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. INTRODUCCION

En estos tiempos, una de las mayores problematicas en salud son las
enfermedades cardiovasculares, debidas a una vida sedentaria, una alimentacion
inadecuada, el estrés que se vive en la ciudad y los factores hereditarios, sumandose a
esta las enfermedades crénico degenerativas que cada dia van en aumento.

La hipertension arterial, es una enfermedad que se encuentra ampliamente
extendida y contribuye de forma notable a la morbimortalidad en nuestro pais.

Alrededor de un 90 % de los pacientes con hipertension arterial presentan su
enfermedad de forma esencial o primaria, en cuya patogénesis estan involucrados
diferentes mecanismos y ello ha llevado a un uso de diferentes enfoques terapéuticos, en
los que el empleo concreto de algunos farmacos ofrecen mejores resultados. Por otra
parte, solo un pequefio grupo entre el 5y 10% de pacientes con hipertension arterial,
presenta la forma secundaria.

El &mbito terapéutico es determinado segun el perfil del paciente (edad, sexo,
riesgo cardiovascular, enfermedades concomitantes, repercusion visceral, etc.). Cuando
existe repercusion visceral y hay otros factores de riesgo asociados, el tratamiento
farmacologico debe perseguir disminuir la tension arterial. Todos los tratamientos
requieren la vigilancia de aparicion de posibles efectos secundarios, los cuales
disminuira la adherencia al tratamiento.?

En pacientes con hipertension arterial arriba de 160/95, el control se debe
intentar con medidas generales antes de empezar con un tratamiento farmacolégico,
como una dieta, cambio de estilo vida a uno mas saludable, evitar el sedentarismo, entre
otros.

Para comenzar con un tratamiento, es necesario organizar un plan con el fin de
que el paciente proporcione una total colaboracion y este se basa principalmente en los
siguientes puntos: dieta, ejercicio y medicacion. Actualmente se da mas importancia a
los tratamientos no farmacoldgicos (ejercicio, disminucion en la obesidad, dietas pobres
en sal, etc.).

! INEGI. Cuadro No 2 ESTADISTICAS VITALES DEL EDO DE MICHOACAN. MEXICO, D.F. 2000
P. 186 -195
2 http:/abcmedicus .com/articulo/pacientes/id/16/pagina/6/hipertension arterial .htm



1. JUSTIFICACION

No obstante que la hipertension arterial es un padecimiento muy frecuente en
México, existen factores predisponentes sujetos a prevencion, que influyen sobre la
aparicion temprana de la enfermedad considerada como uno de los padecimientos
crénico-degenerativo que ocasionan dafio a diferentes 6rganos blanco; con factores de
riesgo (modificables en su mayoria) como son: sedentarismo, falta de ejercicio, estres,
obesidad, poco apego al tratamiento, escasa o nula informacién sobre su padecimiento,
alta ingesta de sal, por lo que su primera visita 0 al momento de su diagnostico deben
considerarse estos aspectos como parte del tratamiento integral de cada paciente.

La modificacion en el estilo de vida retarda la aparicién de hipertension arterial
en la poblacién de alto riesgo, disminuye el dafio a 6rganos blanco, ayuda al control
adecuado del paciente hipertenso de manera integral y disminuye la morbilidad
elevando la calidad de vida de los individuos que padecen esta enfermedad.

Existen diversos estudios realizados que muestran una relacion directa entre el
exceso de peso corporal y el aumentote la presion sanguinea, asi mismo, el deposito de
grasa abdominal ha sido asociado con alto riesgo de hipertensién, dislipidemia, diabetes
y mortalidad por enfermedad coronaria. Asi mismo se ha demostrado como influya la
perdida de peso en adecuado control de la hipertension arterial. Otros estudios han
demostrado que los individuos sanos sedentarios tienen de 20 a 50% de riesgo mayor de
desarrollar hipertensién arterial que en la poblacién mas activa.

Diferentes estudios observacionales han demostrado una asociacion positiva
entre ingesta de sodio y nivel de presion arterial, observandose una variacion en la
respuesta de la presion arterial a los cambios en la ingesta de sodio, se asocia con
reduccién en las necesidades de medicacién antihipertensiva, disminucion de
hipecalemia asociada a diurético y regresion de la hipertrofia ventricular izquierda.

En un estudio realizado por parte del GEDEC (Barcelona 1999, Grupo Espaiiol
de Estudios Cardiovasculares) por el Dr. Antonio Coca, se realiz6 una encuesta sobre la
utilidad de las medidas no farmacologicas en el tratamiento de la hipertension arterial
cuyo objetivo era conocer el nivel de informacién disponible por parte de los médicos
de atencién primaria sobre e uso de medidas aisladas y como coayudante al tratamiento
farmacoldgico, dificultades de su implementacion rutinaria y grado de cumplimiento y
modalidades del control de dicho cumplimiento, encontrando como resultados: 61% de
médicos encuestados confian en el efecto antihipertensivo de las medidas no
farmacoldgicas. La reduccion del sobrepeso y la restriccion salina, seguidas del
abandono del tabaco son de las medidas mas relevantes.

En relacion al tratamiento no farmacoldgico con el tratamiento farmacoldgico se
encontrd que el 69% mantienen los cambios en el estilo de vida al iniciar el farmaco,
que se deben mantener (83%) aun cuando el paciente es controlado y todavia cuando el
paciente no consigue control (90%).



I1l. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En la mayor parte de los casos, la causa de la hipertension arterial es desconocida, sin
embargo, puede ser tratada eficazmente, disminuyendo la tension arterial que se sufre a
niveles manejables o normales y de esta manera se pueden evitar todas las
complicaciones graves de esta enfermedad con lo cual se puede mantener una esperanza

de vida normal.

De acuerdo a lo anterior surge la siguiente pregunta

¢CUALES SERAN LOS FACTORES DE TRATAMIENTO NO
FARMACOLOGICO RELACIONADO CON EL ESTILO DE VIDA DE LA
POBLACION HIPERTENSA, SUJETOS A SER MODIFICABLES PARA SU
MANEJO Y CONTROL EN CONJUNTO CON EL TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO?



IV MARCO TEORICO

4.1. ESTILOS DE VIDA

El estilo de vida puede definirse como el conjunto de patrones de conducta que
caracterizan la manera general de vivir de un individuo o grupo. Existen maltiples
estilos de vida saludables, reconociendo como tal en la practica a aquel que, en su
conjunto, ayuda a afadir afios a la vida y vida a los afios, y hace menos probable la
aparicion de enfermedades e incapacidades (O.M.S., 1998).3

No obstante, y a pesar de esta multiplicidad de estilos de vida saludables, si existe un
consenso avalado por la investigacion cientifica y la riqueza cultural, mediante el cual
podemos identificar una conducta como saludable (como lo es la practica de actividad
fisica moderada) o no saludable (por ejemplo el consumo de sustancias toxicas). Cierto
es que existen conductas menos radicales bajo la perspectiva de la salud, y cuya
incidencia sobre ésta dependerfia del punto de vista del observador o de circunstancias
concretas.

Existen cuatro grandes tipos de factores que determinan el estilo de vida de una persona:
las caracteristicas individuales, genéticas o adquiridas, las caracteristicas del entorno
micro social en que se desenvuelve el individuo (vivienda, familia, escuela, etc.), los
factores macro sociales, que influyen directamente sobre los anteriores (el sistema
social, la cultura predominante, los medios de comunicacion, etc.) y el medio fisico
geografico.

La actividad fisica habitual es una de las conductas que el propio individuo puede
controlar dentro de su estilo de vida y que incide sobre las caracteristicas individuales
adquiridas; a pesar de que por otro lado existe una determinacion genética tanto en el
nivel de préctica de actividad fisica, como en el rendimiento cardiovascular.*

La participacion en actividades fisicas durante el tiempo libre esta influenciada por
factores como temperatura, humedad, calidad del aire ambiental, altitud y cambios
climaticos. Estos factores influyen sobre la vinculacion de la practica de actividades
fisicas al aire libre con periodos estacionales, asi como sobre la habilidad en la practica
y sobre la respuesta fisioldgica, los propios amigos, los miembros de la familia, las
asociacion%s deportivas, los clubes sociales, etc., van a influir sobre el estilo de vida
individual.

3 Organizacién Panamericana de la Salud. Health Promotion. An anthology. Washington DC: OPS; 1996
(Publicacion cientifica 557)

* Smith/Thier, Fisiopatologia II. 22 Edicién. Editorial Panamericana
> Economia y Salud Fundacién Mexicana para la Salud 1994



Estilo de vida saludable, es aquel que permite ir introduciendo en la manera de vivir de
las personas, pautas de conductas, que tanto individual como colectivamente de forma
cotidiana, mejora su calidad de vida.®

El estilo de vida, habito de vida, forma de vida, son un conjunto de comportamientos o
actitudes que desarrollan las personas, que unas veces son saludables y otras son
nocivas para la salud. En los paises desarrollados los estilos de vida poco saludables son
los que causan la mayoria de las enfermedades.

Entre los estilos de vida méas importantes que afectan a la salud encontramos:

e Consumo de sustancias toxicas: Tabaco, alcohol y otras drogas.

e FEjercicio fisico.

e Suefio nocturno

o FEstrés
e Dieta

e Higiene personal

e Manipulacion de los alimentos.

e Actividades de ocio o aficiones

e Relaciones interpersonales.

En los paises desarrollados existe la paradoja de que la mayoria de las enfermedades son
producidas por los estilos de vida de su poblacion, y sin embargo los recursos sanitarios
se desvian hacia el propio sistema sanitario para intentar curar estas enfermedades, en
lugar de destinar més recursos econdémicos en la promocion de la salud y prevencion de
las enfermedades.

El comportamiento influye de forma decisiva en el estado de salud de los individuos y
de los pueblos. La salud puede mejorar de forma notoria si se evitan factores de riesgo,
como son el consumo de alcohol, el uso de drogas, la falta de ejercicio, la dieta no
balaceada, el estrés o el tabaco. El sedentarismo y malos habitos alimentario causan
principalmente sobre peso y obesidad, razones de ser de una serie de transtornos
metabdlicos y psicoldgicos que afectan la calidad de vida de las personas.

Se considera que un nifio obeso sera, un adulto obeso de acuerdo a las estadisticas
actuales, por lo que es una necesidad que los padres y educadores entiendan que
sobrepeso y obesidad son problemas de salud, que deben ser tratados desde un
comienzo para evitar malos mayores en la vida adulta.

® Criterios de ordenacion de Servicios para la Atencién Sanitaria a las personas de edad. Madrid,
Ministerio de Sanidad y Consumo. INSALUD, 1995



Una estrategia para disminuir la prevalencia de la obesidad, y de esa forma la de las
enfermedades cardiovasculares que conllevan a la hipertension es promover en la
poblacion habitos nutricionales y estilos de vida saludables desde etapas tempranas de
la vida.

