatorias (incluyendo FVII y FVlla). Se encontré que
anadiendo heparina y antitrombina se abrogaba la coagulacién
sistematica causada por los APCCs y que la FVlla no era inhibida. Se
estudié esta proteina y se encontré que en sujetos con hemofilia A e
inhibidores se alcanzaba la hemostasias (esto debido a que activa FX, que
a, su vez, genera trombina). El factor VIl activo recombinante es un
farmaco a considerar en situaciones de sangrado masivo. Su activacién
tras unirse al factor tisular expuesto da inicio a la cascada de la
coagulacién mediante la secuencia de accién de los diferentes factores.
Desde su aprobacién como tratamiento de los episodios hemorragicos en
los pacientes con hemofilia, sus indicaciones han ido aumentando, siendo
un farmaco con indicaciones en la hemorragia intracraneal no traumatica,
en los pacientes politraumatizados severos y en aquellas situaciones
hemorragicas que pueden afectar a la viabilidad del paciente. Aunque los
efectos adversos estan bien caracterizados no deja de ser un farmaco de
reciente utilizacion, por lo que hay que valorar de forma ponderada los
riesgos potenciales de su utilizacidon en cada paciente. La frecuencia de los
efectos adversos graves en los estudios clinicos se relaciona con la
capacidad trombogénica del farmaco, tanto arterial como venosa. Asi se
han comunicado casos de sindrome coronario agudo, accidentes
cerebrovasculares agudos, embolismo pulmonar, trombosis arteriales,
trombosis venosas (incluyendo trombosis venosa profunda) y coagulacién
de dispositivos intravasculares. El riesgo trombético, aunque para algunos
autores se considera bajo e inferior al observado con otros concentrados
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de factores de coagulacién, estd siendo revisado en muchos de los
trabajos mas actuales dada la relevancia de estas complicaciones.

Factor XIlI

Su secuencia se obtuvo de cDNA, de la secuencia de aminodacidos y
posteriormente se clonaron los genes individualmente. Es un
homotetramero formado por 2 FXIII Ay 1 FXIII B. El homodimero rFXIII A se
expresa eficientemente en levadura, no se clond el homodimero FXIII B ya
qgue la mayor parte de las mutaciones que generan patologias se deben a
mutaciones en FXIIl A, por lo que al agregarlo en el paciente se forma el
heterotetramero. Este factor es activado por la trombina en las ultimas
fases de coagulacidn y, posteriormente, por iones Ca2+. Al ser cortados los
péptidos de activacién, se forma un zimdgeno intermediario v,
posteriormente, debido a la concentracién fisiolégica de calcio, se separan
y se libera la forma el FXIll a o la forma activa del factor XlIl. La reaccidn en
que la trombina escinde los péptidpos activadores, es catalizada por la
fibrina. FXllla modifica las propiedades fisicas del coagulo, volviéndolo mas
compacto y otorgandole mayor rigidez. De esta manera, el coagulo no se
recalcifica y, por lo tanto, se vuelve mas resistente a la lisis. Este factor
todavia no se utiliza como medicamento pero si se estudia en el
tratamiento de la deficiencia congénita de este factor que causa sangrado
severo, riesgo de aborto espontdneo, y hemorragias intracraneales. En los
estudios no se han presentado efectos adversos de consideracién, ni
rechazo a sus proteinas recombinantes, asi que podria ser una alternativa
segura.
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ENFERMEDADES HEMORRAGICAS

TABLA

1.-Hemostasia primaria

e Alteraciones cuantitativas de las plaquetas

(@]

Trombocitopenias ejemplo PTI

e Alteraciones funcionales de las plaquetas

O

©]
©]
©]

Defectos extrinsecos

Enfermedad de Von Willebrand
Defectos intrinsecos

Alteraciones de agregacidn-secrecion

e Pdrpuras vasculares

e Patologia no purpurica que simula purpura

O

0O O O O O

Enfermedad de Rendu-Osle Weber
Esclerodermia

Sindrome de CREST

Sarcoma de kaposi

Dafio hepatico conico

Otros

2.- Hemostasia secundaria

e Déficit de sintesis factores de la coagulacion

(@]

Hemofilias

e Consumo excesivo

(@]

Coagulacion intravascular diseminada

e Presencia de Inhibidor
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o Sindrome antifosfolipidos
o Hemofilicos usuarios de terapias sustitutivas.

3.- Trastornos de la Fibrinolisis

Caracteristicas de enfermedades endotelio-plaquetarias

Son denominadas como sindromes purpuricos que pueden ser clasificadas
como purpura verdadero (por defectos de la hemostasia), ya sea
cuantitativos o cualitativos, purpura vascular como por ejemplo, vasculitis y
secundario a drogas y patologias no purpurica que simula purpura como
telangiectasia hereditaria de Rendu-Osler-Weber o sindrome de CREST.

Los sindromes purplricos se caracterizan fundamentalmente por
hemorragias cutdneas como petequias que son pequefias hemorragias
capilares asintomaticas y no palpables que se ubican en zonas de presion
venosa aumentada y que respetan la planta de los pies debido a proteccién
ejercida por el tejido subcutdneo en esa zona. También, equimosis que son
hemorragias superficiales, pequefias de color morado sin relacién con
fendmenos traumaticos. Y de mucosas, las que se manifiestan como
epistaxis, gingivorragias o hemorragias bulosas en mucosa oral. En mujeres
es comun la presencia de menorragias, las cuales son un flujo menstrual
abundante con duracién mayor de tres dias y metrorragias que son
hemorragias entre los periodos menstruales. Entre un 15 a 20 % de las
mujeres con menometrorragias tienen algin tipo de enfermedad
hemorragipara como por ejemplo, enfermedad de Von Willebrand.
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Estudio basico de hemostasia para enfermedades hemorragicas

e Recuento de plaquetas

e Tiempo de sangria

e Tiempo de protrombina

e Tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPA)

La solicitud de estos examenes tiene como objetivo, generalmente,
evaluar a un paciente que sangra, monitorizar la terapia anticoagulante y
como screening preoperatorio. Para entender los resultados de estos
examenes y tomar una conducta cuando estos salen alterados, se requiere
un entendimiento panordmico sobre el sistema hemostatico.

Generalidades sobre sistema hemostatico: Cuando ocurre una injuria
vascular y ocurre una rotura del endotelio se desencadena una respuesta
amplia y compleja que se ha clasificado sélo con fines didacticos, ya que
esto no ocurre en la realidad en etapas sino que en forma simultdnea,
como respuesta hemostatica primaria y secundaria.

En la hemostasia primaria ocurre vaso espasmo, exposicion del colageno
subendotelial llevando a adhesién plaquetaria mediado por el factor de
Von Willebrand y una fase de activacién y agregacién plaquetaria llevando
a la formacién de un tapdn plaquetario. En la hemostasia secundaria el
factor tisular sub endotelial es expuesto y desencadena la cascada de la
coagulaciéon y la formacién de coagulo hemostatico de fibrina.
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Figura 4. Cascada de la coagulacién

Extrinsic Pathway

Intrinsic Pathway Factor Xa/Thrombin/Factor Vits
Factor 1Xa Vascular injury
Thrombin
Ca*
Sudvce Factor Vila Factor Vil Tiots Suense
Factor XI  Factor Xia Tious factor i """“
/‘ Foctor i
| Factor X F.klov ll‘
| 'xux x o
Ca' PL
Factor X C.‘ PL
F-:lov Xa Final
F.dovv- Factor X Common
Fa“or Va
e~ Pathway
Factor Xa Ca*™ PL
v///_\\ .
——""" Fibrinogen Fitirin Farin

Factor Xata
Fibrin (crossdinked) —

Tiempo de protrombina: es una medida de la integridad de la via
extrinseca y via final comun. Representa el tiempo en segundos en que el
plasma del paciente forma el codgulo después de la adicién de calcio y un
activador de la via extrinseca (tromboplastina). Deficiencia en factores que
intervienen en la via extrinseca (Factor VII) y via final comun (Factores V,
X, 1l 'y Fibrinogeno) producen una prolongacién del tiempo de
protrombina. Para minimizar las diferencias entre los laboratorios de la
sensibilidad a la tromboplastina se ha introducido el INR (Radio
normalizado internacional)

Tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPA): Es una medida de la
integridad de la via intrinseca (Kininogeno de alto peso molecular,
Prekalicreina, Factores XlI, XI, IX,VIIl) y de la via final comun (Factores V, X,
Il y Fibrinogeno). Representa el tiempo en segundos en el cual el plasma
del paciente forma el codgulo después de agregar fosfolipidos, calcio y un
activador de la via intrinseca.

Si existe una alteracion de la Protrombina o del TTPA previo a la
continuacién de estudio, se debe descartar el uso de terapia
anticoagulante y la presencia de dafio hepatico que conocidamente altera
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estos examenes. Ademas, se debe descartar artefactos como muestras de
pacientes con eritrocitosis o sueros lipémicos e ictéricos que prolongan
estos tests. Si la muestra repetida permanece alterada y se ha descartado
las razones anotadas previamente se procede a realizar un estudio o
prueba de mezcla con plasma normal.

Prueba de mezcla con plasma normal: En general es un examen de resorte
del especialista, consiste en una mezcla 1: 1 entre el plasma del paciente y
plasma normal, y se repite el test alterado ya sea Protrombina o el TTPA. Si
la prueba corrige o se normaliza, significa la presencia de un déficit de
algun factor de la coagulacidn. Si la prueba no corrige, significa la presencia
de un inhibidor ya sea medicamentos, Inhibidores directos especificos
como anti Factor VIII o inhibidores inespecificos como anticuerpos
antifosfolipidos.

En caso de pacientes con sindrome hemorragiparo y TTPA prolongado que
corrige con la prueba de mezcla, con protrombina normal, se debe buscar
algun factor deficitario de la via intrinseca, especificamente, factor VIII, IXy
XI. Otros factores involucrados en la via intrinseca como Kininogeno de
alto peso molecular (HMWK), prekalicreina (PK) y Factor Xll, pese a su
deficiencia y alteracion del TTPA, no provocan hemorragias. Ademads
algunos tipos de E de V. Willebrand pueden dar este patron.

En el caso de pacientes con sindrome hemorragiparo y tiempo protrombina
prolongado que corrige con prueba de mezcla, con TTPA normal, se debe
buscar algun factor deficitario de la via extrinseca, especificamente, factor
VII. La deficiencia de factores que son vitamina K dependientes (factores II,
VII, IX y X) prolongan el tiempo de protrombina (por déficit de factor VII
sumado a déficit de factor Il y X) que se observa en pacientes con baja
ingesta alimentaria y en pacientes que usan anticoagulantes orales.

En caso de pacientes con sindrome hemorragiparo y prolongacién del
tiempo de protrombina y TTPA puede deberse a deficiencia de factores en
todas las vias. En la practica clinica se observa debido a dosis supra
terapéuticas de  anticoagulantes, intoxicaciones con venenos
anticoagulantes, enfermedad hepatica severa y coagulopatias de consumo.
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Tiempo de sangria: Es un test para evaluar la integridad vascular, plaguetas
y la formacidn del coagulo de fibrina. Tiene baja sensibilidad y especificidad
debido a su modificacion por multiples factores desde una mala técnica de
realizacion del examen, uso de terapia antiplaguetaria o una enfermedad
de la hemostasia como la enfermedad de Von Willebrand. Por lo que se ha
sugerido que en ausencia de historia clinica de hemorragias, el tiempo de
sangria no es predictor de hemorragias durante la cirugia, llevando a una
progresiva  discontinuacion de este examen como evaluacidn
preoperatoria. Se ha descrito el PFA 100 (Analizador funcidn plaquetaria)
gue se prolonga en las alteraciones de la hemostasia primaria, como una
alternativa al tiempo de sangria dado su mejor reproducibilidad, sin
embargo, no ha demostrado una mayor sensibilidad para la deteccién de
EvW tipo 1 aunque si para las otras variantes de la enfermedad.

Enfermedad de Von Willebrand: Es la mas comun de las enfermedades
hemorragicas congénitas con una prevalencia estimada de un 1 %. Es una
enfermedad hereditaria de la hemostasia primaria, de tipo autosémico
dominante, causada por una disminucién cuantitativa o funcional del factor
von Willebrand (FvW). El factor de Von Willebrand es sintetizado por las
células endoteliales y megacariocitos y almacendo en los cuerpos Weibel-
Palade de las células endoteliales y los granulos alfa de las plaquetas, tiene
como funcién participar de la unién del coldgeno al receptor plaquetario
GPIb, por lo que su alteraciéon produce un defecto de adhesion plaquetaria
y cuando su déficit es severo una disminucién del Factor VIl ya que el FvW
une, estabiliza y transporta al factor VIII coagulante; ademas, se une a al
complejo de glicoproteinas llb-llla lo que facilita la agregacion plaquetaria.
Se ha clasificado en tres tipos. Tipo 1 es la mas frecuente con disminucion
cuantitativa parcial de FvW, Tipo 2 con defectos cualitativos de FvW vy el
tipo 3 con ausencia total de FVW. La frecuencia y gravedad de las
hemorragias mucocutaneas son muy variables.