Actualmente los habitos de consumo y los estilos de vida de un pueblo estan
fuertemente influidos por los factores sociales, politicos y econdémicos, educacionales,
culturales y familiares, entre otros, por lo que conseguir la meta de promover conductas
saludables significa involucrar a todos los sectores que, de una u otra forma, regulan
estas conductas. ’

Todo estilo de vida esta favorecido por lo habitos, costumbres, modas valores existentes
y dominantes en cada momento en cada comunidad; estos factores tienen como
caracteristica comun que son aprendidos y por tanto modificables a lo largo de la vida.

Hoy en dia las enfermedades cronicas no transmisibles ocupan las primeras causas de
morbilidad y mortalidad, lo que nos indica que la salud se percibe como algo que el
individuo mismo moldea a lo largo de su vida mediante su conducta, su
comportamiento, sus practicas y la interaccion con el medio ambiente por lo que el
esfuerzo debe concretarse en fomentar estilos de vida y patrones de comportamiento
compatibles con el bienestar integral del ser humano.?

La salud es un estado importante en nuestra vida e implica el bienestar fisico, mental y
social. La educacion en salud es el proceso mediante el cual el individuo va
desarrollando estilos de vida saludables y logra modificaciones o cambios en aquellas
practicas que pueden afectar de manera negativa su salud utilizando diferentes
estrategias educativas. Por lo tanto, la educacion en salud ayuda a la persona en el
proceso de la toma de decisiones responsables respecto a su salud y las enfermedades
gue ponen en riesgo su vida. Ademas, es un proceso y una disciplina profesional al
servicio de la humanidad con el propdsito de promover la calidad de vida, el bienestar y
la plenitud.

La influencia de los estilos de vida que afectan la salud de una persona repercute hacia
el resto de la familia, lo cual se debe tomar en cuenta cuando se da orientacidn
terapéutica al paciente y a su familia.

’ Stenweg KK.
8 Stock AE, SUI AL, Wieland GD et al. Comprehensive geriatric assessment: A metaanalysis of
controlled trials. Lancet 1993; 342: 10032-1036



4.2. ANATOMIA DEL CORAZON

El corazén es un drgano muscular hueco, robusto, estd compuesto esencialmente por
tejido muscular (miocardio) y, en menor proporcion, por tejido conectivo y fibroso
(tejido de sostén, valvulas), y subdividido en cuatro cavidades, dos derechas y dos
izquierdas, separadas por un tabique medial; las dos cavidades superiores son llamadas
auriculas; las dos cavidades inferiores se denominan ventriculos.

Cada auricula comunica con el ventriculo que se encuentra por debajo mediante un
orificio (orificio auriculoventricular), que puede estar cerrado por una véalvula: las
cavidades izquierdas no comunican con las derechas en el corazon.

El corazon esta situado en la parte central del térax (mediastino), entre los dos
pulmones, apoyandose sobre el misculo diafragma y precisamente sobre la parte central
fibrosa de este musculo; estd en una situacion no totalmente medial, ya que en su parte
inferior esta ligeramente inclinado hacia el lado izquierdo (cerca de un cuarto a la
derecha y tres cuartos a la izquierda de la linea medial.

Tiene una forma que puede compararse a la de un cono aplanado, con el vértice abajo y
hacia la izquierda, y la base arriba, dirigida hacia la derecha un poco dorsalmente; la
base se continla con los vasos sanguineos arteriales y venosos (arteria aorta y
pulmonar, venas pulmonares y cava), que contribuyen a mantenerlo y lo contiene,
compuesta por dos hojas, una de ellas intimamente adherida al 6rgano (epicardio) y otra
que, continuandose con la primera, se refleja en la base en torno al corazén para
rodearlo completamente (pericardio propiamente dicho); entre las dos hojas, que no
estan adheridas entre si, existe una cavidad virtual que permite los libres movimientos
de la contraccién cardiaca.

Al exterior del pericardio existe tejido conectivo, muy laxo y débil, de la parte inferior
del mediastino, que facilita todos los movimientos e incluso la colocacion del corazon.
El corazdn esté preferentemente formado por la auricula y por el ventriculo derecho; la
auricula izquierda es totalmente posterior, y del ventriculo se ve sélo una pequefia parte
que forma el margen izquierdo del corazén. En la union de los dos ventriculos se forma
un surco (interventricular), en el cual se encuentra la rama descendente de la arteria
coronaria anterior. La punta del corazon esta formada sélo por el ventriculo izquierdo.

El margen derecho est4 formado por la pared superior de la auricula derecha, que se
continta hacia arriba con la vena cava superior; el ventriculo derecho, que forma el
borde inferior, se continda hacia arriba con la arteria pulmonar, que sobrepasa el
ventriculo izquierdo, dirigiéndose hacia el margen izquierdo del corazon.

Entre la vena cava superior y la arteria pulmonar se encuentra la parte inicial de la
arteria aorta, que tiene su origen en la parte superior del ventriculo izquierdo y
dirigiendose también hacia la izquierda se cabalga sobre la arteria pulmonar y el
bronquio izquierdo. Entre las auriculas y los ventriculos se forma un surco (auriculo-
ventricular), por el cual van las ramas horizontales de las arterias coronarias, destinadas
a la nutricion del corazon.

El peso del corazén en una persona adulta sin padecimientos es de:


http://www.monografias.com/trabajos5/ancar/ancar.shtml
http://www.monografias.com/trabajos14/frenos/frenos.shtml
http://www.monografias.com/Salud/Nutricion/

280 gramos en el hombre.
230 gramos en la mujer.

Tiene casi el volumen de un pufio cerrado. Desde el punto de vista de su conformacién
externa, se distinguen en el corazén dos caras o superficies anterior y posterior, dos
margenes derecho e izquierdo, una base dirigida hacia arriba, a la izquierda y atras, un
apice o punta que la forma el ventriculo izquierdo dirigida hacia abajo, a la izquierda y
adelante.

Conformacion interna, la cavidad cardiaca esta dividida en cuatro departamentos:

+ auricula derecha

+ auricula izquierda

+ ventriculo derecho y

+ ventriculo izquierdo.
1. - Epicardio.
No es mas que la hoja mediante la cual el pericardio seroso se repliega sobre el corazon
adhiriéndose mé&s o menos intimamente al miocardio; estd formado de epitelio
pavimentoso simple y de corium conectivo elastico.

1.1.Pericardio.

El corazdn esta cubierto por un saco membranoso Ilamado pericardio.
Consta de dos partes:

1) El pericardio fibroso externo:

Esta compuesto por tejido fibroso y se inserta por su borde superior a los grandes vasos
que emergen del corazon a los cuales forman una cubierta por una distancia de 3.8cm. y
termina por fundirse en sus vainas propias. El borde inferior se adhieren al diafragma;
la cara estéa adherida al esternon.

2) La parte serosa interna del pericardio: forma un saco completamente cerrado; rodea
al corazon y tapiza al pericardio fibroso.

Sin embargo, el corazén no se encuentra en el interior de la cavidad del saco cerrado. La
parte del pericardio seroso que lo tapiza y que estd intimamente adherida al corazon se
Ilama porcidn viceral (viscus, 6rgano); la parte restante del pericardio seroso, es decir, la
que tapiza el pericardio fibroso, se denomina porcion pariental (paries, pared).

2. - El miocardio.

Es con mucho la capa mas importante del corazén y forma la casi totalidad del espesor
de la pared cardiaca si tenemos en cuenta que epicardio como el endocardio no son mas



que hojas que revisten la superficie externa e internas respectivamente de la mas
carnosa del corazdn constituida por el miocardio.

Este nos es mas que un tejido muscular estriado, de cuya capacidad contréctil depende
de la motilidad del corazon, es decir, la capacidad que tiene este 6rgano de contraerse y
relajarse provocando la reduccion y la distension de las cavidades cardiacas internas
(auriculas y ventriculos); al alternar la sistole y la diastole, se origina una funcion
aspirante—impelente que moviliza la sangre en el interior de las arterias, capilares y de
las venas.

El espesor del miocardio es mayor en los ventriculos que en las auriculas y, por lo tanto,
las contracciones de las paredes ventriculares son méas potentes que la de las paredes
auriculares.

Este tejido comprende los haces musculares de:
1) Los atrios, 2) los ventriculos, y 3) el fasciculo atrioventricular.
3. - El endocardio.

Es la capa méas profunda e interna del corazén formada por una membrana transparente
y sutil que tapiza interiormente el miocardio; esta en contacto inmediato con la sangre
contenida en las cavidades cardiacas; las propias valvulas cardiacas (bictuspide o mitral,
tricispide, adrtica y pulmonar).

B Las cavidades del corazon:

El corazon se divide en dos mitades, derecha e izquierda, por medio de una pared
muscular, el septo (tabique) interventricular que se extiende desde la base de los
ventriculos hasta la punta del corazén; con frecuencia se Ilaman corazén derecho y
corazén izquierdo.

El septo (tabique) interatrial, por su escaso espesor, no es muy visible.

Los dos lados del corazén no se comunican entre si después del nacimiento, el lado
derecho contiene sangre venosa y el lado izquierdo sangre arterial. Cada mitad se
subdivide en dos cavidades; la superior llamada atrio y la inferior llamada ventriculo.

Existen unas columnas carnosas llamada trabéculas carnosas que nacen de la cara
interna de los ventriculos.
Son de tres ordenes:

La primera orden esta adheridas a lo largo de toda su extension y forman crestas y
columnas.
Las de segundo orden constituyen un haz redondeado; la banda moderna (trabécula
septomarginal) se proyecta desde la base del musculo papilar anterior al septo
ventricular.

Esta formada principalmente por fibras especializadas que toman parte en el mecanismo
conductor del corazén. Las de tercer orden forman los llamados musculos papilares que
se contintian con la pared de cada ventriculo en su base.



Los extremos superiores de los musculos papilares dan origen a cordones fibroso
llamados cuerdas tendinosas, que se insertan en los bordes de las valvulas
atrioventriculares. Estos musculos se contraen cuando la pared ventricular.

B Orificios del corazon.

Los orificios cardiacos comprenden los atrio ventriculares derecho e izquierdo, y los
que corresponden a los ocho grandes vasos sanguineos conectados con el corazon.

Del lado derecho del corazén las venas cavas superior e inferior, y el seno coronario, se
abren en el atrio, y la arteria pulmonar abandona el ventriculo.

Del lado izquierdo del corazén venas pulmonares descargan en el atrio correspondiente,
y la aorta deja el ventriculo.

Existe una abertura mas pequefia que reciben la sangre directamente del tejido cardiaco
y, antes del nacimiento, se encuentra una comunicacion entre el atrio derecho y el
izquierdo que se denomina agujero oval.

En condiciones normales este agujero se cierra poco después del nacimiento. En el
adulto se localiza en la depresion llamada por algunos anatomistas fosa oval. Por lo
general se cierra despues del nacimiento.

B Valvulas del corazon.

Entre cada atrio y cada ventriculo se encuentra una abertura algo estrecha, en el orificio
antrioventricular, que esta reforzado por anillos fibrosos y protegidos por valvulas.

Las aberturas que dan lugar a las arterias aorta y pulmonar también estan provistas de
valvulas.

E Valvulas atrioventricular (valvula tricuspide).

En el orificio atrio ventricular derecho esta situada la valva atrio ventricular derecha,
constituida por tres cuspides de forma triangular, de donde deriva su nombre.