La mayoria de los pacientes se presentan con un sindrome hemorragiparo
muco-cutdneo leve a moderado. La epistaxis constituye el sintoma mas
frecuente, generalmente espontdnea, que ha requerido taponamiento o
cauterizacidn. En las mujeres son frecuentes las menometrorragias y
hemorragias post parto. Caracteristicamente, los sintomas tienden a
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disminuir después de la pubertad. El laboratorio puede mostrar una
prolongaciéon del tiempo de sangria, aunque resultados normales no
descartan la enfermedad. Algunos tipos de EVW pueden prolongar el TTPA
debido a que el Factor VW protege de la inactivacion al Factor VIl y si esta
disminuido el FvW, también disminuye el Factor VIII. Ante la sospecha de la
enfermedad, se debe solicitar un estudio complejo factor VIII para valorar
alteraciones cuantitativas y cualitativas del Factor de Von Willebarnd. El
manejo terapéutico incluye liofilizados Factor VIII que contengan
cantidades suficientes de FvW (ejemplo Humate-Pa, Alphanated) vy
crioprecipitados o DDAVP (Desmopresina que estimula la formacion
enddogena de FYW).

Hemofilias: Enfermedad hereditaria recesiva de la coagulacién, ligada al
cromosoma X; sin embargo, hasta un 30-40 % de los pacientes no tienen
una historia familiar de hemorragias por lo que se supone una mutacion
espontdnea, estan caracterizadas por una alteracién en la hemostasia
secundaria, pueden ser de tres tipos:

e Hemofilia A, que es la mds frecuente, 1 de cada 10000 nacidos
vivos y se debe a déficit de factor VIII;

¢ Hemofilia B, 1 de cada 30000 nacidos vivos, que se debe a déficit
de factor IX;

e Hemofilia C, que se caracteriza por déficit de factor XI (muy rara;
en Chile se han comunicado sélo dos casos).

Los sintomas de la hemofilia estan dados por las hemorragias, siendo lo
mas caracteristico la hemartrosis. Ademas se pueden producir hematomas
profundos, hemorragia quirurgica, alveolorragia, epistaxis. Un elemento
importante es la hemorragia craneana que es la principal causa de muerte
en los pacientes hemofilicos. El traumatismo puede ser de bajo impacto. Se
clasifican en leves, moderadas y severas dependiendo del porcentaje de
déficit del factor.

En relacidn con la terapia puede usarse en forma profilactica y manejo de
la hemorragia aguda. El tratamiento de eleccidn son los liofilizados, aunque
histéricamente se han usado los crioprecipitados y el plasma fresco.
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Las plaquetas son definidas como fragmentos citoplasmaticos derivadas de
los megacariocitos de la medula ésea. La produccion y liberacidon de las
plaquetas es controlada por la trombopoyetina. Permanecen en circulacién
por 8 a 10 dias. El recuento normal plaquetario varia entre 150000 vy
400000 / mL. Se define trombocitopenia cuando cae el recuento
plaquetario bajo 150000 / mL. Se puede enfocar el estudio de la
trombocitopenia en relacidén con su etiologia ya sea por una disminucion de
la produccién plaquetaria como ocurre en casos de aplasia medular o
infiltracidon leucémica, o por un aumento de la destruccién plaquetaria que
puede ser ‘inmune’ como en los casos de purpura trombocitopénico
idiopatico o ‘no inmune’ como en los casos de hiperesplenismo o purpura
trombocitopénico trombdtico.

Classification of Thrombocytopenias

Decreased piateler production
* Marrow failure (e.g.. aplastic anemuia)
Marrow infiltration (e.g.. leukemia. MDS)
Marrow depression—cytotoxic drigs, radiation
Selective megakaryocyte depression—drugs. ethanol. viruses. chemicals
Nutritional deficiency—megaloblastic anemia
Hereditary causes (rare)—Fanconi syndrome, amegakaryocytic hypoplasia. absent
radu syndrome. Wiskott-Aldrnich syndrome
Increased piarelet destruction
* Immune
— Idropathic thrombocytopenic purpura
— Other autormmune states—SLE. CLL. lymphoma
— Drug-induced: heparin, quinidine. quinine. gold. penicilline. cimetidine
— Infectious—HIV, other viruses, malaria
— Posttransfusion purpura
— Neonatal purpura
» Nonimmune
— DIC
— Thrombotic thrombocytopenic purpura’hemolytic uremic syndrome
— Cavernous hemangioma
— Cardiopulmonary bypass
— Hypersplenism

MDS, myelodysplastic syndrome; SLE. systemic lupus erythematosus: CLL. chronic
Iymphocytic leukemia: DIC, disseminated intravascular coagulation.

Trombocitopenias por disminucién de la produccion plaquetaria: En estas
condiciones la medula ésea por diferentes razones es incapaz de mantener
un recuento plaquetario normal. Ocurre en neoplasias hematolégicas como
leucemias agudas y sindromes mielodispldsicos o no hematoldgicos por
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infiltracidn medular. También se observa en sindromes de falla medular
como la anemia aplastica. Es frecuente observarlo en pacientes que han
recibido tratamiento con quimioterapia o radioterapia que destruyen las
stem cell. Deficiencias nutricionales que provocan anemia megaloblasticas
como déficit de Vitamina B12 y acido félico pueden presentarse con
diferentes citopenias incluida la trombocitopenia. El alcohol induce la
supresion medular y puede provocar directamente trombocitopenia a lo
que se suma el efecto de hiperesplenismo en los pacientes con dafio
hepatico crénico. Causas hereditarias son raras como la trombocitopenia
amegacariocitica.

Trombocitopenias por aumento de la destrucciéon plaquetaria de causa
inmune: Debido a sensibilizacidon de las plaquetas por autoanticuerpos IgG
e IgM que reaccionan con sitios antigénicos como receptor Gp llb/llla en
los casos de PTl o aloantigenos en purpura post transfusionales.

Purpura Trombocitopénico ldiopatico: Puede ser agudo (menor de 6
meses) o cronico (mayor de 6 meses) En adultos existe un peack de
incidencia entre los 20 a 40 anos y una relaciéon entre mujeres y hombres
de 5:1. Se presenta clinicamente en forma asintomatico y descubierta
como una trombocitopenia aislada en un examen de sangre de rutina o
como un sindrome purpurico. El examen fisico revela signos de hemorragia
(petequias, equimosis). La presencia de esplenomegalia obliga a buscar
otras causas de trombocitopenia.

Laboratorio: El hemograma muestra sélo trombocitopenia, a excepcidn de
anemia en casos de sangrado significativo, el mielograma no es necesario
para el diagndstico, aunque se sugiere realizarlo si se planea una
esplenectomia o existe sospecha de otra enfermedad hematoldgica. La
realizacion de anticuerpos antiplaquetarios no es recomendada debido a
que carece de sensibilidad y especificidad. Lo que es muy importante es
descartar causas secundarias de PTI como otras enfermedades
hematoldgicas ya sea Leucemia linfatica crénica o Linfoma No Hodgkin
(Hemograma completo y andlisis de extendido periférico, descartar
adenopatias), Infecciosas (VIH) y Autoinmunes (ANA, FR). Ademas en
pacientes con antecedentes de trombosis o Abortos descartar sindrome
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antifosfolipidos (Anticoagulante lupico, anticardiolipinas). Mencidn especial
merece la trombocitopenia inducida por drogas por lo que deben ser
interrogadas en la anamnesis, que puede tener un efecto directo a escala
medular o por mecanismos inmunolégicos. Las drogas que comunmente
causan trombocitopenia incluye: Quinina y quinidina, heparina, ranitidina,
sales de oro acido valproico, penicilinas y sulfonamidas.

Tratamiento: No todos los pacientes requieren tratamiento, esto va a
depender de la sintomatologia hemorragica, el recuento plaquetario y las
condiciones del paciente. Es muy distinto un tratamiento para paciente de
20 anos, atleta con un recuento de 20000 plaguetas que un tratamiento
precoz a otro paciente de 75 afios, jubilado con actividad minima y sin
sintomas hemorragicos pese a que tenga las mismas 20000 plaquetas. La
terapia inicial usualmente son corticoides (Prednisona 1 mg/Kg),
respondiendo a esta terapia un 70-80 % de los pacientes; sin embargo, sélo
un 10 a 20 % mantienen remisiones prolongadas, lo que obliga a buscar
otras alternativas de tratamiento como esplenectomia (previo vacunacion
antineumocdcica) logrando remisiones prolongadas en la mayoria de los
pacientes. No obstante, un 20-25 % fracasa la terapia con esplenectomiay
se debe recurrir a diferentes opciones terapéuticas como pulsos de
dexametasona e inmunosupresores como vincristina, ciclofosfamida,
azatioprina, ciclosporina A. En casos agudos con riesgo vital o hemorragia
craneana o preoperatorio, se puede indicar inmunoglobulina endovenosa.
Recientemente, se ha utilizado anticuerpo monoclonal Anti CD 20
(Rituximab) con resultados promisorios.

Trombocitopenias por aumento de la destruccion plaquetaria de causa no
inmune: Incluye varias causas como coagulacion intravascular diseminada
con trombocitopenia por consumo plaquetario, hemangioma gigante
cavernoso con trombocitopenia por secuestro diagnosticado en la infancia,
cirugia cardiaca con perfusion extracorpdorea con trombocitopenia
multifactorial dada por hemodiluciéon y dafio plaquetario por sistema de
circulacidn extracorpérea, hiperesplenismo como ocurre en los casos de
dafio hepdtico crénico con trombocitopenia generalmente leve a
moderada y sin sintomatologia hemorragica vy, finalmente, Purpura
Trombocitopénico Trombético/ Sindrome Hemolitico Urémico (PTT/SHU).
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PTT/SHU: Se presenta con una pentada clinica dada por anemia hemolitica
microangiopatica  (esquizocitos y Test de Coombs negativo),
Trombocitopenia, fiebre, compromiso renal y compromiso neuroldgico
(que puede variar desde trastornos conductuales a convulsiones y coma).
En su patogenia se ha descrito una deficiencia de una metaloproteasa
denominada ADAMTS 13 ya sea por razones congénitas (mutaciones) o
adquiridas (autoanticuerpos anti ADAMTS 13). Esta enzima es responsable
del clivaje e inactivacion de los multimeros largos de factor de von
Willebrand. La célula endotelial y plaquetas producen mondémeros vy
multimeros de factor de von Willebrand. Los mondmeros son difusibles,
mientras que los multimeros tienen una gran capacidad de unirse a
plaguetas por receptores especificos y, al existir una deficiencia de esta
metaloproteasa, se desencadenaria la adhesién y agregacion plaquetaria.

Esta enfermedad es una emergencia hematoldgica y ante una sospecha
clinica dada por esquizocitos y trombocitopenia sin otra causa aparente, se
sugiere inicio precoz de tratamiento dada la alta mortalidad de esta
patologia y su cambio radical con el tratamiento.

Tratamiento: En adultos se requiere recambio plasmatico diario
(Plasmaféresis: remueve multimeros largos de factor vW vy
autoanticuerpos contra ADAMTS 13) e Infusién PFC o criosupernatante
que aporta metaloproteasa. Corticoides: Prednisona 1 mg/ kg o
Metilprednisolona 125 mg cada 12.

Prondstico: Con tratamiento, la sobrevida cambié de 10% a un 90% vy,
usualmente, sin dafo organico.

Enfermedades cualitativas de las plaquetas:

Un grupo de sindromes hemorragiparos pueden ser atribuidos a
anormalidades de la funcién plaquetaria en presencia de recuentos
plaquetarios normales.

Sindrome de Bernard Soulier: Es una enfermedad congénita transmitida en
forma autosdmica recesiva. Existe una trombocitopenia discreta con
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plaquetas gigantes en el frotis periférico. El defecto se debe a una falla en
la adhesion plaquetaria debido a una deficiencia o ausencia GP Ib/IX, lo
cual dificulta la interaccidn entre las plaquetas y el Factor de vW y la pared
del vaso, prolongando el tiempo de sangria. Se realiza un estudio de
secrecidn y agregacion plaquetaria que muestra la incapacidad de agregar
plaquetas con ristocetina en presencia de un normal FVW. El tratamiento
se realiza con transfusidn plaquetaria en casos de hemorragias.