Las valvulas estan formadas por hojas fibrosas tapizadas por endocardio.

En sus bases sé continua una con la otra y forman una membrana en forma de anillo
alrededor del borde de las aberturas del atrio; cada valvula corresponde a una de las



paredes del ventriculo, de las cuales parten muasculos papilares que van a insertase, por
medio de sus cuerdas tendiosas, a la cuspide correspondiente de las valvulas.

B Valvula atrioventricular izquierda (valvula bicuspide o mitral).

El orificio atrio ventricular izquierdo estd ocupado por la valva atrio ventricular
izquierda que se compone de dos cuspides.

Se inserta de la misma manera que la derecha, a la que se parece mucho en su
estructura, excepto en que es mas voluminosa y resistente en todas sus partes.

En las cuspides se insertan cuerdas tendinosas y musculos papilares del mismo modo
que en lado derecho; son menos NUMErosos Pero Mas gruesos y resistentes.
Su funcionamiento permite el paso libre de la sangre, de las auriculas a los ventriculos.

B Vélvulas semilunares

El orificio situado entre el ventriculo derecho y la arteria pulmonar estd ocupado por |
valva pulmonar, y el orificio entre el ventriculo izquierdo y la aorta, por la valva adrtica.
Estas dos valvulas se llaman semilunares (sigmoideas), y estan compuestas, a su vez,
por tres valvulas en forma de media luna, cada una de las cuales esta adherida por su
borde convexo al interior de la arteria, donde esta se une al ventriculo, mientras que su
borde libre se dirige hacia la luz del vaso.

Unas pequefias estructuras nodulares, llamadas nédulos de las valvulas sigmoideas
(nédulos arazio) son mas gruesos y evidentes. Entre las cuspides de la valvula y la pared
adrtica existen unas dilataciones ligeras llamados senos aorticos (senos Valsalva) . Las
arterias coronarias tienen su origen a partir de estos dos senos.

Su funcionamiento de las valvulas semilunares no ofrecen resistencia al paso de la
sangre del corazén a las arterias, ya que su borde libres se proyectan en el interior del
vaso, pero en forma de barrera completa al paso de la sangre en direccion opuesta.

B Vasos linfaticos.

El corazon estd profusamente provisto de capilares linfaticos, que forman una red
continua que va desde el endocardio hasta el epicardio, atravesando el miocardio. Los
capilares forman vasos grandes que acompafian a los vasos sanguineos coronarios y
finalmente se vacian en el conducto toracico.

¥ Vasos coronarios.

Los vasos sanguineos del corazon incluyen a las arterias u venas coronarias.



E Arterias coronarias.

La arteria coronaria izquierda tiene su origen en el seno aortico izquierdo, corre por
debajo del atrio derecho y se dividen en las ramas descendente anterior y circunfleja. La
rama anterior desciende en el surco interventricular anterior hasta en vértice, dando
origen a diversas ramas que irgan ambos ventriculos.

La arteria circunfleja viaja sobre la parte izquierda sobre del surco coronario, se curvay
casi alcanza el surco posterior. Distribuye ramas en el atrio y el ventriculo derechos.

La arteria coronaria derecha tiene su origen en el seno adrtico derecho y se dirige hacia
la derecha por debajo del atrio derecho hasta llegar al surco coronario.

Tiene dos ramas; la arteria descendente posterior y la marginal. Las ramas de las arterias
coronarias derecha e izquierda se anastomosan y cifien al corazén formando una especie
de corona, de ahi su nombre.

Llevan la sangre al musculo cardiaco. La sangre dentro de las cavidades nutre solamente
al endocardio.

E Venas coronarias.

El seno coronario recibe la mayoria de las venas del corazén y se abre en el atrio
derecho. Las grandes venas cardiacas se inician en el vértice y ascienden hasta llegar al
seno coronario. Hay venas mas pequefias: las cardiacas pequefias, las cardiacas medias y
las venas posteriores, que se originan en el vértice y asciende hasta entrar en le seno
coronario.

Las embocaduras de las venas cardiacas grandes y pequefias tienen valvulas de una sola
cuspide, pero rara vez funcionan. Existen unas venas diminutas que comienzan en la
pared del corazdn y se vacian directamente hacia dentro de las cavidades del corazén
(venas de tebasio). °

Fisiologia del corazdn
[ El corazdn un 6rgano propulsor de la circulacion

La sangre del organismo, la sangre venosa, retorna a la auricula derecha a través de dos
grandes venas, la vena cava inferior y la cava superior. Ademas, la sangre que irriga el
musculo cardiaco drena directamente en la auricula derecha a traves de los senos
coronarios. El regreso de la sangre venosa a la auricula derecha tiene lugar durante todo
el ciclo cardiaco de contraccion (sistole) y relajacion (diastole), mientras que el paso
desde la auricula derecha al ventriculo derecho ocurre sélo durante el periodo de
relajacion o diastole, cuando las dos cavidades derechas forman una camara comdn.

® Braunwal. Anthony. Fauci Harrison Principios de medcina interna Vol.ll. Editorial Mc. Graw Hill afio
2002



Al final de la diastole la contraccion de la auricula derecha completa el llenado del
ventriculo derecho con sangre. Las contracciones ritmicas del ventriculo derecho
impulsan la sangre a traves de las arterias pulmonares hacia los capilares pulmonares,
donde la sangre se oxigena. Posteriormente los capilares pulmonares se vacian en las
venas pulmonares, que a su vez desembocan en la auricula izquierda.

El retorno de sangre por las venas pulmonares a la auricula izquierda y su paso hacia el
ventriculo izquierdo se produce de forma simultanea, de la misma manera que el
retorno venoso a las cavidades derechas.

La contraccion del ventriculo izquierdo impulsa de forma ritmica la sangre hacia la
aorta y desde ésta a todas las arterias del organismo, incluyendo las arterias coronarias
que irrigan el masculo cardiaco (miocardio).

Para evitar que la sangre impulsada desde los ventriculos durante la sistole, o
contraccion, refluya durante la diastole, hay valvulas localizadas junto a los orificios de
apertura de la arteria aorta y de la arteria pulmonar. Estas valvulas, llamadas sigmoideas
o semilunares, estan formadas por tres repliegues membranosos semilunares incurvados
en la direccion del flujo de sangre, que se abren con rapidez bajo presion en dicha
direccion. Cuando la presion original cesa, la presion que retrocede favorece la union de
los bordes de los repliegues.

Otras valvulas que impiden el reflujo de la sangre son la valvula tricuspide, interpuesta
entre la auricula derecha y el ventriculo derecho, compuesta por tres repliegues
membranosos triangulares, y la valvula bicUspide o mitral, entre la auricula y el
ventriculo izquierdos, formada por dos repliegues.

Las bases de los repliegues en las dos valvulas se unen a un surco que existe en la union
de la auricula y el ventriculo, su borde libre esta anclado por cuerdas tendinosas,
denominadas chordae tendinae, a la pared muscular del corazén. Los repliegues
permanecen abiertos hasta que los ventriculos se llenan de sangre. Cuando comienza la
contraccion del ventriculo la vélvula se cierra por presion. Las chordae tendinae
previenen la inversidn de los repliegues durante este periodo de presion sistolica.

La frecuencia de los latidos del corazon esta controlada por el sistema nervioso
vegetativo, de modo que el sistema simpético la acelera y el parasimpatico la retarda.

Los impulsos nerviosos se originan de forma ritmica en un nodo o nudosidad nerviosa
especial, conocido como seno 0 nodo sinoauricular, localizado en la auricula derecha
junto a la desembocadura de la vena cava superior.

Existen distintas vias internodales que conectan el nodo sinoauricular con el nédulo
auriculoventricular, donde tiene lugar un retardo en la conduccién del impulso nervioso
para facilitar el vaciado de las auriculas antes de que tenga lugar la activacién
ventricular. EI impulso eléctrico continGa a través del haz de His que enseguida se
divide en dos ramas, que a su vez se subdividen en las llamadas fibras de Purkinge, en
el espesor de las paredes ventriculares.



Aunque la excitacion nerviosa, algunos farmacos y ciertas sustancias quimicas de tipo
hormonal que segrega el corazdén influyen sobre la frecuencia cardiaca, el musculo
cardiaco es por si mismo contractil y continta latiendo con una frecuencia regular y
constante, incluso cuando se interrumpen todas las conexiones con el sistema nervioso.

En el embridn el corazon deriva de la fusion de las dos aortas ventrales, que forman un
6rgano pulsatil unico. Mas tarde se formard un tabique interauricular y un tabique
interventricular (particion) que lo dividira en corazon izquierdo y derecho. Sin embargo,
la separacién no se completa hasta que los pulmones comienzan a funcionar tras el
parto. Antes del nacimiento la sangre se oxigena en la placenta y regresa a la auricula
derecha a través de la vena cava inferior.

Mas tarde, la valvula de Eustaquio la dirige a través del agujero oval, que es un orificio
persistente en el tabique interauricular.

Después del nacimiento, la valvula de Eustaquio involuciona convirtiéndose en un
vestigio y, por lo general, el agujero oval se cierra aungque puede persistir en el adulto
con tamafio variable en una quinta parte de la poblacion.

El corazon produce dos sonidos en cada ciclo del latido.

El primer tono es sordo, y estd causado por la vibracion de las valvulas
auriculoventriculares y por la contraccion de las fibras musculares ventriculares.

El segundo tono es méas agudo y se debe al cierre repentino de las valvulas adrticas y
pulmonares. En las enfermedades cardiacas estos ruidos regulares pueden ser
reemplazados o estar acompariados por soplos, originados por el paso violento de la
sangre a través de orificios o valvulas anémalas.

El tejido miocardico, es el que forma el sistema de origen y conduccion de los
estimulos eléctricos que provocan las contracciones cardiacas.

Este estd dividido fundamentalmente en dos partes distintas: el nédulo del seno o
nodulo de Keith y Flack, centro de formacion de los estimulos, que se encuentra, como
se ha dicho, en el seno de la vena cava; y el sistema del fasciculo auriculo-ventricular,
en el cual se pueden distinguir una porcién superior (nédulo de Tawara), situado en la
base del tabique interauricular, a la derecha de la pared posterior de la parte fibrosa de la
aorta, y una prolongaciéon hacia el tabique interventricular (Fasciculo de His), que
rapidamente se divide en dos ramas (izquierda y derecha), que se ramifican en
filamentos cada vez mas finos, tomando contacto con las fibras miocérdicas hasta en su
punta.

Este tejido ha sido llamado nodal porque los elementos musculares que lo forman
presentan una disposicion en forma de nudo; estan formados por una red de delicadas
fibras diferenciadas del restante tejido miocardico, con unas estrias limitadas ricas en
nucleo y entremezcladas por elementos conectivos.

Este tejido especial, aun siendo muscular, no tiene funcion contréctil, pero por su
especial metabolismo es capaz de producir automaticamente y de transmitir los
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estimulos eléctricos que van a excitar la contraccion del miocardio. Los estimulos se
originan normalmente en el nddulo del seno; de éste se difunden al miocardio auricular
(a través de los haces de miocardio no diferenciado) hasta alcanzar el nédulo de Tawara
y después de éste, a través del fasciculo de His y de sus ramas, llegar a los dos
ventriculos.