Enfermedad de Glazmann: Enfermedad autosémica recesiva caracterizada
por hemorragia muco cutdnea. En la mayoria de los pacientes presentan
hemorragia severa. En el Laboratorio se observa una prolongacién del
tiempo de sangria y una ausencia de agregacién a todos los agonistas como
ADP, colageno, epinefrina, trombina, y acido araquidonato. Se debe a una
deficiencia o ausencia de GPIIb/lll a, lo que impide la agregacion
plaquetaria y la posterior formacion del trombo plaquetario. El tratamiento
se realiza con transfusion plaquetaria en casos de hemorragias.

Se describen ademadas anormalidades de la secrecién plaquetaria como
sindrome de la plaqueta gris y enfermedades de pool de depdsito.
Requieren estudio especifico en laboratorios de coagulacién con tiempo de
sangria y estudios de secrecidn y agregacion plaquetaria
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ELECTROCARDIOGRAMA

Lo primero: estar seguro que el electrocardiograma esté bien
realizado.

Determina si los valores de la velocidad del papel y de la amplitud son
normales. En un EKG estandar, la velocidad es de 25 mm/s vy la
amplitud de 1 mV por 10 mm.

Revisa que estén registradas correctamente las 12 derivaciones y que
el EKG no tenga demasiados artefactos que dificulten la lectura.

Asumiendo que el electrocardiograma estd bien realizado,
comenzamos su lectura. Recomendamos seguir siempre una misma
secuencia para no pasar nada por alto

Derivaciones cardiacas.

avR I avL

xh e

Antes de calcular el eje cardiaco, debemos entender que
cada derivacion cardiaca es un punto de vista distinto del mismo
estimulo eléctrico.

En el calculo del eje cardiaco, solamente usaremos las derivaciones
periféricas.
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Las derivaciones periféricas son 6 ventanas que miran al corazoén en el
plano frontal; o sea, desde arriba, abajo, izquierda y derecha, nunca de
frente o detras.

Cada una de las derivaciones “observa” al estimulo eléctrico de una
forma distinta. Si el estimulo se aleja, generara una onda negativa; si el
estimulo se acerca, generard una onda positiva y si el estimulo va
perpendicular a, generard una onda isobifasica.

Calculo rapido del eje cardiaco

Es muy simple. Miramos si el QRS de las derivaciones | y aVF es
positivo o negativo.

Con esos datos podemos determinar si el eje cardiaco es normal o estd
desviado:

T - 90° = - 90°
— g
1 (+) RN 1 {+)
-180° o= -180°] Y o° o
180° 180°
\\‘\ _ 77///
aVvF (+) O awE () 9be e
= - 90° o - 9o°

(=)
-180 o=

-18
e K 80“\_'5_/
avF (+) o awvF (-) 90°

1. Siel QRS en | y aVF es positivo, el eje es normal.
2. Si en ambas es negativo, el eje tiene una desviacidn extrema.

3. Si en | es negativo y en aVF es positivo, el eje esta desviado a la
derecha.

4. Si es positivo en | y negativo en aVF, es necesario valorar la
derivacion Il

o 4a. Si es positivo en 1l, el eje es normal.

o 4b. Si es negativo en |l el eje estad desviado a la izquierda.
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Calculo mas preciso del eje cardiaco

Este método nos permite saber con mas exactitud su ubicacion.

Buscamos la derivacion cardiaca donde el QRS sea isobifasico, una vez
localizada, buscamos la derivacién perpendicular a esta.

Si el QRS espredominantemente positivo, el eje estara en su
direccion; si el QRS es predominantemente negativo, el eje estard en
la direccidn opuesta.

Ejemplo: en la imagen previa aVL es isobifdsica, por lo que miramos la
derivacion perpendicular a ella, que es Il. Como el QRS en Il es
predominantemente positivo, entonces el eje estd en su direccion, o
seaq, a 60°.

Calculo exacto del eje cardiaco
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Si quieres saber exactamente a cuantos grados esta el eje cardiaco
(por ejemplo: el eje estd localizado exactamente a 639, sin redondeos),
deberas medir la altura de los complejos QRS en las derivaciones | y I,
trasladar los milimetros al sistema hexaxial de Bailey y calcular
manualmente el angulo del eje cardiaco.

Frecuencia cardiaca:

El ritmo sinusal presenta una frecuencia cardiaca mayor de 60 lpm y
menor de 100 Ipm (valores menores o mayores serian bradicardia o
taquicardia sinusal, respectivamente).

| 3 cuadros| © My EKG | 5 cuadros |

Ritmo sinusal: intervalo R-R minimo (10 lpm = 3 cuadros) e intervalo
R-R maximo (60 Ipm = 5 cuadros).

Como el ritmo sinusal es ritmico (ver préximo paso), si la distancia
entre dos QRS (intervalo R-R) es mayor de 3 cuadros grandes y menor
de 5 cuadros grandes, lafrecuencia cardiacaestda dentro de la
normalidad.
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Un truco simple es marcar 3 QRS en una hoja en blanco y desplazar las
marcas hacia los siguientes complejos QRS, si coinciden, el R-R es
constante y el ritmo es regular.

En la mayoria de las personas existe una minima variacién del
intervalo P-P. Cuando esta variacion se hace mds acentuada, se
denomina arritmia sinusal.

Ritmo cardiaco:

Para estar seguros que estamos ante un ritmo sinusal tenemos que
ver:

Frecuencia Cardiaca entre 60y 100 Ipm (R-R entre 3y 5 cuadros
grandes)

El intervalo R-R debe ser constante (RR iguales).

Onda P positiva en Il y negativa en aVR.

Cada onda P debe ir seguida de un QRS.

El intervalo PR debe ser igual o mayor de 0.12 segundos.

Ondas P sinusales

En el ritmo sinusal las auriculas se despolarizan por el impulso
generado en el nodo sinusal, situado a grosso modo, en la regién
posterior de la esquina superior derecha del corazén. Por lo que la
despolarizacién se realizard de arriba hacia abajo, de derecha a
izquierda y de atras hacia delante.

Por tanto, el estimulo se alejara de la derivacidn aVR e ird en direccion
a la derivacidn Il y hacia delante (eje de la onda P en direccién a Il).

La onda P sinusal siempre serd positiva en todas las derivaciones,
excepto en la derivacién aVR, donde sera negativa, y en V1, donde
debe ser isobifasica.
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Si la onda P no cumple con esta caracteristica, es muy probable que el
paciente presente un ritmo auricular ectdpico (inicio del estimulo en
otro sitio de la auricula) o que los electrodos estén mal colocados.

Se debe determinar si los complejos QRS son ritmicos para lo cual se
debe observa si los intervalos RR (distancia entre dos QRS) son
similares.

Después hay que valorar si el electrocardiograma esta en ritmo
sinusal. Para ello, debemos determinar si cada ciclo cardiaco tiene
una onda P producida por el nddulo sinusal seguida siempre de
un complejo QRS.

Si estas condiciones se cumplen, podemos decir que el
electrocardiograma es ritmico y esta en ritmo sinusal. En caso de que
haya ondasP no seguidas por QRS (ondasP no conducidas),
estariamos ante un bloqueo AV de segundo o tercer grado y, por
tanto, no seria ritmo sinusal normal.

Intervalo PR:

Se debe medir el intervalo PR (normal entre 0.12 s y 0.20 s) desde el
inicio de la onda P (mas alta y mas ancha) hasta el inicio del QRS (mas
prolongado), abarcando la onda P y el segmento PR.

La onda P representa la despolarizacion auricular. Es el resultado del
solapamiento de la actividad eléctrica de ambas auriculas, y la
propagacion del estimulo a través del nodo AV y del sistema de
conduccién hasta que el miocardio ventricular comienza a
despolarizarse, pero no incluye el periodo de conduccién del nodo
sinusal a la auricula derecha.

El intervalo PR también contiene a la repolarizacién auricular (onda T
auricular) que es opuesta al eje de la onda P. Pero como la
repolarizacion auricular normalmente tiene una baja amplitud, el
segmento PR suele ser isoeléctrico en la mayoria de los casos
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La duracidn de la onda P es menor de 0.10 s y su voltaje maximo es de
0.25mV. La onda P normal es positiva en todas las derivaciones,
excepto aVR donde es negativa, y V1, donde es isobifasica

A la prolongaciéon del intervalo PR mayor de 0.20s (5 cuadros
pequefios) se le denomina bloqueo AV de primer grado. Esto indica un
retraso en la conduccidon desde el nodo sinusal hasta los ventriculos.
El nodo auriculoventricular es la estructura involucrada con mas
frecuencia en los adultos.

En el bloqueo AV de segundo grado tipo |, hay un alargamiento
progresivo del intervalo PR hasta que una onda P no es conducida
(fendmeno de Wenckebach).

En este caso, las auriculas son despolarizadas por los estimulos
provenientes del nodo sinusal, pero algunos (bloqueo AV de 2do
grado) o todos (bloqueo AV completo) no son conducidos a los
ventriculos.

En el bloqueo AV de 2do grado, se observan ondas P sinusales que no
son seguidas de complejos QRS.

En el bloqueo AV completo, las ondas P sinusales y los QRS estdn
disociados, ya que ninguna onda P es conducida a los ventriculos.

Un intervalo PR corto (menor de 0.12 s) puede ser causado por un
sindrome de pre-excitacion (Wolff-Parkinson-White, donde existe
hallazgo de un intervalo PR corto junto con la onda delta cuyos signos
marcan la presencia de una via accesoria y complejo QRS ancho), un
marcapasos auricular ectépico o un ritmo de la unién AV.

Existe depresion del segmento PR en la taquicardia inducida por
ejercicio, presencia de ondas P altas, pericarditis, isquemia auricular.

En el marcapasos auricular ectépico o en el ritmo de la unién AV se
pueden observar intervalos PR cortos con ondas P anormales y con
complejos QRS estrechos.
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La disociacién AV en una taquicardia de QRS ancho es un criterio
diagndstico de taquicardia ventricular.

Intervalo QT y su prolongacion

El intervalo QT es patoldgico si es mayor de 440 ms en hombres y
460 ms en mujeres, algunas escuelas dicen entre 350 y 460 ms por
frecuencia pero no es regla fija. Un método seguro y rdpido para saber
si es normal, es que las derivaciones | y aVF sean positivas

El intervalo QT largo se asocia a un mayor riesgo de arritmias
cardiacas, dado que puede causar postpotenciales precoces
provocando torsades de pointes que puede llevar a una fibrilacion
ventriculary a la muerte subita 3.

M/ MM NSNS
I ' " OMyEKG

Intervalo QT largo: intervalo QT 480 ms, intervalo QT corregido
537 ms con FC de 75 lpm.

La prolongacidn del intervalo QT puede ser causada por diferentes
alteraciones genéticas o por el sindrome de QT largo adquirido. EI QT
largo adquirido es mds prevalente que la forma congénita.

Se debe medir el intervalo QT desde el inicio del complejo QRS hasta el

final delaonda T.

Causas de QT largo

Sindrome de QT largo congénito (SQTL):
o Sindrome de Romano-Ward.
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o Sindrome de Jervell, Lange-Nielsen.
QT largo adquirido:

o Farmacos. Algunos de ellos son medicinas comunes,
entre ellas: antihistaminicos y descongestionantes, diuréticos,
antibidticos, antiarritmicos, antidepresivos y antipsicéticos,
medicamentos para el colesterol y para la diabetes.

Hipertrofia ventricular izquierda.

Isquemia miocardica.

Alteraciones electroliticas: hipopotasemia, hipocalcemia,
hipomagnesemia.

Cetoacidosis diabética.

Anorexia nerviosa o bulimia.

Enfermedad tiroidea.

Intervalo QT corto

Un intervalo QTc menor de 350 ms es, generalmente, aceptado como

patoldgico.

L
| M

]
e

Intervalo QT corto: intervalo QT 280 ms, intervalo QT corregido 313
ms con FC de 75 Ipm.

Causas de QT corto

e Sindrome de QT corto congénito (SQTC).
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e Hipercalcemia. El intervalo QTc es inversamente proporcional a los
niveles de calcio sérico hasta valores de 16 mg/dl. En la hipercalcemia,
el segmento ST es corto y la duracidn del QTc estd disminuida.

e Hiperpotasemia. En pacientes con hiperpotasemia ligera o moderada,
el intervalo QT puede estar acortado con un incremento progresivo de
la amplitud de laonda T.

e Efecto de la digoxina. El tratamiento con digoxina frecuentemente
causa cambios en el segmento STy en laonda T. También puede
provocar un intervalo QT corto y prolongacion del intervalo PR.

e Sindrome de fatiga crénica, atropina, catecolaminas, hipertermia.