La transmision de estos estimulos eléctricos produce corrientes de accion que se
registran con el electrocardiograma.

En la nomenclatura habitual los estimulos que parten del nddulo del seno forman el
ritmo sinusal (normal), mientras que en condiciones patoldgicas se originan en el
nodulo de Tawara, produciéndose un ritmo nodal; existe, ademas, el origen en cualquier
zona de los ventriculos de cierto tipo de estimulos produciéndose el ritmo idio-
ventricular.

La formacion de estos estimulos es automatica por el tejido especifico, pero puede ser
modificada en el tiempo y en el modo de conduccion por excitaciones nerviosas que
pueden alcanzar o a la inervacion autonoma que el corazdn posee, intrinsecas al 6rgano
e independiente del sistema nervioso central, o por el sistema nervioso vegetativo
formado por los grandes sistemas autonomos de nuestro organismo (vago y simpatico),
que pueden influir por via refleja a continuacion de los estimulos que parten de otros
organos, segun las necesidades particulares de cada momento funcional de éstos; todas
las excitaciones nerviosas cardiacas son independientes de la voluntad.™

B Metabolismo del corazon.

Las pulsaciones cardiacas se inician mucho antes del nacimiento, en el embrion de
pocas semanas Yy duran ininterrumpidamente durante toda la vida sin pararse jamas. Esto
es posible por el metabolismo especial de la fibra muscular cardiaca, regulado por
mecanismos quimicos y humorales muy complejos y todavia no bien aclarados. Sobre
ellos influyen seguramente iones activos (especialmente potasio, calcio y magnesio) que
regulan la accion de las enzimas las cuales rompen el ATP (&cido adenosin-trifosfato)
en ADP (4cido adenosin-difosfato) y acido fosforico, que modifica la estructura espacial
de las moléculas de miosina contenidas en la fibra muscular, causando la contraccion; el
ATP posteriormente se reconstituye con el acido fosforico que estd contenido en la
fosfocreatina (que se regenera a expensas del acido fosfopirtvico y del glucégeno);
todas estas reacciones suceden solo en presencia de oxigeno y proveen la energia
necesaria para la contraccion muscular.

B Actividad Cardiaca

El ndmero de las pulsaciones por minuto (frecuencia) varia de organismo en distintas
condiciones de desarrollo o funcionales. La frecuencia, como la fuerza de la sistole
cardiaca, varia segun las necesidades del organismo. El funcionamiento del corazon se
compara al de una bomba que aspira y expele (preferentemente expele).

1 MANUAL DE ANATOMIA Y FISIOLOGIA , MARJORIE A. MILLER, LUTIE C. LEAVELL, segunda edicion,
paginas 842. México 1979
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La sangre llega al corazon a la auricula derecha a través de las dos venas cavas superior
e inferior (de la circulacion general), y del seno coronario (de la circulacién
propiamente cardiaca); en la auricula izquierda las cuatro venas pulmonares que llevan
la sangre oxigenada después del paso por la circulacion pulmonar. El flujo de sangre es
continuo y se lleva a cabo porque la nueva sangre que llega a través del territorio
pulmonar al corazon es lanzada a la circulacién de todo el organismo hasta volver otra
vez al corazon; desde las auriculas la sangre pasa facilmente a los ventriculos a través
de los amplios orificios auriculo-ventriculares con las valvulas abiertas, mientras las
paredes de los ventriculos relajados, no oponen ninguna resistencia hasta que las
cavidades no estan totalmente llenas (diastole de los ventriculos).

Al final del periodo diastolico se produce la contraccion de las auriculas, que sirve para
completar, con un aumento de la fuerza, el llenado ventricular. Una vez llenas las
cavidades ventriculares las valvulas tricuspide y mitral se cierran de manera total.

Se inicia ahora la contraccion (sistole) de los ventriculos, las valvulas puestas en tension
y luego sostenidas por los tendones de los musculos papilares, de manera que, a pesar
del aumento de presidn que sucede en la cavidad ventricular, resisten sin abrirse hacia
arriba: de tal modo colaboran perfectamente con los margenes libres, cerrando el
orificio auriculo-ventricular.

Asi el retorno de sangre se ve impedido, no pudiendo, por tanto, refluir hacia las
auriculas; apenas la presion en el interior de los ventriculos es mayor que la existente en
la arteria pulmonar y en la aorta, se abren las valvulas de los respectivos orificios y la
sangre sale a las arterias.

Terminada la sistole ventricular, el miocardio se relaja y la presion en las arterias supera
a la existente en los ventriculos: ello produce el reflujo de la sangre nuevamente a la
cavidad ventricular, pero esto es impedido por la tension y cierre de las valvulas
semilunares pulmonar y adrtica, que cierra perfectamente los orificios.

Asi la progresion de la sangre es solo desde el corazon hacia las arterias. Los términos
sistole y diastole se refieren a los ventriculos; se habla también de sistole y diéstole
auricular. La accion aspirante de la cavidad ventricular, es como una diastole activa,
muy escasa; mientras existe un notable influjo sobre el retorno de la sangre al corazén
desde la periferia por la ventilacion pulmonar, que durante la inspiracion produce una
presion negativa (es decir, inferior a la atmosférica) en el torax y, por tanto, en el
mediastino, actuando sobre las venas cavas y sobre las auriculas.

La sistole ventricular cada vez y por cada ventriculo envia una cantidad de sangre de
unos 60-70 ml (lanzamiento sistdlico), que es inferior al contenido total de la cavidad;
por tanto, no se produce un vaciamiento completo, y por ello no existe un momento en
el cual los ventriculos estén completamente vacios de sangre.

Existiendo l6gicamente la posibilidad de una pequefia diferencia en cada una de las
sistoles entre el lanzamiento sistdlico del ventriculo derecho y el del izquierdo, esta
diferencia sera compensada en las sistoles sucesivas; porque si existe constantemente
una diferencia, ain por minima que sea entre la cantidad de sangre que sale por los dos
ventriculos multiplicada ésta por el nimero de sistoles, se alcanzaria en breve tiempo el
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efecto de que toda la sangre estaria acumulada en la circulacion mayor (periférica) o en
la circulacién menor (pulmonar); circunstancia ésta incompatible con la vida.

El complejo de los movimientos del corazdn se denomina ciclo cardiaco. Consiste en
distintas fases: la diastolica o de llenado, la sistolica o de expulsion; la fase diastdlica
comprende la de dilatacion de los ventriculos y el ingreso de la sangre en sus cavidades
desde las auriculas, hasta el llenado completo que llega al maximo con la sistole
auricular; la fase sistdlica va desde el cierre de las valvulas auriculo-ventriculares hasta
la completa expulsién de la cantidad de sangre que forma el lanzamiento sistélico a
través de los orificios arteriales.

Este complejo de movimientos produce fenémenos mecéanicos y fenémenos acusticos.
Los fendmenos mecanicos, que interesan en medicina, son aquellos que se reconocen
clinicamente se pueden reconocer sélo las pulsaciones cardiacas y las de los vasos
arteriales (aparato circulatorio).

Esta producido por el movimiento que tiene la punta del corazén contra la pared
torécica, en el momento de la sistole que provoca un aumento de espesor de la pared del
ventriculo izquierdo y con ello un mayor contacto con la pared del térax, por una leve
rotacion del corazdn de izquierda a derecha.

B Mecanismo del corazéon

El corazdn es un érgano musculazo que bombea sangre a todas las partes del cuerpo.
En esencia esta formado por dos bombas que trabajan simultdneamente.

El lado derecho recibe sangre pobre en oxigeno de todo el cuerpo y la envia a los
pulmones.

El lado izquierdo recibe sangre rica en oxigeno de los pulmones y la devuelve al cuerpo.
Cada lado del corazon tiene una auricula que recibe sangre venosa y un ventriculo que
impulsa la sangre a lo largo de las arterias.

El ciclo cardiaco tiene dos fases: diastole y sistole

Durante la diastole el musculo cardiaco se relaja y la sangre penetra en las auriculas.

El aumento de presidn en las auriculas provoca la apertura de las valvulas triclspide y
mitral, y la sangre penetra por ella en los ventriculos. Las auriculas se contraen y llenan
por completo los ventriculos.

Durante la sistole los ventriculos llenos se contraen, las valvulas tricaspide y mitral se
cierran. La presion fuerza la apertura de las valvulas aortica y pulmonar y la sangre es
impulsada hacia las arterias. A continuacion el corazon se relaja, las valvulas aortica y
pulmonar se cierran, y da comienzo a una nueva diastole.

Gasto cardiaco (GC): Estd determinado por la frecuencia cardiaca y la fuerza de
contraccion, estos a su vez estan en funcion del retorno venoso que depende de otros
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factores como son: la actividad constrictora o dilatadora de las venas, la actividad del
sistema renal, etc...

Resistencia periférica total (RPT): Dependera de la actividad constrictora o dilatadora
de las arteriolas, del eje renina angiotensina y de la propia magnitud del GC entre
otros.En consecuencia el GC y la RPT son operadores para el control de la PA ; que se
deben a sistemas de mecanismos de regulacion mas complejos relacionados entre si y
tienen a su cargo funciones especificas.

4.3. HIPERTENSION ARTERIAL

Definicion, presion arterial.

La Presion Arterial (PA) se define como la fuerza ejercida por la sangre contra cualquier
area de la pared arterial y se expresa a través de las diferentes técnicas de medicién
como PA sistolica, PA diastolica y PA media.

Con frecuencia se sefiala que la misma es controlada por el gasto cardiaco y la
resistencia periférica total ya que como se sabe ésta es igual al producto de ambas.

En cierto sentido este planteamiento es correcto, sin embargo, ninguno de ellos la
controla de manera absoluta porque a su vez estos dependen de muchos otros factores
fisiolégicos .

Definicion hipertension arterial (HTA):

La hipertension arterial es el aumento de forma cronica de la presion arterial.

Se trata de una enfermedad que no da sintomas durante mucho tiempo y dejada a su
evolucidn sin tratamiento puede ser que el primer sintoma que de ella se tenga sea una
complicacion severa como un infarto de miocardio o una hemorragia o trombosis
cerebral, etc, cosa que se puede evitar si la tratamos y controlamos adecuadamente.

Los valores limites hoy aceptados como normales son 140 mm de Hg. para la presion
arterial sistolica y 90 mm de Hg. para la diastélica. Popularmente estas cifras de presion
se conocen como 140/90 .

Se acepta como HTA a la elevacion cronica de una o de las dos presiones arteriales
sistdlicas o diastdlicas.

m Clasificacion:
La HTA se puede clasificar de tres maneras distintas:
e Por el nivel de la lectura de la PA.

« Por la importancia de las lesiones organicas.
e Por laetiologia.



Por el nivel de la lectura de la presion arterial.

PA (mmHg) Categoria

Por la importancia de las lesiones organicas se dividen en:

Fase I. No se aprecian signos objetivos de alteracion organica.