Sindrome de QT corto congénito (SQTC)

El sindrome de QT corto (SQTC) es una hereditaria caracterizada por
un intervalo QT anormalmente corto y un riesgo aumentado de
arritmias auriculares y ventriculares.

Su diagndstico se basa en la evaluacién de los sintomas (sincope o
parada cardiaca), la  historia familiar y los hallazgos
electrocardiograficos. El desfibrilador automatico implantable (DAI) es
la terapia de primera linea en pacientes con esta enfermedad.

El segmento ST.

El segmento ST, en condiciones normales, es plano o isoeléctrico,
aunque puede presentar pequefa variaciones menores de 0.5 mm. El
segmento ST es la linea entre el final del complejo QRS y el inicio de la
onda T. Debe ser isoeléctrico y, para estar seguro si esta descendido o
elevado, se deberd comparar con el segmento PR o en caso de duda,
con el segmento TP (entre la onda T del latido previo y la onda P del
latido analizado).

Para valorar su desplazamiento se utiliza como referencia el segmento
entre la onda T del latido previo y la onda P del latido analizado
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(segmento TP previo), en caso de que este no sea isoeléctrico, se
utiliza el segmento PR del latido.

El segmento ST, nos orienta a pensar en cardiopatia isquémica.

Elevacion o descenso del ST dentro de la normalidad

En determinados casos se pueden observar variaciones del segmento
ST sin que esto signifique alteracidn cardiolégica.

Elevaciéon del segmento ST dentro de la normalidad:

Un ligero ascenso del ST (1a 1.5 mm), ligeramente convexo, con
morfologia normal, en precordiales derechas, se puede ver en
personas sanas.

En la vagotonia y la repolarizacidon precoz, se puede presentar un
ascenso del ST de 1a 3 mm, convexo, sobretodo en derivaciones
precordiales.

Descenso del ST dentro de la normalidad:

Se suele ver durante el esfuerzo fisico y suelen presentar un ascenso
rapido cruzando la linea isoeléctrica rapidamente (pendiente
ascendente).

Alteraciones del ST en la cardiopatia isquémica

La cardiopatia isquémica es la causa mas frecuente de elevacion o de
descenso del segmento ST.

Cuando una regidn del corazén sufre isquemia persistente, se genera
una imagen de lesién en el EKG, observandose variacion del segmento
ST, ya sea un ascenso o un descenso del mismo, dependiendo del
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grado de oclusidn de la arteria coronaria (ver sindromes coronarios
agudos).

Elevacion del segmento ST en la cardiopatia isquémica

La elevacion aguda del segmento ST en el electrocardiograma, es uno
de los signos mas tempranos delinfarto agudo de miocardioy,
generalmente, estd relacionado con la oclusién aguda y completa de
una arteria coronaria.

Para realizar el diagndstico de infarto de miocardio con elevacién del
ST (IAMCEST), este ascenso debe ser persistente y al menos en
dos derivaciones contiguas.

0

© My EKG
Electrocardiograma con elevacion del segmento ST.

Depresion del segmento ST en la cardiopatia isquémica

El descenso del segmento ST de forma aguda, es un signo de dafio
miocardico, al igual que la elevacion.

Generalmente, se correlaciona con una oclusién incompleta de
una arteria coronaria (ver SCASEST). Al igual que en la elevacidn, el
descenso del segmento ST debe estar presente en al menos dos
derivaciones contiguas.

Puede ser transitorio (en los cuadros de angina) o persistente, y es un
signo de alteracién durante la prueba de esfuerzo. También aparece
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como imagen reciproca o especular en las derivaciones no afectadas
por un infarto con elevacién del ST.

© My EKG

Electrocardiograma con descenso del segmento ST.

Imagenes especulares o reciprocas

Durante un infarto de miocardio con elevacion del ST (IAMCEST),
aparecen derivaciones con ascenso del segmento ST y derivaciones
con descenso del ST en el mismo EKG. A esto se le denomina imdagenes
especulares o reciprocas.

Las derivaciones que presentan descenso del ST son derivaciones no
afectadas por la oclusion coronaria, solamente reproducen la
elevacién del segmento ST como si estuviesen frente a un espejo, de
ahi el nombre de imdagenes especulares.

Importante remarcar que en un electrocardiograma que presente
derivaciones con ascenso y descenso del ST, las derivaciones con
elevacion del ST son las que reflejan el dafo miocardico, por tanto,
son las que marcan la localizacidn y extension del infarto.
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Ascenso del ST en derivaciones inferiores (Il) con descenso del
Segmento ST especular en derivaciones laterales (I)

Otras causas de elevacion del segmento ST

Repolarizacién precoz: elevacién del ST céncavo con presencia
de onda J o empastamiento final del QRS
Pericarditis aguda: en su fase precoz, puede tener un ascenso del
ST coéncavo, en casi todas las derivaciones (excepto aVR), con
descenso del segmento PR generalizado
Hiperpotasemia: normalmente es ligero y se acompafia de onda
T alta y picuda que es lo mas frecuente
Aneurisma ventricular: Se observa como una elevaciéon del
segmento ST que persiste semanas después de un infarto.
Secundaria a cambios en la repolarizacién:
Blogueos de rama
Marcapasos eléctrico
Sindrome de Wolff-Parkinson-White
Hipotermia.
Sindrome de Brugada: elevacion del ST en derivaciones derechas
(V1-V3) mayor de 2 mm (excepto en el patrén tipo 3)

o O O O

Otras causas de descenso del segmento ST
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Impregnacion digitalica: descenso del ST de forma cdncava,
llamado "cubeta digitdlica" o "en bigote de Salvador Dali".

Hipopotasemia: en la hipopotasemia moderada o severa se
produce un descenso del segmento ST acompafnado de onda T plana o
negativa y aumento de amplitud de la onda U

Hipertrofia ventricular izquierda: es frecuente encontrar
descenso del ST asimétrico, con un descenso inicial suave y ondas T
negativas en las derivaciones laterales.

Prolapso mitral: el EKG suele ser normal, pero puede observarse
descenso del ST y ondas T negativas en derivaciones inferiores.

Durante o tras una taquicardia paroxistica: se puede observar
descenso del ST y ondas T negativas que corrigen en la mayoria de los
casos, al cesar la taquicardia.

Secundaria a cambios en la repolarizacién:

Bloqueos de rama.
Marcapasos eléctrico.
Wolff-Parkinson-White.

Esfuerzo fisico: durante la ergometria, se puede observar
descenso del segmento ST con pendiente ascendente, siendo esto un
hallazgo normal. También se puede observar falsos positivos
(descenso del ST con pendiente horizontal o descendente) sobre todo
en mujeres y ancianos sin enfermedad coronaria al realizar una
angiografia.

Esperamos haberte servido de ayuda en valorar las alteraciones del
segmento ST. Continda con nosotros leyendo las alteraciones de las
ondas e intervalos del electrocardiograma.

ESTUDIOS DE LAS ONDAS A NIVEL CLINICO — PATOLOGICO

Onda P
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La onda P es la primera onda del ciclo cardiaco. Representa la
despolarizacion de las auriculas. Estd compuesta por la superposicion
de la actividad eléctrica de ambas auriculas.

Su parte inicial corresponde a la despolarizacién de la auricula derecha
y su parte final a la de la auricula izquierda.

La duraciéon normal de la onda P es menor de 0.10s (2.5 mm de
ancho) y una amplitud maxima de 0.25 mV (2.5 mm de alto). Cuando
es generada por el nodo sinusal es positiva en todas las derivaciones,
excepto en aVR donde es negativa y en V1 que debe ser isodifasica.

En los crecimientos auriculares la onda P puede aumentar en altura o
en duracién y esta ausente en la fibrilacién auricular.

Onda P con Crecimiento auricular derecho:

Se caracteriza por una onda P alta (mayor de 2.5 mm), picuda y de
duracion normal (menor de 2.5 mm). Esta onda se suele llamar onda
P pulmonale. En V1, donde la onda P normalmente es isobifasica, es
tipico observar un predominio de la parte inicial positiva.

Crecimiento auricular izquierdo:

Se caracteriza por una onda P ancha (mayor de 2.5 mm). Es frecuente
gue presente una muesca en la parte superior de la onda, lo que le da
a la P una morfologia de letra "m", esta onda se le suele llamar onda P
mitrale. En la derivacién V1 hay un predominio de la parte final
negativa de la onda P.

Crecimiento de ambas auriculas:

Se caracteriza por una onda P ancha (mayor de 2.5 mm) y aumentada
de altura, sobre todo su parte inicial.

228


https://www.my-ekg.com/arritmias-cardiacas/fibrilacion-auricular.html
https://www.my-ekg.com/generalidades-ekg/ondas-electrocardiograma.html
https://www.my-ekg.com/hipertrofia-dilatacion/dilatacion-auricula-derecha.html
https://www.my-ekg.com/hipertrofia-dilatacion/dilatacion-auricula-derecha.html
https://www.my-ekg.com/hipertrofia-dilatacion/dilatacion-auricula-izquierda.html
https://www.my-ekg.com/hipertrofia-dilatacion/dilatacion-auricula-izquierda.html

r

SISTEMA CARDIOVASCULAR SANGUINEO
\\ Y RESPIRATORIO

FUNDACION

KOINONIA
i ©IMYIEKG
AR AR
L BE AN NSNS G AN AR
Onda P en el crecimiento auricular

1- Auriculas normales. 2- Crecimiento de auricula derecha.
3- Crecimiento de auricula izquierda. 4- Crecimiento de ambas
auriculas.

Bloqueo interauricular

El bloqueo interauricular se clasifica en parcial y avanzado. En ambos
bloqueos hay un aumento de la duraciéon de la onda P 2120 ms
(onda P ancha).

En el bloqueo interauricular parcial la onda P suele presentar muescas
en las derivaciones|, I, Ill y aVF;, mientras que en el bloqueo
interauricular avanzado, la onda P es bifasica (positiva-negativa) en las
derivaciones inferiores (ll, Ill, aVF).

Ambos tipos de bloqueos interauriculares suelen asociarse
a crecimiento auricular izquierdo.

Onda P ectodpica:

Cuando el estimulo incial se produce en algun foco auricular distinto
del nodo sinusal, se denomina ectopia auricular. Si estos estimulos son
aislados e intercalados en el ritmo sinusal, se les denominan
extrasistoles auriculares, de mantenerse y sustituir al ritmo sinusal, se
produce un ritmo auricular ectdpico.

Las ondas P ectdpicas presentan una morfologia diferente a las ondas
P sinusales, se reconocen por ser negativas en derivaciones donde la
onda P sinusal suele ser positiva (inferiores, laterales o V2-V6).
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Si el foco auricular esta cercano al nodo AV, el intervalo PR puede ser
menor que en el ritmo sinusal.

En nifios se pueden observar extrasistoles auriculares frecuentes e
incluso alternancia de ondas P sinusales con ondas P ectdpicas
(marcapasos auricular migratorio), sin que sea considerado patoldgico.

Flutter auricular:

En el flutter auricular, las ondas P desaparecen, pues la actividad
auricular normal no existe, al ser sustituida por un circuito de
macrorreentrada en las auriculas, con frecuencia cardiacas muy
elevadas.

Esta actividad provoca las ondas F del flutter auricular, también
llamadas "en diente de sierra", por su morfologia en las derivaciones
donde son negativas.

Onda Q

Dos cosas importantes sobre esta onda:

1. Si hay una minima onda positiva en el QRS previa a una onda
negativa, la onda negativa no es una onda Q, es una onda S, por muy
pequefia que sea la onda positiva previa.

2. No toda ondaQ significa infarto. En un electrocardiograma
normal hay ondas Q en determinadas derivaciones, sin que tengan un
significado patoldgico.

Caracteristicas de la onda Q normal

-Derivaciones periféricas:
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La onda Q normal suele ser estrecha y poco profunda, menor de 0.04 s
de ancho o de 2 mm de profundidad, en general, no supera el 25% del
complejo QRS.
Puede verse una onda Q relativamente profunda en Ill en corazones
horizontalizados y un QS en aVL en corazones verticalizados.
Es normal una onda Q profunda en aVF.

-Derivaciones precordiales:

No debe haber nunca onda Q en V1-V2.

Normalmente, se observa una onda Q en V5-V6, suele ser menor de
0.04 s de ancho, de 2 mm de profundidad o no superar el 15% del
QRS.

Una onda Q patoldgica suele aparecer en la evolucién natural de
un IAMCEST y se asocia a necrosis de las zonas afectadas.

Onda Q patoldgica

e En derivaciones periféricas si es mayor de 0.04 seg de ancho, mayor
de 2 mm de profundidad o mas de un 25% de la onda R.

e Sise observa en V1-V3 (no suele estar presenta en estas derivaciones).

e En V4-V6 si es mayor de 0.04seg de ancho, mayor de 2mm de
profundidad o mas de un 15% de laonda R !

Complejo QRS

Estd formado por un conjunto de ondas que representan la
despolarizacién de los ventriculos. Su duracidén oscila entre 0.06s y
0.10 s. Toma varias morfologias dependiendo de la derivacion

-Onda Q:si la primera onda del complejo QRS es negativa, se
denomina onda Q.
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-Onda R: es la primera onda positiva del complejo QRS, puede estar
precedida de una onda negativa (onda Q) o no. Si en el complejo QRS
hubiese otra onda positiva se le denomina R'.

-Onda S: es la onda negativa que aparece después de la onda R.

-Onda QS: cuando un complejo es completamente negativo, sin
presencia de onda positiva; se le denomina complejo QS. Suele ser
un signo de necrosis.

-Ondas R' y S': cuando hay mds de una onda R 0 mas de una onda S,
se les denomina R'y S'.

Complejo QRS

Dentro de las alteraciones del complejo QRS, las mas frecuentes son
los bloqueos de rama, que generan un ensanchamiento del QRS.

e  Bloqueo de rama derecha del haz de His: el complejo QRS es ancho
(mayor de 0.12 s) con morfologia de rSR' en la derivacidn V1, y con
morfologia de gRS en la derivacidn V6. Ademas, la ondaT es
negativa en V1 y positiva en V6.

Bloqueo incompleto de rama derecha: el complejo QRS tiene una
duracion normal (menor de 0.12s), se observa una morfologia de
rSr' en la derivacion V1.

Bloqueo de rama izquierda del haz de His: el complejo QRS es ancho
(mayor de 0.12 s), con morfologia de QS o rS en la derivacién V1, y
prescencia de onda R grande con empastamiento en la derivacién V6.
La onda T es negativa en las derivaciones V5-V6.

Hemibloqueos anterior y posterior: no generan ensanchamiento del
complejo QRS. Su principal alteracion en el electrocardiograma son
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las desviaciones del eje, a la izquierda en el caso del hemibloqueo
anterior, y a la derecha en el caso del hemibloqueo posterior.

Si en un complejo QRS hay una minima onda positiva inicial, por muy
pequefia que sea, ésta serd una onda R y la onda negativa que le sigue
es una onda S, no una onda Q. Confundirlas es un error frecuente.

OndaT

Representa la repolarizacion de los ventriculos. Generalmente, es de
menor amplitud que el QRS que le precede.

En un electrocardiograma normal es positiva en todas
las derivaciones excepto en aVR. Aunque puede ser negativa en Ill en
obesos y en V1-V4 en nifios, jovenes y en mujeres.

La onda T normal es asimétrica, con la porcion ascendente mas lenta que
la descendente. Su amplitud maxima es menor de 5 mm en
las derivaciones periféricasy menor de 15 mm en las derivaciones
precordiales.

Existen multiples patologias que provocan cambios en la onda T como
la cardiopatia isquémica o la hiperpotasemia.

Cardiopatia isquémica:
Infarto agudo con elevacion del ST (IAMCEST):

e Enlafase hiperaguda de un infarto agudo se pueden observar ondas T
altas, picudas y asimétricas; sobre todo en corazones que no han
sufrido isquemia importante previamente

e La onda T se vuelve negativa poco después de la aparicidn de la onda
Q, coincidiendo con la desaparicion del ascenso del segmento ST
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e En algunos pacientes, la onda T continla siendo negativa meses
después de haber sufrido un infarto, normalmente en las mismas
derivaciones que la onda Q.

Sindrome coronario agudo sin elevacion del ST (SCASEST):

. La apariciéon de una onda T aplanada o negativa excepto en aVR
(aunque puede haber T negativas normales en lll, aVF y V1), debe ser
considerada signo de cardiopatia isquémica.

. Puede aparecer una onda T negativa durante la prueba de
esfuerzo acompaiiando al descenso del ST.

Otras causas de ondas T altas:

. Hiperpotasemia

o Repolarizaciéon precoz

o Pericarditis aguda

o Deportistas, vagotonias, hipotermia.
. Accidente cerebrovascular !

Otras causas de ondas T aplanadas o negativas:

. Hipopotasemia

. Cor pulmonale y tromboembolismo pulmonar

o Pericarditis aguda fase 2y 3

o Alcoholismo

. Miocarditis y miocardiopatias

o Hipertrofia ventricular izquierda

. Bloqueos de rama, marcapasos, Wolff-Parkinson-White
. Postaquicardia
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Onda U

Onda habitualmente positiva, de escasa amplitud, que aparece sobre
todo en derivaciones precordiales inmediatamente detrds de la onda
T. Se desconoce su origen y podria significar la repolarizacién de los
musculos papilares.

En la hipopotasemia moderada o severa y en el tratamiento con
digoxina, es tipico la presencia de ondas U prominentes.
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CAPITULO IX

ANATOMIA DEL SISTEMA RESPIRATORIO

ANATOMIA DEL SISTEMA RESPIRATORIO

Introduccion.

El ser humano realiza 26,000 respiraciones al dia, si es adulto, mientras que
un recién nacido realiza 51,000 respiraciones al dia.

El proceso de respiracion consiste de un proceso de dos tiempos;
inhalacion (entrada de aire, oxigeno) y exhalacion (salida de aire, bidxido
de carbono). Este proceso depende, en gran manera, del trabajo del
diafragma. Durante la inhalacién se contraen los musculos que levantan las
costillas a la vez que se contrae el diafragma. En los alvéolos que estan
dentro de los pulmones, se produce la fase principal del proceso de
respiracion, la sangre intercambia bidxido de carbono por el oxigeno que
entra cuando inhalamos.

El Sistema Respiratorio es el sistema responsable de distribuir el oxigeno
gue se encuentra en el aire a los diferentes tejidos de nuestro cuerpo y de
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eliminar el biéxido de carbono (CO2). La funcién principal de este sistema
ocurre de la siguiente manera:

1. La sangre retira el bidxido de carbono de los tejidos y los lleva a los
alvéolos pulmonares, donde a través de la exhalacidn se elimina de nuestro
cuerpo.

2. A la vez que se elimina el bidxido de carbono, la sangre “recoge” el
oxigeno para ser distribuido en todo nuestro cuerpo.

El componente de la sangre que es responsable del proceso de respiracién
es el glébulo rojo, el gldbulo rojo actia como medio de transporte tanto
para el oxigeno como para el biéxido de carbono. Este contiene la
hemoglobina que al combinarse con el oxigeno, le da el color rojo a la
sangre.

RATO RESPIRATORIO.

El término respiracion, sirve para designar el proceso fisiolégico, por el cual
tomamos oxigeno del medio que nos rodea y eliminamos el didxido de
carbono de la sangre (conocido como respiracién externa). También sirve
para designar el proceso de liberacidn de energia por parte de las células,
procedente de la combustidn de moléculas como los hidratos de carbono y
las grasas (respiracion interna). Se puede decir que la respiracion externa
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es imprescindible para que tenga lugar la interna. Ademads, necesitamos
respirar continuamente, ya que nuestras células necesitan el oxigeno y sin
él mueren, y por lo tanto, la muerte de nuestras células nos conduce a la
nuestra propia.

El Sistema Respiratorio, estd formado por dos pulmones, bronquios,
bronquiolos y alvéolos. Dos movimientos esenciales en el trabajo
ventilatorio son: el movimiento de inspiracidn, en el que intervienen los
musculos inspiratorios que ascienden el térax como son los musculos
escalenos, pectoral mayor, pectoral menor, esternocleidomastoideo y los
musculos intercostales; y el otro movimiento es la espiracién, funcién
pasiva a través de la relajacion de los inspiradores. Musculo espiratorio por
excelencia es el recto del abdomen. Los musculos intercostales son los
responsables de los movimientos costales inspiratorio y espiratorio. El
musculo de mas importancia del aparato respiratorio es el diafragma,
responsable de la ventilacién y responsable de la movilizacién del 80% de
las secreciones.

Dividimos el Sistema Respiratorio en dos grandes grupos:

e Zona Extra tordcica, estd fuera de la cavidad toracica, es la entrada del
aire por la nariz y los cornetos nasales y el oido medio.

e Zona Intratordcica, formada por la traquea, dos bronquios principales
(uno para cada pulmén) y dichos bronquios se van dividiendo en bronquios
de menor tamaiio, formando el arbol bronquial, a su vez, en bronquiolos y
finalmente, en alvéolos.

Los pulmones contienen aproximadamente 300 millones de alvéolos, que
desplegados ocuparian una superficie de 70 metros cuadrados, unas 40
veces la extensién de la piel. Proporciona el oxigeno que el cuerpo necesita
y elimina el didxido de carbono o gas carbdnico que se produce en todas
las células. El sistema respiratorio se encuentra formado por las estructuras
que realizan el intercambio de gases en la atmdsfera y la sangre. El oxigeno
(02) es introducido dentro del cuerpo para su posterior distribucién a los
tejidos y el didéxido de carbono (CO2). Producido por el metabolismo
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celular, es eliminado al exterior. Ademas interviene en la regulacién del pH
corporal, en la proteccién con los agentes patdgenos y las sustancias
irritantes que son inhalados y en la vocalizacion, ya que al moverse el aire a
través de las cuerdas vocales, produce vibraciones que son utilizadas para
hablar, cantar, gritar.

[FOSAS NASALES
{FOSASNASALES

{ PULMONES. |

Partes del Sistema | Descripcion

Respiratorio

Nariz Se divide en exterior e interior y contiene las
cavidades nasales. Presenta dos orificios, llamados
narinas. En las narinas hay unos cilios o pelos que
sirven para oler. También encontramos en la nariz las
fosas nasales que conectan con la faringe. Estas fosas
estan divididas por el tabique nasal (fina estructura
Osea, expuesta a fracturas)
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Faringe.
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Es un tubo situado en las seis primeras vértebras
cervicales. En su parte alta, se comunica con las fosas
nasales, en el centro con la boca y en la parte baja
con la laringe.

Laringe.

Es un cuerpo hueco en forma de piramide triangular.
Tiene un diametro vertical de 7cm en el varén y en la
mujer de 5 cm. Contiene las cuerdas vocales, las
cuales nos permiten hablar y cantar.

Traquea

Via respiratoria de 11 cm de longitud. Tiene una
forma semicircular y estd constituida por unos 15 a
20 anillos cartilaginosos que le dan rigidez. En su
parte inferior se divide en los bronquios derecho e
izquierdo, los cuales no son exactamente iguales.

Bronquios.

Tenemos dos bronquios principales, uno para cada
pulmén. El derecho mide 20-26 mm de largo y el
izquierdo alcanza 40-50 mm. Los bronquios
principales entran al pulmén y se dividen en muchos
tubos llamados tubos bronquiales.

Alvéolos.

Son unas formaciones en forma de saco, en las que la
sangre elimina bidxido de carbono y recoge el
oxigeno. Nosotros tenemos 300 millones de alvéolos.

Pulmones.

Se encuentran debajo de las costillas. Tienen un peso
aproximado de 1,300 gr. cada uno. El pulmdn
derecho es mas grande y se divide en tres l6bulos
mientras que el izquierdo se divide en dos. Los
pulmones miden 30 cm de largo y 70 metros
cuadrados de superficie.

Diafragma.

Un musculo que separa la cavidad toracica de la
cavidad abdominal y que al contraerse, ayuda a la
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entrada de aire a los pulmones.