Fase Il. Aparecen por lo menos uno de los siguientes signos de afeccidn organica.

1. La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) es detectada por rayos X,
electrocardiograma (EKG) y ecocardiografia.

2. Estrechez focal y generalizada de las arterias retinianas.

3. Proteinuria y ligero aumento de la concentracién de creatinina en el plasma o
uno de ellos.

Fase Ill. Aparecen sintomas y signos de lesidn de algunos 6rganos a causa de la HT en
particular:

1. Corazon: Insuficiencia ventricular izquierda (1V1).

2. Encéfalo: Hemorragia cerebral, cerebelar o del tallo encefélico: Encefalopatia
hipertensiva.

3. Fondo de ojo: Hemorragia y exudados retineanos con o sin edema papilar. Estos
son signos patognomonicos de la fase maligna (acelerada).

Hay otros cuadros frecuentes en la fase 11l pero no tan claramente derivados de manera
directa de la HT, estos son:

Corazon: Angina pectoris; infarto agudo del miocardio (IMA).
Encéfalo: Trombosis arterial intracraneana.

Vasos sanguineos: Aneurisma disecante, arteriopatia oclusiva.
Rifion: Insuficiencia renal.

el -

Clasificacion Segun la Etiologia.

> Secundaria.
> Primaria.

Hipertensién Arterial Secundaria.

Es la hipertension de causa conocida, aproximadamente se encuentra entre el 5 y el
10%. Es importante diagnosticarla porque en algunos casos pueden curarse con cirugia
0 con tratamiento médico especifico.

A. Estos pueden ser por carga de volumen con aumento del liquido extracelular
(LEC).

B. Por vasoconstriccion .

C. Por combinacién de sobrecarga de volumen y vasoconstriccion.



Causas mas frecuentes de HT secundaria.
1. - Renales
Enfermedad del Parénquima

« Neffritis crénica.

« Enfermedad poliquistica.

» Enfermedad del colageno vascular.
« Nefropatia diabética.

o Hidronefrosis.

e Glomérulo nefritis aguda.

Renovascular

o Cualquier lesion que obstruya las arterias renales, tanto grandes; como chiquitas.
o Estenosis renal.

e Infarto renal y otros.

o Trasplante renal.

o Tumores secretores de renina.

o
1

Endocrinas
Suprarrenales

o Feocromocitoma.

o Aldosteronismo primario.

o -Produccion excesiva de: DOC y 180H-DOC y otros mineralocorticoides.
o Hiperplasia suprarrenal congénita

« Sindrome de Cushing por tumoracion suprarrenal, por tumores hipofisarios.
o Tumores cromafines extrasuprarrenales.

e Hiperparatiroidismo.

e Acromegalia.

3. - HT por embarazo.
4. - Coartacion de la aorta.
5. - Trastornos neuroldgicos.
e HT intracraneana.
e Cuadriplejia.
e Envenenamiento por plomo.
e Sindrome de Guillain-Barre.
6. - Post-operatorio.

7. - Farmacos y sustancias quimicas.

e Ciclosporina.



e Anticonceptivos orales.

e Glucocorticoides.

e Mineralocorticoides.

o Simpaticomiméticos.

e Tiramina e inhibidores de la MAO.

8. - Toxicas
e Plomo.
o Talio.
o Mercurio.

Hipertensién Arterial Primaria.

La HTA primaria, idiopatica o esencial, se dice que aproximadamente del 90 al 95% de
todas las personas que presentan HTA tienen HTA primaria. Este término significa
simplemente que no se conoce causa organica evidente. Recientemente la OMS esté
considerando que se han acumulado suficientes conocimientos sobre las causas de la
HT, lo cual justificaria abandonar el término de esencial y utilizar mejor el de primaria.

La etiopatogenia no se conoce aun pero los distintos estudios indican que los factores
genéticos y ambientales juegan un papel importante en el desarrollo de la HT primaria.
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A continuacion relacionamos diferentes teorias que abordan tan compleja enfermedad.

1 Factores genéticos.

2 Factores alimentarios.

3 Factores ambientales.

4. Factores psicosociales.

5. Sindrome de estrés y adaptativo de Selye.
6 Teoria neurovisceral de Miasnikov.

7 lones de sodio-potasio y la ATPasa. Otros iones.
8 Disbalance en la relacion GMPc - AMPc.
Q. Sistema renina-angiotensina-aldosterona.
10. Prostaglandinas.

11. Sistema kalicreina - kinina.

12. Metabolismo de los glucidos.

13. SNS.

14. Endotelinas.

Otros factores:

1 Ganong F. Williams Fisiologia Médica. Editorial Manual Moderno. México 17 Edicion. 2002 P. 3225-
3238



e Sedentarismo.
e Tabaquismo.

La obesidad y el habito de fumar se plantea por la organizacion panamericana de la
salud (OPS) que pueden intervenir para explicar entre el 10 y el15% de las variaciones
de este fendmeno en la poblacién general.

4.4, FACTORES GENETICOS Y AMBIENTALES.

La teoria que primero y con mas fuerza irrumpid en el campo cientifico acerca de este
fendmeno, fue la planteada por Platt en la década del '60, donde proponia la existencia
de un gen dominante aislado.

Pickering rebatié la misma y planteé la existencia de influencias genéticas multiples, la
cual tuvo mayor aceptacion.

En realidad se han realizado diferentes estudios que refuerzan el papel de la herencia.

Ademas se ha encontrado una correlacion mas estrecha, entre la PA de los padres y de
sus hijos naturales que con la de sus hijos adoptados, compartiendo todos las mismas
circunstancias ambientales.

Ahora bien, ¢Cual pudiera ser ese factor genético que parece existir y que posibilita la
aparicion de la enfermedad?

Existen varios planteamientos al respecto pero hay dos que parecen tener mayor fuerza.

Uno que plantea que las personas propensas a padecer de HT primaria son las que nacen
con una anomalia de la funcion renal relacionada con la reabsorcién de sodio.

El otro aboga porque existe una anomalia congénita a nivel de la membrana celular que
afecta la ATPasa sodio-potasio.

Aln no se ha definido exactamente cuél es el problema, ni tampoco la importancia de
los factores ambientales y la herencia, sin embargo, es de gran utilidad para el
médico.(7)

Establecer una vigilancia sobre la descendencia directa y los parientes mas cercanos de
los pacientes hipertensos.

Evitar en lo posible los factores ambientales que agraven la HTA de estos pacientes,
COmMO son:

e Obesidad.

e Tabaquismo.

« Consumo excesivo de alcohol, sodio, calorias y aguas blandas.
o Vida sedentaria.

e Ruidos excesivos (estrés ambiental).



Otras causas.

Herencia:

De padres a hijos se trasmite una tendencia o predisposicion a desarrollar cifras
elevadas de tension arterial. Se desconoce su mecanismo exacto, pero la experiencia
acumulada demuestra que cuando una persona tiene un progenitor (0 ambos)
hipertensos, las posibilidades de desarrollar hipertension son el doble que las de otras
personas con ambos padres sin problemas de hipertension.

Sexo:

Los hombres tienen mas predisposicion a desarrollar hipertension arterial que las
mujeres hasta que éstas llegan a la edad de la menopausia, a partir de la cual la
frecuencia en ambos sexos se iguala. Esto es asi porque la naturaleza ha dotado a la
mujer mientras se encuentra en edad fértil con unas hormonas protectoras que son los
estrogenos y por ello tiene menos riesgo de padecer enfermedades cardio-vasculares.
Sin embargo, en las mujeres mas jovenes existe un especial riesgo cuando toman
pildoras anticonceptivas.

Edad y raza:

La edad es otro factor, por desgracia no modificable, que va a influir sobre las cifras de
presion arterial, de manera que tanto la presién arterial sistélica 0 maxima como la
diastolica o minima aumentan con la edad y l6gicamente se encuentra un mayor nUmero
de hipertensos en los grupos de mas edad.

En cuanto a la raza, Unicamente sefialar que los individuos de raza negra tienen el doble
de posibilidades de desarrollar hipertension que los de raza blanca ademas de tener un
peor prondstico.

Diabetes mellitus.

Sobrepeso:
Hay que partir del hecho de que un individuo con sobrepeso esta mas expuesto a tener
mas alta la presion arterial que un individuo con peso normal.

A medida que se aumenta de peso se eleva la tension arterial y esto es mucho mas
evidente.

Hipertension durante el embarazo.

La hipertension severa en el embarazo se conoce como preeclampsia; ésta puede
desencadenar en la eclampsia, que puede ser fatal. El tratamiento consiste en reducir la
tension arterial con farmacos y, en casos graves, en parto prematuro para aliviar los
sintomas.

Sintomas generales de la hipertension:

Es posible que no se observe ningun sintoma durante muchos afios, 0 que estos sean
intermitentes.



Lo primero que el medico pregunta es si existen ruidos de oidos, si aparecen “moscas
volantes” (manchas negras)delante de los ojos, o si se sufre de dolores de cabeza. Este
dolor suele ser en la region occipital.

El enfermo se queja asimismo de palpitaciones, de nerviosidad, de debilidad, de
hemorragias nasales y de vértigos al caminar bruscamente de posicion.

La hipertension cursa durante su etapa inicial sin sintomas, de manera silenciosa,
afectando los 6rganos vitales como el corazdn, cerebro, rifiones, 0jos y arterias.

Al principio el hipertenso no detecta ninguna alarma de los 6rganos afectados y por lo
tanto no toma medidas correctivas a tiempo.

En una etapa tardia, la hipertension arterial esencial produce sintomas cuando la
enfermedad ha progresado, presentandose:

« dolor de cabeza prolongado y repetitivo

e somnolencia, confusion y mareos

e entumecimiento y hormigueo de manos y pies sangrado nasal sin causa aparente
« fatigay cansancio

Diagnostico
El diagnostico de la hipertension casi nunca es directo.

El diagndstico se realiza en base a las cifras de tension arterial tomadas con un
esfigmomanometro, preferiblemente de mercurio. Se mide tanto la presion arterial
sistélica 0 méxima, como la presion arterial diastolica 0 minima.

Es importante seguir una serie de consejos previos a la toma de la tension arterial, ya
que de lo contrario se puede estar realizando una sobrevaloracion de la medicion.

Hay que evitar realizar ejercicio antes de la medicion; es mejor que la toma de la
tension sea matutina y en ayunas; hay que descansar antes un minimo de 10 minutos;
no se debe tomar café ni fumar al menos media hora antes de la toma de la tension
arterial; y en el momento de la medicion se debe estar relajado, con el brazo situado a la
misma altura que el corazén y sin cruzar las piernas.

Dentro de la poblacion general hay individuos con tension arterial baja, algunos con
tension arterial normal y otros que son diagnosticados como hipertensos, pero el punto
que determina que una persona sea hipertensa no es facil de definir.

En general se puede decir que la hipertension arterial consiste en un aumento
desproporcionado de las cifras de la tension arterial en relacion con la edad del
individuo.