FISIOLOGIA DE LOS ORGANOS.

e Via nasal: Consiste en dos amplias cavidades cuya funcién es permitir la
entrada del aire, la cual se humedece, limpia y calienta a una determinada
temperatura a través de unas estructuras llamadas pituitarias.

e Faringe: Es un conducto muscular y membranoso que ayuda a que el aire
se vierta hacia las vias aéreas inferiores.

o Epiglotis: Es una tapa que impide que los alimentos entren en la laringe y
en la trdquea al tragar. También marca el limite entre la orofaringe y la
laringofaringe.

e Laringe: Es un conducto cuya funcién principal es la filtracidon del aire
inspirado. Ademads, permite el paso de aire hacia la traquea y los pulmones,
y se cierra automaticamente para no permitir el paso de comida durante la
deglucién, y tiene la funciéon de dérgano fonador, es decir, produce el
sonido.

e Traquea: Brindar una via abierta al aire inhalado y exhalado desde los
pulmones.

e Bronquio: Conducir el aire que va desde la traquea hasta los bronquiolos.

e Bronquiolo: Conducir el aire que va desde los bronquios pasando por los
bronquiolos y terminando en los alvéolos.

o Alvéolo: Permite el intercambio gaseoso, es decir, en su interior la sangre
elimina el diéxido de carbono y recoge oxigeno.
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e Pulmones: La funcién de los pulmones es realizar el intercambio gaseoso
con la sangre, por ello los alvéolos estan en estrecho contacto con
capilares.

e Musculos intercostales: La funcidn principal de los musculos respiratorios
es la de movilizar un volumen de aire que sirva para, tras un intercambio
gaseoso apropiado, aportar oxigeno a los diferentes tejidos.

e Diafragma: Musculo estriado que separa la cavidad toraxica (pulmones,
mediastino, etc.) de la cavidad abdominal (intestinos, estdmago, higado,
etc.). Interviene en la respiracién, descendiendo la presion dentro de la
cavidad toracica y aumentando el volumen durante la inhalacion; vy
aumentando la presion y disminuyendo el volumen durante la exhalacién.
Este proceso se lleva a cabo, principalmente, mediante la contracciéon y
relajaciéon del diafragma.
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La respiracion consiste en un intercambio gaseoso en un organismo vivo,
este intercambio se realiza afiadiendo al organismo oxigeno (02) y
eliminando del cuerpo anhidrido carbdnico (CO2) y esto es asi ya que el 02
es necesario a los seres vivos en su metabolismo. La sangre transporta el
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02 desde los pulmones repartiéndolo por todo el organismo y luego esta
misma sangre arterial retorna a los pulmones con el CO2 pasando a ser
sangre venosa.

Asi que la respiracion no es un proceso que se produce sélo en los
pulmones (respiracién externa), también tiene lugar en el sistema
circulatorio (respiracidn interna).

Respiracidon: Consiste en tomar oxigeno del aire y desprender el didxido de
carbono que se produce en las células.

Tienen tres fases:

1. Intercambio en los pulmones.

2. El transporte de gases.

3. La respiracién en las células y tejidos.
EL INTERCAMBIO EN LOS PULMONES

El aire entra en los pulmones y sale de ellos mediante los movimientos
respiratorios que son dos:

En la inspiracion, el aire penetra en los pulmones porque estos se hinchan
al aumentar el volumen de la caja toracica, lo cual es debido a que el
diafragma desciende y las costillas se levantan.

En la espiracidn, el aire es arrojado al exterior, ya que los pulmones se
comprimen al disminuir de tamafio la caja tordcica, pues el diafragma y las
costillas vuelven a su posiciéon normal.

Respiramos unas 17 veces por minuto y cada vez introducimos en la
respiracion normal % litro de aire. El nimero de inspiraciones depende del
ejercicio, de la edad, etc. La capacidad pulmonar de una persona es de
cinco litros. A la cantidad de aire que se pueda renovar en una inspiracion
forzada se llama capacidad vital; suele ser de 3,5 litros.

243



{

- SISTEMA CARDIOVASCULAR SANGUINEO
\i\ Y RESPIRATORIO

FUNDACION »
KOINONIA
Cuando el aire llega a los alvéolos, parte del oxigeno que lleva, atraviesa las
finisimas paredes y pasa a los glébulos rojos de la sangre. Y el didxido de
carbono que traia la sangre pasa al aire, asi la sangre venosa se convierte
en sangre arterial, ésta operacién se denomina hematosis.

TRANSPORTE DE LOS GASES.

El oxigeno tomado en los alvéolos pulmonares es llevado por los glébulos
rojos de la sangre hasta el corazdén y después distribuido por las arterias a
todas las células del cuerpo.

El didxido de carbono es recogido en parte por los gldbulos rojos y parte
por el plasma y transportado por las venas cavas hasta el corazén vy, de alli,
es llevado a los pulmones para ser arrojado al exterior.

LA RESPIRACION DE LAS CELULAS.

Toman el oxigeno que les lleva la sangre y lo utilizan para quemar los
alimentos que han absorbido, alli producen la energia que el cuerpo
necesita y, en especial, el calor que mantiene la temperatura del cuerpo
humano a unos 37 grados.

PROCESO DE INSPIRACION Y EXHALACION DEL AIRE.
A.- INSPIRACION

Cuando el diafragma se contrae y se mueve hacia abajo, los musculos
pectorales menores y los intercostales presionan las costillas hacia fuera.
La cavidad toracica se expande y el aire entra con rapidez en los pulmones
a través de la traquea para llenar el vacio resultante.

LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS SOLO TRABAJAN PARA CAUSAR LA
INSPIRACION Y NO LA ESPIRACION

El trabajo de la inspiracidn se divide en tres fracciones diferentes:
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A.-La necesaria para expandir los pulmones contra las fuerzas eldsticas
llamada trabajo de adaptabilidad.

B.-La que se necesita para vencer la viscosidad del pulmén y de las
estructuras de la pared tordcica, llamada trabajo de resistencia tisular.

C.-La necesaria para vencer la resistencia de la via aérea durante el paso
del aire hacia los pulmones llamada trabajo de resistencia de la via aérea.

B.- ESPIRACION

Cuando el diafragma se relaja, adopta su posicién normal, curvado hacia
arriba; entonces los pulmones se contraen y el aire se expele.

El sistema respiratorio maduro consiste en los pulmones cubiertos por la
pleura visceral, contenidos por la pared del térax y por el diafragma; en
condiciones normales este Ultimo sirve como el principal musculo fuelle
para la ventilacion. Los pulmones se dividen en ldbulos, cada uno
demarcado por pleura visceral interpuesta.

Cada pulmén posee un lébulo superior y uno inferior; el I6bulo medio y la
lingula son los terceros lébulos en los pulmones derecho e izquierdo. Al
final de la espiracion, la mayor parte del volumen de los pulmones es aire,
mientras que casi la mitad de la masa de los pulmones consta del volumen
de sangre. El hecho de que el tejido alveolar sélo pesa 250 g en total, pero
tiene un area de superficie total | de 75 m2, atestigua la delicada estructura
de la region de intercambio de gases de los pulmones.

Las fibras de tejido conjuntivo y el surfactante sirven para mantener la
integridad anatémica de esta area de superficie grande y compleja. Las
fibras de tejido conjuntivo son estructuras de colageno, eldsticas y muy
organizadas. Se irradian hacia los pulmones, dividen segmentos, revisten
las vias respiratorias y los vasos, y apoyan las paredes alveolares con una
red fibrosa muy eldstica y delicada.
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El soporte elastico multidireccional que proporciona esta red, permite que
los pulmones, desde los alvéolos hasta las vias respiratorias de conduccion,
se sostengan a si mismos y retengan la permeabilidad de las vias
respiratorias a pesar de cambios grandes del volumen.

El surfactante es un material complejo que producen las células alveolares
tipo I, y estd compuesto por multiples fosfolipidos y proteinas relacionadas
especificas. La presencia de surfactante que cubre la superficie epitelial
alveolar origina una notoria disminucién de la tensién superficial, lo que
permite la expansion de los alvéolos con una presion de distension
transpulmonar de menosde 5cm -1 2 0.

En ausencia de esta capa activa de superficie, la tensién superficial
creciente que se vincula con un decremento del volumen alveolar
durante la espiracion, colapsaria los alvéolos. La presidén de distension
requerida para volver a expandir estos alvéolos seria mayor que la
que el esfuerzo ventilatorio normal podria producir. Asi, la funcién
fisiolégica del surfactante aumenta la estabilidad anatémica de los
pulmones.

Fisiologia del aparato respiratorio y pulmones

En reposo, los pulmones captan 4 L/min de aire y 5 L/min de sangre,
los dirigen de manera que quedan a 0.2 um uno de otro, y luego
regresan ambos a sus fondos comunes respectivos. Con el ejercicio
maximo, el flujo puede aumentar a 100 L/min de ventilacién y 25
L/min de gasto cardiaco.

De este modo, los pulmones desempeifian su principal funcién fisioldgica de
poner oxigeno a disposicion de los tejidos para metabolismo, y eliminar el
principal subproducto de ese metabolismo, el didxido de carbono. Los
pulmones desempefian esta tarea en su mayor parte sin control
consciente, y mantienen siempre la PaC02 dentro de una tolerancia de 5%.
Es una magnifica hazana de tuberia y control neuroquimico evolutivos.

Propiedades estaticas: adaptabilidad y retroceso elastico
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Los pulmones mantienen su parénquima en extremo delgado en una
enorme area de superficie por medio de una compleja estructura de sostén
de fibras de colageno y elastina. Desde el punto de vista anatédmico, asi
como fisiolégico y funcional, los pulmones son érganos elasticos.
Los pulmones se inflan y desinflan en respuesta a cambios del volumen de
la caja toracica semirrigida en la cual estan suspendidos. Una analogia seria
inflar un fuelle de herrero al tirar de las asas, lo que incrementa el volumen
del fuelle, reduce la presién y produce flujo de entrada de aire. El aire entra
a los pulmones cuando la presidon en el espacio pleural disminuye por
expansion de la pared del térax.

El volumen de aire que entra a los pulmones depende del cambio de Ia
presion pleural y de la adaptabilidad del sistema respiratorio. La
adaptabilidad es una propiedad eldstica intrinseca que relaciona un cambio
de volumen con uno de presion. La adaptabilidad tanto de la pared del
térax, como de los pulmones, contribuye a la adaptabilidad del sistema
respiratorio.

La adaptabilidad de la pared del térax no se modifica de manera
significativa con el volumen tordcico, al menos dentro del rango fisiolégico.
La adaptabilidad de los pulmones varia de modo inverso con el volumen
pulmonar. Segun la capacidad residual funcional (fullctiollal residual
capacity [FRC]), los pulmones son muy adaptables, alrededor de 200
ml/cmH20.

Asi, un decremento de presién de 5 cmH20, en el espacio pleural,
impulsara una respiracion de | L. La tendencia de un cuerpo deformable a
regresar a su forma basal, es su retroceso elastico. El retroceso eldstico de
la pared del térax lo determinan la formay la estructura de la caja toracica.
Dos componentes contribuyen al retroceso eldstico pulmonar.

El primero es la elasticidad del tejido; el segundo se relaciona con las
fuerzas necesarias para cambiar la forma de la interfaz aire-liquido del
alvéolo. La expansion de los pulmones requiere vencer fuerzas de
superficie locales que son directamente proporcionales a la tension
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superficial local. La tensién superficial es una propiedad fisica que refleja la
mayor atraccién entre moléculas de un liquido mas que entre moléculas de
ese liquido y el gas adyacente. En la interfaz de aire-liquido de los
pulmones, las moléculas de agua en la interfaz son atraidas con mas fuerza
entre si que hacia el aire que estd por arriba; lo cual crea una fuerza neta,
gue junta las moléculas de agua en el plano de la interfaz.

Si la interfaz se extiende sobre una superficie curva, esa fuerza actia para
colapsar la curva. La ley de Laplace cuantifica esta fuerza: la presién
necesaria para mantener abierta la curva (en este caso representada por
una esfera) es directamente proporcional a la tensidn superficial en la
interfaz, e inversamente proporcional al radio de la esfera.

El surfactante es wuna mezcla de fosfolipidos (sobre todo
dipalmitoilfosfatidilcolina [DPPC, dipalmitoylphosphatidy/chc,/ine]) vy
proteinas surfactantes especificas. Estas moléculas hidrofébicas desplazan
las moléculas de agua desde la interfaz de aire-liquido, lo que aminora la
tension superficial.

Esta reduccion tiene tres inferencias fisioldgicas: en primer lugar,
disminuye la presidn de retroceso eldstico de los pulmones, lo que aminora
la presidon necesaria para inflarlos. Esto ocasiona menor trabajo de la
respiracion.

En segundo lugar, permite que las fuerzas de superficie varien con el area
de superficie alveolar, lo que promueve la estabilidad alveolar y protege
contra atelectasia.

En tercer lugar, limita la reduccién de la presiéon hidrostatica en el
intersticio perica, pilar que produce la tensién superficial. Esto disminuye
las fuerzas que promueven la transudacion de liquido y la tendencia a la
acumulacién de edema intersticial.
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Fisiopatologias de enfermedades pulmonares
Asma

El asma es una enfermedad que se caracteriza por inflamaciéon vy
obstruccion del flujo de aire de las vias respiratorias, asi como por la
presencia de sintomas intermitentes, entre ellos sibilancias, sensacion de
estrechez en el térax, falta de aliento (disnea), y tos, junto con
hiperreactividad bronquial demostrable.

La exposicidn a alergenos definidos o a diversos estimulos inespecificos
inicia una cascada de eventos de activacion celular en las vias respiratorias,
lo que suscita procesos inflamatorios tanto agudos como crdnicos
mediados por toda una gama, compleja e integrada, de citocinas y otros
mediadores liberados.
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La liberacion de mediadores puede alterar el tono del musculo liso de las
vias respiratorias y la capacidad de respuesta de estas ultimas, producir
hipersecrecion de moco, y daiar el epitelio de las vias respiratorias. Estos
eventos patolégicos producen anormalidad crénica de la estructura y la
funcién de las vias respiratorias. La posibilidad de variacion considerable de
la magnitud y las manifestaciones de la enfermedad dentro de individuos y
entre individuos, con el tiempo, es inherente en la definicién de asma.

La obstruccién de las vias respiratorias ocurre de manera difusa, aunque no
homogénea, en la totalidad de los pulmones. Como resultado, la
ventilacién de unidades respiratorias se vuelve no uniforme, y la
proporcién entre ventilacién y perfusién se altera.

Hay areas de relaciones V/Q tanto anormalmente bajas como altas. Las
regiones con proporcién V/Q baja contribuyen a hipoxemia. El cortocircuito
puro es poco comun en el asma aun cuando el taponamiento con moco es
un dato frecuente, en especial en el asma grave, mortal. La tensién arterial
de C02, por lo general, es normal a baja, dada la ventilacion aumentada
que se observa en exacerbaciones de asma. Incluso la hipercapnia leve
debe considerarse un signo ominoso durante un ataque grave de asma;
indica obstruccion progresiva de las vias respiratorias, fatiga muscular, y
ventilacién alveolar en disminucién.

Las manifestaciones del asma se explican con facilidad por la presencia de
inflamacién y obstruccion de las vias respiratorias. La variabilidad de los
sintomas y signos es una indicacién del tremendo rango de gravedad de la
enfermedad, desde enfermedad leve e intermitente hasta asma cronica,
grave y en ocasiones mortal.

Tos. La tos se produce por la combinacién de estrechamiento de las vias
respiratorias, hipersecrecion de moco, y la hiperreactividad aferente neural
gue se observan con la inflamacién de las vias respiratorias.

También puede ser una consecuencia de inflamacion inespedfica después
de infecciones superpuestas, en particular virales, en asmaticos. En virtud
del estrechamiento por compresién y la alta velocidad del flujo de aire en
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las vias respiratorias centrales, la tos proporciona suficiente fuerza de corte
y de propulsién para eliminar el moco recolectado y las particulas retenidas
de las vias respiratorias estrechadas.

Sibilanclas. La contraccion del musculo liso, junto con la hipersecrecién y
retencion de moco, ocasiona disminucion del calibre de las vias
respiratorias y flujo de aire turbulento prolongado, lo que se traduce en
sibilancias auscultatorias y audibles.

La intensidad de las sibilancias no se correlaciona bien con la gravedad del
estrechamiento de las vias respiratorias; como un ejemplo, con la
obstruccion extrema de las vias respiratorias, el flujo de aire puede estar
tan reducido que las sibilancias apenas son detectables, si es que lo son.

Disnea y sensacidn de estrechez en el torax. Las sensaciones de disnea y
de estrechez en el térax dependen de diversos cambios fisioldgicos
concertados. El mayor esfuerzo muscular que se requiere para superar el
incremento de la resistencia de las vias respiratorias se detecta por medio
de receptores de estiramiento del huso, principalmente, de musculos
intercostales y la pared del térax.

La hiperinflacidn por obstruccién de las vias respiratorias da lugar a
distensidon tordcica. La adaptabilidad pulmonar se aminora, y el trabajo de
la respiraciéon aumenta, lo que también detectan los nervios sensitivos de
la pared toracica y se manifiesta como sensacién de estrechez en el térax y
disnea. A medida que la obstruccién empeora, el incremento de la
desproporcion V/Q da por resultado hipoxemia. La tensién de C02 arterial
en aumento y, mas tarde, la hipoxemia arterial en evolucién (cada una sola
0 juntas como estimulos sinérgicos) estimularan el impulso respiratorio
mediante los quimiorreceptores periféricos y centrales. La presencia de
fatiga de los musculos respiratorios, origina disnea progresiva.

Taquipnea y taquicardia. En la enfermedad leve puede no haber taquipnea
ni taquicardia, pero son casi universales en las exacerbaciones agudas.
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Pulso paraddjico. El pulso paraddjico es una reduccion de mas de 10
mmHg de la presidn arterial sistdlica durante la inspiracion. Parece ser una
consecuencia de hiperinflacién pulmonar, con alteraciéon del llenado del
ventriculo izquierdo, junto con incremento de la circulacién venosa hacia el
ventriculo derecho durante inspiracion mas vigorosa en la obstruccién
grave.

Con el volumen al final de la diastole del ventriculo derecho aumentado
durante la inspiracidn, el tabique interventricular se mueve hacia la
izquierda, lo que altera el llenado y el gasto del ventriculo izquierdo. La
consecuencia de este gasto disminuido es un decremento de la presion
sistdlica durante la inspiracién, o pulso paraddjico.

Hipoxemia. La desproporcion V/Q cada vez mayor, con obstruccidn de las
vias respiratorias, produce areas de relaciones V/Q bajas, lo que suscita
hipoxemia. El cortocircuito es poco comun en el asma.

Hipercapnia y acidosis respiratoria. En el asma leve a moderada, la
ventilacién es normal o estd incrementada, y la PC02 arterial es normal o
estd disminuida. En ataques graves, la obstruccidn de las vias respiratorias
persiste 0 aumenta, y sobreviene fatiga de los musculos respiratorios, con
la evolucidn de hiperventilacién alveolar e hipercapnia y acidosis
respiratoria creciente. Tiene importancia notar que esto puede ocurrir en
presencia de taquipnea continua. Que no es equivalente a hiperventilacion
alveolar.

Defectos obstructivos por pruebas de funcion pulmonar: Los pacientes
con asma leve pueden tener funcién pulmonar por completo normal entre
las exacerbaciones. Durante ataques de asma activos, todos los indices de
flujo de aire respiratorio estan reducidos, entre ellos e | FEV 1, la FEV 1
/FVC (FEV 1 %), y el indice de flujo espiratorio maximo (11 g11r. 1"'1-20).

La FVC suele también estar disminuida como resultado de cierre prematuro
de las vias respiratorias antes de la espiracién completa. La administracion
de un broncodilatador produce decremento de la obstruccién del flujo de
aire. Como consecuencia de la obstruccion del flujo de aire, el vaciamiento
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incompleto de las unidades pulmonares al final de la espiracién, ocasiona
hiperinflacidon aguda y crénica; y puede haber incremento de la capacidad
pulmonar total (TLC, total lung capacity), la capacidad residual funcional
(FRC, functional residual capacity).

Y el volumen residual (RV, residual volumen). La capacidad de difusién
pulmonar para mondxido de carbono (DLCO, pl1/mo 1lar y diffusing
capacity for carbon monoxide) con frecuencia estd aumentada por el
volumen pulmonar (y de la sangre capilar pulmonar) incrementada.

Hiperreactividad bronquial: Las pruebas de provocacidon bronquiales
revelan hiperreactividad inespecifica en la mayoria de los asmaticos,
incluso aquéllos con enfermedad leve y resultados normales en las pruebas
de funcién pulmonar sistematicas.

La hiperreactividad bronquial se define como: I) disminuciéon de 20% del
FEV 1 en respuesta a un factor desencadenante que, a la misma intensidad,
causa menos de un cambio de 5% en un individuo normal, o 2) aumento de
20% del FEV | en respuesta a un bronco dilatador inhalado. La metacolina y
la histamina son los agentes para los cuales se establecieron pruebas
desencadenantes estandarizadas. Se han usado otros agentes para
establecer sensibilidades a exposicidn especificas; los ejemplos son diéxido
de azufre y diisocianato de tolueno.

Datos de laboratorio

El estrechamiento de la via aérea es la via final comin que desemboca en
los sintomas y cambios fisiopatoldogicos del asma. Las principales
alteraciones anatémica-funcionales del asma son:

Obstruccion del flujo aéreo: Las vias aéreas de los asmaticos presentan
aumento de la masa de musculo liso bronquial, causado por hipertrofia e
hiperplasia celular.

HRB: La HRB es la respuesta exagerada que induce un broncoespasmo
mucho mas intenso del que se observa en los individuos normales que son
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expuestos a estimulos que afectan directamente al arbol bronquial
(contaminantes, ejercicio).

Inflamacién y remodelacidn: El proceso inflamatorio produce edema de la
submucosa con infiltrado celular, angiogénesis de los vasos con dilatacién y
congestidn, hipertrofia e hiperplasia del musculo liso. El aumento del
numero y tamafno de los vasos contribuye al engrosamiento de la pared
bronquial y favorece la obstruccién de la via aérea.

Mecanismos neuroefectores: Los neurotransmisores producen cambios en
el calibre bronquial, afectando la reactividad bronquial y pueden inducir o
aumentar el grado de inflamacion.

Sintomas diurnos Ninguno 0 € 2 veces | > 2 veces a la semana
a la semana
Limitacion de actividades = Ninguna (ualquiera
Sintomas nocturnos/ Ninguno (ualquiera
despertares Si 2 3 caracteristicas
d ialment
Necesidad medicacion | Ninguna 0 € 2veces | > 2 veces a la semana i
o controlada
de alivio (rescate) a la semana
(SABA)
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CLASIFICACION DE LA

EXACERBACION ASMATICA
| Crsien Gk moderdegrveParda remintori |

Disnea Leve Moderada-intensa Muy intensa
Habla Parrafos Frases-palabras '

Frecuencia respiratoria (x") ' Aumentada > 20-30

Frecuencia cardiaca (x)) ‘ <100 . >100-120 . Bradicardia

Uso musculatura accesoria - Ausente - Presente - Movimiento paradéjico

toracoabdominal

Sibilancias Presentes Presentes Silencio auscultatorio
Nivel de conciencia Normal Normal Disminuido
Pulso paradéjico Ausente >10-25 mm Hg Ausencia

(fatiga muscular)

NEUMONIA.

Es una infeccidn respiratoria que se transmite por el aire. Puede afectar a
personas de todas las edades pero en nifios y en personas mayores de 65
afios, hay que extremar las precauciones,ya que puede tener
consecuencias muy negativas, puede deberse a diferentes tipos de
gérmenes: virus, bacterias y hongos. Entre personas sanas que no tienen
ninguna otra enfermedad, la neumonia mas frecuente es la producida por
un neumococo llamado Streptococcus pneumoniae.

La neumonia es una enfermedad muy contagiosa, ya que los gérmenes se
transmiten facilmente por el aire y por gotas expulsadas a través de la tos y
los estornudos. Por eso, hay que extremar las precauciones, evitando el
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contacto directo con otras personas para no infectarlas y crear una
epidemia.

La neumonia puede provocar que los sacos de aire se llenen de fluido o
pus. La infeccién puede ser mortal para cualquier persona, pero en especial
para bebés, nifios pequenos y adultos mayores de 65 afios.

Los sintomas incluyen tos con flema o pus, fiebre, escalofrios y dificultad
para respirar.

Los antibiéticos permiten tratar varios tipos de neumonia y algunos pueden
prevenirse mediante vacunas.

e La neumonia es responsable del 15% de todas las defunciones de
menores de 5 afios y se calcula que matd a unos 920.136 nifios en
2015.

e La neumonia puede estar causada por virus, bacterias u hongos.

e La neumonia puede prevenirse mediante inmunizacién, una
alimentacion adecuada y mediante el control de factores
ambientales.

e La neumonia causada por bacterias puede tratarse con
antibidticos, pero solo un tercio de los nifios que padecen
neumonia reciben los antibidticos que necesitan.

Tipos de neumonias

Las neumonias extrahospitalarias o adquiridas en la comunidad, llamadas
asi porque se contraen fuera de los hospitales, son las mas habituales.

Intrahospitalaria 0 nosocomial, solo se da entre personas ingresadas en un
hospital o centro sanitario. En estos casos, suele ser mas grave.