La mayoria de las guias sugieren que si una persona tiene una tensién diastélica
superior a 90-100 mm Hg y una tension sistolica superior a 140-160 mm Hg deberia
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recibir tratamiento para disminuir la tension arterial. Por lo general, la tension arterial se
mide varias veces antes de realizar el diagnostico. Al mismo tiempo se analizan
muestras de sangre y de orina, y se realiza un electrocardiograma para estudiar si existe
una repercusion a nivel cardiaco.

Medida de la tension arterial

La tension arterial se mide con un instrumento denominado esfigmomanometro. Este
instrumento se compone de un manguito inflable, que se ajusta alrededor del brazo del
paciente, comprimiendo la arteria para detener el flujo sanguineo. Se coloca un
estetoscopio en el brazo para escuchar el momento en que se reanuda el flujo a medida
que el manguito se desinfla gradualmente.

La lectura de la tension arterial se realiza en dos momentos: cuando se interrumpe la
circulacién y cuando se restablece suavemente.

Efectos de la HTA en el cuerpo.
La HTA puede ser lesiva por efectos primarios:

1. Aumento del trabajo del corazon.
2. Lesion de las propias arterias por la presion excesiva.

Los efectos del aumento del trabajo del corazon son:

o Hipertrofia con aumento del peso de dos a tres veces, aumenta el riesgo
coronario paralelo al aumento del tejido muscular. Por lo tanto se desarrolla
isquemia del ventriculo izquierdo, a medida que aumenta la HTA, esta puede ser
suficientemente peligrosa para que la persona sufra angina de pecho.

o La presion muy elevada en las arterias coronarias desarrolla arterioesclerosis
coronaria de manera que pueden morir por oclusién coronaria.(1)(9)

Los efectos de la presion elevada en las arterias.

La presion elevada de las arterias no solo origina esclerosis coronaria, sino también
esclerosis de los vasos sanguineos en el resto de la economia. El proceso
arteriosclerotico hace que se desarrollen coagulos de sangre en los vasos y también que
estos se debiliten. De esta forma los vasos sufren trombosis, 0 se rompen y sangran
gravemente. En estos casos pueden producirse graves lesiones en todos los 6rganos de
la economia. Los dos tipos de lesiones mas importantes que ocurren en la hipertension
son los siguientes:

o Hemorragia cerebral, o sea hemorragia de un vaso del cerebro, que destruye
zonas locales de tejido encefalico.



Hemorragia de vasos renales dentro del 6rgano, que destruye grandes zonas de rifiones y
por tanto origina trastornos progresivos de los mismos aumentando mas todavia la
hipertension.

Tratamiento.

El objetivo del tratamiento es reducir la tension arterial para que el riesgo de apoplejia y
de infarto de miocardio disminuya. El tratamiento lo prescribe por regla general el
médico de familia. Puesto que la pérdida de peso disminuye la tensién arterial es
beneficioso para el paciente llevar una dieta pobre en sal, alcohol y grasas totales, y rica
en contenido de potasio, calcio, grasas poliinsaturadas, magnesio y fibra. EI aumento de
la actividad fisica puede también reducir la tension arterial. Aunque el fumar no afecta a
la tensidn arterial, aumenta el riesgo de apoplejia o de infarto de miocardio.

Cuando las medidas no farmacoldgicas no han conseguido bajar las cifras de tension
arterial puede ser necesario comenzar con un tratamiento farmacoldgico que incluye los
diureticos, que facilitan la excrecion renal de agua y sal reduciendo el trabajo que el
corazén debe realizar para bombear la sangre; los betablogueantes, que reducen el tono
cardiaco y favorecen la vasodilatacion arterial; los antagonistas de los canales del calcio,
que facilitan la vasodilatacion arterial y coronaria; y otros como los inhibidores de la
enzima de conversion de la angiotensina (IECA), los estimuladores de los receptores alfa
centrales y los bloqueantes alfaadrenérgicos. En ocasiones se administran estos farmacos
combinados.

Medidas preventivas.

Ingerir mayor cantidad de alimentos saludables del tipo verduras, pescado, lacteos y
frutas, evitando las grasas de animales, como chicharrén y manteca.

a) Disminuir la sal en los alimentos
b) Suspender las harinas y los azucares
¢) Modificar el estilo de vida:

* Dejar de fumar

* Hacer un plan de ejercicios minimo 3 veces por semana: algin tipo de deporte,
caminar, 0 aerobicos que ayudaran ademas a bajar de peso y disminuir el stress y la
angustia

* Dejar el licor. Disminuir el peso corporal de acuerdo con su estatura
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4.41. OBESIDAD
Definicion.

Obesidad, condicion corporal caracterizada por el almacenamiento de una cantidad
excesiva de grasa en el tejido adiposo bajo la piel y en el interior de ciertos érganos
como el masculo. Todos los mamiferos almacenan grasa: en condiciones normales
ésta constituye el 25% del peso corporal en mujeres, y el 15% en los varones.

El depdsito de grasa, cuya capacidad energética es dos veces superior a la de
proteinas o carbohidratos, es una forma de almacenamiento energético para
necesidades futuras.

Sin embargo, cuando estas reservas grasas son excesivas representan un problema
de salud.

Los datos de las compafias de seguros demuestran que las personas cuyo peso
sobrepasa en un 30% el peso ideal tienen mayor riesgo de padecer enfermedades, y
de manera especial diabetes, enfermedades de la vesicula, trastornos
cardiovasculares, hipertension, algunas formas de cancer y artritis; asimismo, las
intervenciones quirurgicas suponen un mayor riesgo en este grupo de pacientes.

Indice de masa corporal

Se suele utilizar el indice de masa corporal (IMC) para determinar si existe 0 no un
exceso de peso. Este indice es el cociente entre el peso expresado en kilogramos y el
cuadrado de la altura de la persona expresada en metros.

Teniendo en cuenta esta relacion, se considera sobrepeso una cifra del IMC por
encima de los 25 kg/m? y se hablaria de obesidad cuando el IMC estuviera por
encima de los 30 kg/m?. EI IMC, es decir la relacién entre el peso y la talla, es una
buena referencia aunque no determina con total exactitud el peso ideal de una
persona ya que, como muchos especialistas reconocen, también hay que tener en
cuenta otra serie de factores.

Asi, por ejemplo, un atleta puede tener un IMC elevado debido a que presenta una
gran masa muscular, lo que a su vez se traduce en un peso elevado, sin que eso
signifique que esté obeso.

Causas de la obesidad

La obesidad solo es debida a trastornos del sistema endocrino en contadas
ocasiones. En la mayor parte de los casos, la obesidad es la consecuencia de un
aporte de energia a través de los alimentos que supera al consumo de energia a
través de la actividad; este exceso de calorias se almacena en el cuerpo en forma de
grasa.



Sin embargo, el metabolismo basal, la minima cantidad de energia necesaria para
mantener las actividades corporales, varia de una persona a otra, de manera que hay
personas que utilizan, de manera natural, mas calorias para mantener la actividad
corporal normal. La obesidad puede también deberse a la falta de actividad, como
sucede en las personas sedentarias o postradas en cama.

En el desarrollo de la obesidad influyen diversos factores, ademéas de los que ya se
han mencionado, como factores genéticos, o factores ambientales y psicolégicos. Se
ha observado que hijos adoptados con padres bioldgicos obesos tienden a tener
problemas de sobrepeso aunque sus padres adoptivos no sean obesos. Sin embargo,
todavia no esta claro como los genes influyen en la obesidad.

Estudios realizados en ratones pusieron de manifiesto que cuando determinados
genes faltaban o estaban mutados se facilitaba el desarrollo de la obesidad. Sin
embargo, estas investigaciones no han tenido el mismo resultado en humanos. Por
otro lado, los habitos alimentarios familiares y sociales también tienen importancia
y muchas veces se recurre a una ingesta excesiva de comida en situaciones de estrés
y ansiedad.

Sintomas.

El principal es, sin duda, el aumento de peso. Hay diversas formulas para calcular el
peso ideal: la de Broca dice: “Tantos kilos como centimetros de la talla exceden al
metro”. Esta formula s6lo debe aplicarse a partir de loa cuarenta afios y no de una
manera rigida, ya que se debe tomar en cuenta el sexo, la constitucion y el género de
trabajo.

Ademas, el obeso puede respirar con dificultad, fatigarse facilmente, tener dolores
en las articulaciones que soportan el peso del cuerpo, presentar intolerancia al calor,
hipertension, insuficiencia cardiaca y diabetes.

Tratamiento de la obesidad.

Se han probado distintos métodos de adelgazamiento para combatir la obesidad, con
pocos resultados en general. Las pastillas adelgazantes cuya composicién se basa en
el farmaco estimulante dextroanfetamina o alguno de sus derivados fueron muy
empleadas en la década de 1950, pero resultaban ineficaces y se observéd que podian
crear adiccion, por lo que cayeron en desuso. Se han promocionado multitud de
dietas adelgazantes, pero no existen pruebas cientificas de que sean eficaces en
casos graves de obesidad.

Una dieta denominada dieta proteica liquida, que derivaba del tipo de alimentacion
empleado en pacientes hospitalizados, fue comercializada hasta el afio 1979, en que
se demostré que algunos pacientes habian fallecido por utilizar esta dieta como
unica fuente de alimentacion. Su composicion alteraba el equilibrio corporal de los
iones sodio y potasio, lo que provocaba trastornos de la funcion cardiaca.



En los Gltimos afios ha aparecido un nuevo farmaco, cuyo principio activo es el
orlisat, para el tratamiento de pacientes obesos o con sobrepeso.

Este medicamento actda inhibiendo las lipasas gastrointestinales lo que modifica la
absorcion de las grasas por el organismo. Este tratamiento se acompafia de una dieta
baja en calorias.

Hay técnicas quirdrgicas que complementan los tratamientos de la obesidad. Una de
ellas, el bypass intestinal, consiste en la reseccion de un segmento de intestino para
reducir la absorcion de nutrientes.

Esta técnica produce numerosos efectos colaterales como diarrea cronica o lesiones
hepaticas, e incluso la muerte, por lo que cada vez se emplea con menos frecuencia.
Otra técnica es el bypass gastrico, que consiste en disminuir la capacidad del
estbmago empleando grapas u otros procedimientos. Queda asi un reservorio
gastrico de pequefio tamafio que evita que el paciente pueda ingerir grandes
cantidades de alimento.

El tratamiento mas comun consiste en la incorporacion de dietas hipocaloricas. Muchos
profesionales recomiendan dietas de entre 1.200 y 1.500 calorias diarias, aunque en

algunos casos se puede recurrir a dietas de entre 400 y 800 calorias por dia.

La realizacion de un ejercicio regular también puede ayudar a reducir la obesidad.
Debido a que la obesidad esta considerada por muchos como una alteracion en los
habitos alimenticios de quienes la padecen, hay terapias que tratan de modificar este
comportamiento patoldgico.

Se ensefia a los pacientes a comer sélo en determinados momentos del dia o en lugares
especificos, a comer despacio, y a llevar relacion escrita de los alimentos ingerido.

COLESTEROL
Definicion.

Colesterol, alcohol complejo que forma parte de todas las grasas y aceites animales.
Actla como precursor en la sintesis de vitamina D. El colesterol pertenece a un
grupo de compuestos conocidos como esteroides, y esta relacionado con las
hormonas sexuales producidas en las goénadas y las hormonas de la corteza
suprarrenal. Su férmula quimica es:

Cuando el colesterol se eleva en la sangre por encima de unos niveles, considerados
como normales, se produce una enfermedad conocida como hipercolesterolemia.



Se consideran normales, valores de colesterol en la sangre iguales o inferiores a
200 mg/dl.

En las hipercolesterolemias leves los valores de colesterol se sitdan entre 200 y
249 mg/dl; en las hipercolesterolemias moderadas se sitGan entre 250 y 299 mg/dl y
en las hipercolesterolemias graves los valores de colesterol superan los 299 mg/dl.
Sin embargo, hay que considerar que, aunque el colesterol es el factor de riesgo mas
importante de las cardiopatias isquémicas en pacientes menores de 50 afios, existen
otros factores de riesgo cardiovascular, como la hipertension, la diabetes, el
tabaquismo o la obesidad, cuyos efectos se suman a la hora de facilitar un evento
cardiovascular.

Existe una estrecha relacion entre los niveles de colesterol de la sangre, los niveles
de otras grasas o lipidos y el desarrollo de la aterosclerosis.

En esta enfermedad, las placas que contienen colesterol se depositan en las paredes
de las arterias, en especial en las de pequefio y mediano tamafio, reduciendo su
diametro interior y el flujo de sangre. El cierre total de las arterias, como el que
puede darse en las arterias coronarias provocando un ataque al corazén, se desarrolla
en lugares donde las paredes arteriales se han endurecido por el efecto de estas
placas.

Aungue muchos alimentos, sobre todos los lacteos y la grasa de la carne, contienen
colesterol, el cuerpo también lo sintetiza a partir de sustancias libres de colesterol.

No obstante, las investigaciones indican que una dieta rica en colesterol genera en la
sangre niveles anormalmente altos de colesterol, asi como de grasas y lipidos
relacionados con él. Las pruebas demuestran de una manera contundente que las
personas con dichos niveles son mas propensas a padecer aterosclerosis e infartos
que las personas con niveles bajos. También resulta significativo el hecho de que los
cientificos hayan identificado dos tipos de proteinas que transportan el colesterol en
la sangre, llamadas lipoproteinas de alta y de baja densidad. Se cree que la proteina
de baja densidad favorece la aterosclerosis, mientras que el componente de alta
densidad puede retrasarla.

Los altos niveles de lipoproteinas de baja densidad en el plasma aumentan también
el riesgo de infarto y enfermedades del corazon.

Las personas que por herencia tienen niveles de colesterol anormalmente altos,
especialmente colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad, pueden reducir el
riesgo de infarto disminuyendo el colesterol en la sangre. Esto se consigue con una
dieta baja en colesterol y grasas saturadas, haciendo suficiente ejercicio y utilizando
si es necesario cierto tipo de farmacos.

Actualmente existen varios tipos de farmacos que inhiben la sintesis de colesterol.
Se utilizan estos tratamientos fundamentalmente para tratar pacientes con
hipercolesterolemias familiares, cuando las cifras de colesterol en la sangre son



exageradamente elevadas, cuando existen otros factores de riesgo cardiovascular o
cuando después de tres meses solo con tratamiento dietético no se han conseguido
reducir las cifras de colesterol a unos rangos satisfactorios.

El colesterol y sus derivados se segregan a través de las glandulas sebéceas de la
piel para actuar como lubricantes y como cubiertas protectoras del pelo y la piel. La
lanolina, una grasa extraida de la lana de oveja sin tratar, se compone en su mayor
parte de ésteres de colesterol y tiene una gran variedad de usos comerciales en
lubricantes, sustancias protectoras de cuero y piel, pomadas y cosméticos.

TRIGLICERIDOS
Definicion.

Los triglicéridos son el principal tipo de grasa transportado por el organismo. Recibe el
nombre de su estructura quimica. Luego de comer, el organismo digiere las grasas de
los alimentos y libera triglicéridos a la sangre. Estos son transportados a todo el
organismo para dar energia o para ser almacenados como grasa.

El higado también produce triglicéridos y cambia algunos a colesterol. El higado puede
cambiar cualquier fuente de exceso de calorias en triglicéridos.

Niveles de triglicéridos.

Los niveles de triglicéridos varian con la edad, y también dependen de qué tan reciente
ingirié alimentos antes del examen. La medicidén es mas precisa si no se ha comido en
las 12 horas previas al examen. El valor normal es de 150 mg/dl. Para quienes sufren
problemas cardiacos, los niveles de esta sustancia deben ser inferiores a los 100 mg./dl.

Si el colesterol tiene un valor normal, un nivel elevado de triglicéridos no parece ser un
factor de riesgo de enfermedad cardiaca, pero si puede ser riesgoso al asociarse con
diabetes y pancreatitis

Cuando la persona come, los triglicéridos se combinan con una proteina en su sangre
para formar lo que se llama lipoproteinas de alta y baja densidad. Estas particulas de
lipoproteinas contienen colesterol. Para formar triglicéridos en el higado el proceso es
similar; el higado toma los carbohidratos y proteinas sobrantes de la comida y los
cambia a grasa. Esta grasa entonces se combina con proteina y colesterol para formar
lipoproteinas de muy baja densidad, que son liberadas al torrente circulatorio.

Causas de elevacion de los triglicéridos. Puede tener varias causas:

- Exceso de peso: los triglicéridos aumentan generalmente a medida que aumenta el
peso



- Consumo excesivo de calorias: Los triglicéridos se elevan a medida que se aumenta de
peso o0 se ingieren demasiadas calorias, especialmente provenientes de azlcar y del
alcohol.

El alcohol aumenta la produccion de triglicéridos en el higado.
- Edad: los niveles de triglicéridos aumentan regularmente con la edad

Medicamentos: Algunas drogas como los anticonceptivos, esteroides, diuréticos
causan aumento en los niveles de los triglicéridos.

- Enfermedades: La diabetes, el hipotiroidismo, las enfermedades renales y hepaticas
estan asociadas con niveles altos de triglicéridos. Entre los grupos que deben vigilar con
mayor cuidado su nivel de triglicéridos se encuentran los diabéticos y las mujeres
después de la menopausia. Méas de un 75% de los diabéticos tienen los niveles de
triglicéridos altos y el 30% de las mujeres que han pasado por la menopausia sufren de
este mismo problema.

- Herencia: algunas formas de altos niveles de triglicéridos ocurren entre miembros de
una misma familia. }

Tratamiento.
El tratamiento incluye:

Perder peso: Generalmente, cuando se pierde peso, se logran bajar los niveles de
triglicéridos.

Controle su ingesta de carbohidratos y azcar:

Es importante disminuir la cantidad de carbohidratos consumidos (pan, arroz, frijoles,
papa y verduras harinosas, pastas, cereales); preferiblemente optar por las opciones
integrales. Ademas, ingiera menos cantidad de azlcar y de alimentos que contengan
azlcar. Se recomienda reemplazar azlcar con edulcorante artificial. Es esencial
consumir una cantidad adecuada de frutas y vegetales para proteger las arterias y el
corazén

Disminuir el consumo de alcohol:

Algunas personas son mas propensas a que el alcohol aumente la produccion de
triglicéridos por el higado.

Disminuir el consumo de grasa total y saturada:

Elija sus calorias provenientes de la grasa sabiamente: primero, es importante mantener
la cantidad de grasa consumida al minimo, y luego, es importante evitar el tipo de grasa
de origen animal (mantequilla, natilla, helados de crema, lacteos enteros, carnes muy
grasosas, piel del pollo) y el tipo de grasa llamado trans (este se encuentran en



productos parcialmente hidrogenados). EI comer pescado 2-3 veces a la semana, ya que
el aceite de pescado (Ej. Salmdn) reducen los niveles de triglicéridos.

Si con estas medidas y cambios en habitos alimenticios no disminuyen los niveles, se
inicia tratamiento con medicamentos tipo &cido nicotinico y Gemfibrozil.

Se debe advertir si sufre de enfermedades hepaticas, diabetes, gota, Ulceras, arritmias
cardiacas en caso de tomar acido nicotinico.

4.4.2. ARTERIOESCLEROSIS
Definicion.

El nombre de arterioesclerosis se usa a veces en forma genérica para denotar un
conjunto de lesiones arteriales diversas acompafiadas de endurecimiento y pérdida de la
elasticidad. Otras veces se lo usa como sin6nimo de una de estas lesiones, la
ateroesclerosis.

En su primera acepcion comprende la angioesclerosis de la senectud, la calcificacion de
la media, la esclerosis de las arterias pulmonares y la ateroesclerosis.

Calcificacion de la media.

Esta lesion, llamada también arterioeslcerosis de Monckeberg, es de patogenia
desconocida y ocurre las mas de las veces en gente de edad avanzada. Se caracteriza por
la formacion de placas calcareas, a veces osificadas, en la tinica media especialmente
en las arterias de las extremidades. Las placas se disponen a manera de anillos como en
la trdquea y pueden palparse al tomar el pulso en la arteria radial. No tiene mayor
significacion patoldgica.

Esclerosis de las arterias pulmonares.

Las arterias pulmonares, sometidas a un régimen de baja presion, se distinguen de las
demas por el pequefio espesor de su pared en relacién con el didmetro. Dicha relacién es
del orden del 5%, mientras que en las arterias sistémicas es del orden del 25%. Cuando
el régimen de presién pulmonar sube y se mantiene alto, las arterias pulmonares
reaccionan primero adoptando proporciones similares a las de las arterias sistémicas.
Esto sucede en la hipertension pulmonar de ciertas malformaciones cardiacas, en la
hipertensién pulmonar reactiva de la estenosis mitral y en la hipertensién pulmonar
idiopatica. En la arterioesclerosis pulmonar pueden distinguirse morfoldgicamente dos



grupos de alteraciones. El primero consiste en hipertrofia de la tinica media de arterias
y arteriolas y en hiperplasia de la intima.

Estas alteraciones parecen indicar una hipertension pulmonar inestable, de buen
pronostico.

El segundo grupo de alteraciones consiste en dilataciones circunscritas, llamadas
lesiones angiomatoides, en focos necroticos y en las lesiones denominadas plexiformes
con vasitos de neoformacién intraparietales y las cuales parecen corresponder a
fendmenos reparativos post necroticos. Las lesiones de este grupo indican hipertension
pulmonar estable, de mal prondéstico.

Ateroesclerosis.

La ateroesclerosis es una lesion focal principalmente de grandes y medianas arterias,
caracterizada por la formacion de las placas ateroescleroticas. Las alteraciones se
desarrollan principalmente en la intima, pero participa también la tinica media vecina.
La placa ateroesclerotica tipica consiste en una masa central gredosa con abundantes
substancias grasas, esto es, en el ateroma, y, a manera de capsula, en tejido colageno
denso, esto es, la esclerosis. El ateroma corresponde en verdad a un foco de necrosis con
abundantes lipidos. El tejido colageno que lo circunda, forma la placa de cubierta junto
al lumen, placa cuya ruptura desemperfia un papel fundamental en las complicaciones. A
veces predomina la esclerosis, otras veces, el ateroma. El ateroma tiende a sufrir una
calcificacion distrofica. La tinica media junto a la placa, sufre atrofia.