Neumonia asociada a la_atenciéon de la salud: Los pacientes también
pueden contraer neumonia en otros ambitos de la salud, tales como los
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hogares de ancianos, los centros de didlisis, y las clinicas para pacientes
ambulatorios.

Neumonia por aspiracién (broncoaspiracién): Este tipo de neumonia puede
ocurrir si se inhalan alimentos, bebidas, vomito o saliva de la boca hacia los
pulmones. La neumonia por aspiracion puede acompafarse de pus, que a
su vez, puede formar una cavidad en el pulmén.

Neumonia atipica: se transmite de persona a persona.

Sintomas

e Fiebre a partir de 382.

e  Escalofrios.

e Tos acompafiada de expectoracion, con aumento o cambios en el
color del esputo, que puede ser verdoso o amarillo, y a veces
contener sangre.

e Dolor torécico.

e Disnea o dificultad para respirar con normalidad.

En algunas ocasiones los sintomas no son tan claros y se pueden confundir
con otra enfermedad o trastorno. Es lo que se conoce como neumonia
atipica, que puede manifestarse con febricula (menos de 382), dolores
musculares parecidos a los de la gripe, junto con malestar general,
molestias toracicas sin llegar a doler, tos seca (sin esputo), ndauseas,
vomitos u otro malestar digestivo leve.

Los ancianos pueden tener una neumonia sin presentar sintomas
llamativos, a veces con unas simples décimas de fiebre, sin tos o muy
escasa, y con algunas alteraciones del comportamiento, sin que destaque
nada mas. Por eso, es muy importante estar alerta ante estos cambios en
las personas mayores.

Ante la sospecha de una neumonia, el médico pedira una radiografia de
térax y un andlisis de sangre para confirmar el diagndstico.

257



9 SISTEMA CARDIOVASCULAR SANGUINEO
\\ Y RESPIRATORIO

FUNDACION

KOINONIA

Factores de riesgo

La mayoria de los nifios sanos pueden combatir la infeccion mediante sus
defensas naturales, pero los nifios inmunodeprimidos presentan un mayor
riesgo de contraer neumonia. El sistema inmunitario del nifio puede
debilitarse por malnutricién o desnutricién, sobre todo en lactantes no
alimentados exclusivamente con leche materna.

La presencia previa de enfermedades como sarampién o infecciones de VIH
asintomaticas también aumentan el riesgo de que un nifio contraiga
neumonia.

Los factores ambientales siguientes también aumentan la susceptibilidad
de los nifios a la neumonia:

e La contaminacién del aire interior ocasionada por el uso de
biomasa (como lefia o excrementos) como combustible para
cocinar o calentar el hogar;

e Vivir en hogares hacinados;

e Consumo de tabaco por los padres.

El cansancio y la debilidad pueden continuar duranteun mes o
mas después de acabar con la neumonia. Esto no significa que Ia
enfermedad siga presente, pero puede limitar la actividad habitual de la
personay su reincorporacion a la vida social y laboral.

Si es una neumonia corriente, el paciente puede seguir el tratamiento en
casa. Pero los casos mas graves precisan ingreso hospitalario para poder
administrar medicacion intravenosa y terapia con oxigeno.

Es muy importante atacar de forma precoz la infeccion, ya que de lo
contrario, cabe la posibilidad de que los gérmenes pasen a la sangre y
provoguen una infeccion generalizada que puede acabar con la muerte del
paciente.
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A veces, la infeccidn se encapsula y forma un absceso (acumulacién de pus)
gue precisard drenaje o cirugia para su curacién. Por otro lado, si se
acumula liquido en la pleura, que es la capa que recubre los pulmones, sera
necesario drenarlo.

Tratamiento

Una vez realizado el diagndstico correcto, el tratamiento debe iniciarse lo
antes posible para curar el proceso infeccioso y evitar complicaciones. El
médico prescribird antibidticos especificos, segin el germen que haya
producido la neumonia y la gravedad de la misma.

En el caso de que se trate de un virus, los antibidticos no son efectivos y el
tratamiento consistira basicamente en el descanso, la toma de medicacion
analgésica para mejorar los sintomas y, en algunos casos, se pueden
pautar farmacos antivirales.

Tanto estos medicamentos como los antibidticos no deben tomarse jamas
sin la prescripcion del médico, ya que pueden provocar efectos secundarios
y favorecer la aparicidon de gérmenes resistentes.

NEUMONIA VIRAL

La neumonia viral es una infeccion pulmonar que se manifiesta
principalmente con una inflamacién de los tejidos pulmonares y otra serie
de sintomas. A diferencia de la neumonia viral, ésta avanza con lentitud.

Causas: Causada con frecuencia por un virus, dentro de los cuales se
encuentran:

e Influenza

e Parainfluenza

e Adenovirus

e Virus sincicial respiratorio (VSR)
e Sarampiodn
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La infeccidn afecta especificamente a los alvéolos, en forma diminuta en
bolsas de globos situados en el extremo de los bronquiolos. Por lo general,
afecta sdélo a uno de los cinco lébulos del pulmoén.

Sintomas

Las personas que presentan un sistema inmunolégico débil, son las que
estd mas propensas a contraer neumonia viral, como una persona con VIH
/ SIDA, un bebé prematuro, infantes con problemas cardiacos o del
pulmodn, personas con cancer o que reciben tratamientos de quimioterapia,
etc.

Estas personas pueden comenzar a sentir sintomas de neumonia viral de
forma progresiva, comienzan lentamente y pueden no ser graves al
principio. Los mds comunes son:

e Tos (con algunas neumonias usted puede expectorar una
mucosidad, o incluso moco con sangre)

e Fiebre, que puede ser leve o grave

e Escalofrios

e Dificultad para respirar como cuando sube escaleras

NEUMONIAS BACTERIANAS

e La bacteria Streptococcus pneumoniae (neumococo) es, de lejos, la
causa bacteriana de neumonia mds frecuente y mas grave. “Son
neumopatias que pueden matar”, subraya el neumdlogo.

e La segunda bacteria causante de neumonias bacterianas graves es
la Legionella pneumophila (legionelosis).

e Otros gérmenes llamados atipicos, de los cuales no evaluamos bien
con frecuencia, también pueden ser los causantes de una
neumonia, como la bacteria Mycoplasma pneumoniae (neumonia
por micoplasmas).

e Los gérmenes que suelen causar neumonias nosocomiales con
mayor frecuencia son las enterobacterias o pseudomonas. En
algunas neumonias también pueden producirse coinfecciones por
diversos patdgenos.
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e Sintomas

e Los sintomas mas corrientes de una neumonia bacteriana son
fiebre elevada, escalofrios, tos, expectoraciones, disneas (jadeos),
dolores toracicos, taquicardia...
Una neumonia virica se manifiesta por los sintomas equivalentes a
los de una gripe: fiebre, entumecimiento, fatiga, tos y una molestia
respiratoria mas o menos pronunciada segun la gravedad.

e En los nifios, una neumonia provoca tos, dificultad para respirar y,
con bastante frecuencia, dolor abdominal agudo. En caso de
personas mayores, los signos de neumonia pueden limitarse a una
disnea o una confusién.

Diagndstico preventivo

Fibrosis pulmonar

El término "enfermedad difusa del parénquima pulmonar" denota un
amplio conjunto de procesos pulmonares, algunos de causa desconocida,
cuya caracteristica comun es la infiltracién de células inflamatorias y
acumulacién de liquido, y formacion de tejido cicatrizal en el parénquima
pulmonar.

La consecuencia comun de estos diversos procesos patoldgicos es la
fibrosis pulmonar difundida, lo que suscita retroceso elastico pulmonar
aumentado y decremento de la adaptabilidad pulmonar, que se conoce
como enfermedad pulmonar restrictiva. La enfermedad difusa del
parénquima pulmonar suele denominarse enfermedad pulmonar
intersticial, pero el modificador "intersticial' es una caracterizacion
inadecuada del proceso fisiopatolégico. El intersticio pulmonar es el
espacio anatomico limitado por las membranas basales del epitelio y el
endotelio, 'y en circunstancias normales, contiene células
mesenquimatosas.

Presentacion clinica.
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La fibrosis pulmonar idiopatica, que se conoce como fibrosis pulmonar
intersticial o alveolitis fibrosante criptogénica, es una enfermedad rara de
origen desconocido. Se caracteriza por inflamacidn crénica de las paredes
alveolares, lo que produce fibrosis y destruccion de la estructura normal de
los pulmones, difusos y progresivos.

Este proceso no sdlo ocasiona un defecto restrictivo, con ventilacién
alterada e incremento del trabajo de la respiracién, sino lesién vascular
destructiva y obliterante que puede alterar gravemente la perfusidon
pulmonar y el intercambio de gases normales.

Con regularidad la fibrosis pulmonar idiopdtica se presenta con inicio
insidioso de disnea progresiva, y se acompafa por una tos seca y
persistente. Por lo general no hay fiebre ni dolor toracico. Con la
progresidon de la enfermedad, la disnea a menudo empeora y sucede
incluso en reposo. Suelen observarse cianosis digital y dedos en palillo de
tambor. En las etapas mas tardias de la enfermedad, la hipertension
pulmonar creciente puede llevar a insuficiencia del epicardio derecho y
edema periférico.

Etiologia y epidemiologia

La fibrosis pulmonar idiopdtica tipicamente se presenta en el transcurso del
quinto al séptimo decenio de la vida, con un predominio ligero en varones.
No hay un agente causal que se conozca. Muchas exposiciones ambientales
y enfermedades sistémicas especificas pueden producir un modelo clinico
similar, si no es que idéntico al que se observa en la fibrosis pulmonar
idiopatica.

Cuando se evalia a un paciente que tiene enfermedad difusa del
parénquima pulmonar es importante considerar las causas alternativas,
porque esto puede alterar las opciones para evaluacidn o tratamiento. Se
ha descrito una forma familiar de fibrosis pulmonar, pero es rara; los casos
tipicos no parecen tener una base genética.

Fisiopatologia
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Se desconoce el fendmeno adverso primario que lleva a la respuesta
fibrética. Incluso en las enfermedades parenquimatosas difusas de causa
conocida, como la enfermedad pulmonar por hipersensibilidad o
asbestosis, no se establecen con claridad los eventos especificos en el inicio
de la enfermedad.

No obstante, hay una serie comun de eventos celulares que median y
regulan el proceso inflamatorio y la respuesta fibrética en la fibrosis
pulmonar idiopdatica, asi como en otras enfermedades difusas del
parénguima pulmonar. Este grupo de eventos incluye:

1. Lesion tisular, lesién inicial, lesién y activacién vasculares, con
aumento de la permeabilidad, exudacion de proteinas plasmaticas
hacia el espacio extravascular, y trombosis y trombdlisis variables;

2. Lesién y activacion epiteliales, con pérdida de la integridad de
barrera vy liberaciéon de mediadores proinflamatorios;

3. Incremento de la adherencia de leucocitos al endotelio activado,
con transito de leucocitos activados hacia el intersticio,

4. Lesion y procesos de reparacién continuos que se caracterizan por
alteraciones de las poblaciones de células y aumento de la
produccién de matriz. Manifestaciones clinicas.

Sintomas y signos

l. Tos. Con la deformaciéon bronquial y bronquiolar que acompana al dafio
fibrético de las unidades respiratorias terminales, sucede irritacién crénica
de las vias respiratorias, lo que causa tos crénica. Si bien las células
epiteliales pueden quedar lesionadas, no se observan hipersecrecién de
moco ni una tos productiva.

1. Disnea y taquipnea. Multiples factores contribuyen a la disnea en
la fibrosis pulmonar. Con la fibrosis del parénquima pulmonar, asi
como con una reduccion de los efectos normales del surfactante,
se requiere mayor presion de distensién para la inspiracion
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2. Crepitacion inspiratoria. A menudo hay crepitacion inspiratoria
seca, fina y difusa, y refleja la abertura sucesiva en el momento de
la inspiracion de unidades respiratorias que estdn colapsadas
debido a la fibrosis y la pérdida del surfactante normal.

3. Dedos en palillo de tambor. Los dedos de las manos y los pies en
palillo de tambor son un dato frecuente, pero se desconoce la
causa. No hay un enlace establecido con alguna variable fisioldgica
especifica, incluso hipoxemia.

4, Examen cardiaco. Al igual que con la hipoxemia por otras causas, el
examen cardiaco puede revelar evidencia de hipertension
pulmonar con ruido de cierre de la valvula pulmonar prominente.
Esto puede acompafiarse de sobrecarga o descompensacién del
hemicardio derecho, con presion venosa yugular alta, soplo de
regurgitacion tricuspide, o un tercer ruido cardiaco del lado
derecho.
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