Ateroma

Ateroma, término que proviene del griego athere, “papilla’, y oma, ‘tumor’, y designa al
depdsito de lipidos (grasas) que se produce en la capa interna de las arterias, cuya
consecuencia mas inmediata es la obstruccion del flujo de la sangre.

La arteriosclerosis (significa literalmente endurecimiento) es una enfermedad que se
caracteriza por el engrosamiento de las paredes de las arterias y la pérdida de
elasticidad; puede ser de varios tipos.

La aterosclerosis es una forma de arteriosclerosis en la cual se produce un proliferacion
de células musculares lisas y una acumulacién de lipidos, sobre todo triglicéridos y
colesterol, en las paredes de las arterias. Los triglicéridos, el colesterol y las células
acumuladas originan una lesién que recibe el nombre de ateroma o placa aterosclerdtica.

No se conocen totalmente las causas que lo inician, pero estan directamente relacionado
con ello, la hipertension, el fumar y la diabetes.

La aterosclerosis o estrechamiento de las arterias debido a la formacion de una
placa sobre la superficie interna de su pared, es un trastorno muy frecuente y letal en la
mayoria de los paises desarrollados. La placa esta formada sobre todo por depositos de



grasa y colesterol aunque también contiene plaquetas, células musculares muertas y
otros tejidos.

Debido a que las plaquetas suelen reducir el flujo de sangre en las arterias principales,
su presencia representa un riesgo grave para la salud que conduce a cardiopatias,
apoplejia y al deterioro de la funcién renal e intestinal.

La mala circulacién, que también es consecuencia de la formacién de placas, empeora
la movilidad de las extremidades. Los fragmentos de las placas se pueden romper y
viajar a lo largo del torrente sanguineo obstruyendo los vasos pequefios.

Por desgracia las placas crecen y se hacen mas numerosas con la edad, en especial en
las personas con niveles elevados de colesterol en sangre y en la dieta.

Tipos de lesiones.

Clasicamente se consideran como manifestaciones de la ateroesclerosis cuatro tipos de
lesiones:

.- Estrias y manchas lipoideas.
Son lesiones lineales 0 maculares, amarillentas, apenas solevantadas en la intima, como
se aprecian especialmente en la aorta.

En la aorta ascendente las estrias tienden a disponerse en direccion perpendicular al eje
del vaso; en la porcidn torécica, en cambio, en forma paralela, y en la porcién lumbar,
irregularmente.

En el segmento toréacico suelen disponerse simétricamente a los lados de la linea media

dorsal, junto a los orificios de salida de las arterias intercostales. Microscopicamente se
trata de depdsitos de lipidos en la intima, sea en el citoplasma de histiocitos, sea en el
intersticio. Las estrias y manchas lipoideas se han considerado como las lesiones
ateroescleroticas iniciales. Sin embargo, hay fundamentalmente dos argumentos en
contra de que ellas sean parte de la ateroesclerosis:

1°) la aorta ascendente con frecuencia muestra estrias y manchas lipoideas, en cambio,
no es un sitio tipico de las placas ateroesclerdticas;

2°) las estrias y manchas lipoideas ocurren también en nifios y jovenes de poblaciones
en que la ateroesclerosis es poco frecuente.

- Placas gelatinosas

Estas son formaciones lentiformes, blandas, vitreas, de hasta 1 centimetro de didmetro,
constituidas microscopicamente sobre todo por edema, en el que se encuentran dispersas
substancias grasas y fibras musculares lisas. Ocurren en la aorta en sitios tipicos de las
placas ateroescleroticas y representan, probablemente, las lesiones iniciales.



- Placas Predominantemente escleréticas

lesiones solevantadas, de contornos circulares u ovalados, firmes, blangquecino
grisaceas, que se conocen también como las placas perladas. Ocurren preferentemente
en las porciones toracica y lumbar de la aorta. Corresponden a lesiones ateroescléroticas
tipicas con predominio del componente esclerdtico.

- Placas predominantemente ateromatosas.

Estas son, en su distribucion y forma, similares a las lesiones perladas, pero son
amarillentas, algo blandas y con frecuencia, de mayor tamafio. Microscopicamente
consisten en su mayor parte en ateroma, con abundantes cristales de colesterol.

- Territorios principales.

Los territorios que se comprometen con mayor frecuencia en la ateroesclerosis son la
aorta y sus grandes ramas, las arterias de las extremidades inferiores, las arterias
coronarias y las arterias cerebrales. No necesariamente estan comprometidos todos estos
territorios en cada caso, y no es raro que uno de ellos esté afectado acentuadamente,
como el de las arterias coronarias, y los otros sélo levemente.

- Aorta y ramas

En la aorta las lesiones ateroesclerdticas regularmente son mas acentuadas en la porcion
lumbar. Las ramas que se comprometen con mayor frecuencia son las carétidas, las
arterias renales y la mesentérica superior. Este compromiso puede producir fenémenos
isquémicos en los territorios correspondientes.

- Arterias de las extremidades inferiores

El compromiso de este territorio ocurre principalmente en diabéticos, en que suele
producir una gangrena isquémica. Esto ocurre sea porque las placas ateroesclerdticas se
ulceren y trombosen o porque las placas mismas produzcan obstruccién.

- Arterias cerebrales

En este territorio la ateroesclerosis de regla es méas pronunciada en el territorio vertebro-
basilar que en el carotideo.

En hipertensos las lesiones se desarrollan también en territorios distales. Las estenosis
ateroescleroticas multiples representan el substrato anatomico de la insuficiencia
cerebrovascular, que puede llevar, si concurren otras condiciones como una hipotension,
a infartos cerebrales sin oclusion. Por otra parte, los fendmenos tromboticos de las
placas se producen generalmente en los segmentos proximales de las arterias.



- Arterias coronarias

Regularmente se comprometen méas los segmentos proximales, esto es, el tronco de la
coronaria izquierda o los primeros dos centimetros de la descendente anterior,
circunfleja y coronaria derecha. En hipertensos suelen producirse placas también en
segmentos distales. En personas de edad avanzada es frecuente que la ateroesclerosis
coronaria se acomparie de una marcada atrofia de la tinica media con la consecuente
dilatacion arterial: es la forma llamada dilatativa o senil. En cambio, en gente joven las
placas suelen ser predominantemente escleréticas y estenosantes: es la forma llamada
juvenil.. Segun el porcentaje de reduccién del lumen se distiguen la estenosis acentuada
(75-99%), moderada (50-74%) y leve (25-49%). Las reducciones menores
aparentemente no tienen repercusion funcional (lumen de reserva ).

- Complicaciones .

Las principales complicaciones son: ulceracion y trombosis, estenosis y aneurismas. La
calcificacion no constituye una complicacién, mas bien al contrario, representa una
suerte de autocuracion dado que dificulta que se produzcan complicaciones como la
ulceracion y el aneurisma.

La ulceracion, esto es, la ruptura de la placa de cubierta, constituye una complicacion en
tanto favorece principalmente la trombosis y, con menor frecuencia, la embolia
ateromatosa. No se sabe bien cdmo se produce la ulceracion. Segun algunos estudios el
mecanismo que conduce a la ruptura se inicia con un dafo endotelial. Este favorece, por
una parte, la trombosis y, por otra, la penetracién de plasma y eventualmente de
eritrocitos, con el consecuente aumento de presion dentro de la placa, y de ahi, la
ruptura. La trombosis, a su vez, puede constituir una obstruccion o ser fuente de
embolias trombdticas.

La obstruccion tromboética, con la consecuente isquemia, es frecuente en las arterias
medianas y pequefias, como en las arterias coronarias, en cambio es rara en las grandes
arterias, como en la aorta, donde es més frecuente que la trombosis dé origen a
embolias. Las estenosis producidas por las placas mismas ocurren casi exclusivamente
en las arterias medianas y pequefias. Los aneurismas ateroescleréticos se producen
principalmente por la atrofia de la media y representan una complicacién en primer
lugar porque pueden romperse y provocar asi una hemorragia letal. En segundo lugar,
favorecen la trombosis.

Los aneurismas ateroescleroticos ocurren con mayor frecuencia en las grandes arterias.
Por ultimo, cabe considerar como complicacion la hemorragia dentro de una placa
ateroesclerotica, como no es raro observar en la ateroesclerosis coronaria. No se sabe
exactamente cdmo se produce esta hemorragia, si por una fisura de la placa de cubierta
0 por ruptura de vasitos de neoformacion del tejido granulatorio alrededor del ateroma.
En todo caso, la hemorragia misma puede hacer obstructiva una placa que no lo era o
Ilevar a la ruptura de la placa de cubierta.



- Patogenia.

En la concepcién patogenética actual estan representadas las tres teorias clasicas: la
teoria de la inscrustacion enunciada por Rokitansky, la de la infiltracién formulada por
Anitschkow y la teoria de Virchow de la degeneracién y proliferacion celulares. Segin
la primera, el fendmeno desencadenante de la ateroesclerosis es el depdsito de una masa
proteica en la intima; de acuerdo con la segunda, es la in sudacion de liquido con grasas
en la intima.

En la concepcidn actual la lesion endotelial representa un fenémeno clave en la génesis
de la ateroesclerosis .

Supuesto un dafio endotelial, puede entenderse que, por una parte, en ese sitio se
produzca una agregacion plaquetaria y un trombo (teoria de la incrustacion), y por otra
parte, que desde el lumen arterial penetre a la intima una mayor cantidad de plasma con
lipidos (teoria de la in sudacion).

Parece demostrado que los trombocitos en contacto con la membrana basal y los lipidos
aumentados en la intima, son capaces de desencadenar una proliferacion y migracion a
la intima de fibras musculares lisas de la media. Se sabe que estas células desempefian
un papel decisivo en el transporte normal de lipidos, especialmente colesterol, en la
pared arterial. La mayor fraccion de colesterol est4 contenida en las b-lipoproteinas. La
sobrecarga de las fibras musculares lisas con estas substancias determina dos posibles
destinos de estas células: pueden necrosarse y liberar tales substancias o pueden seguir
proliferando y formar substancia intercelular, en particular, fibras colagenas. A su vez,
los lipidos liberados pueden hidrolizarse y dejar libres &cidos grasos, que tienen un
efecto necrotizante.

El tejido necrotico con abundantes grasas constituye el ateroma y el material colageno
neoformado, el componente esclerdtico. La proliferacién y necrosis de las fibras
musculares lisas representa la concepcion de Virchow.

Es posible que en la sobrecarga de lipidos de las fibras musculares lisas juegue un papel
una falla en los receptores celulares. No se conoce exactamente el papel que
desempefian los macrofagos en la patogenia de la ateroesclerosis. Estd demostrado que
se cargan de lipidos y que se transforman en células espumosas. Es posible que la
captacion de lipidos sea un mecanismo defensivo que disminuye la cantidad de estas
substancias que siguen la via aterogénica.

- Factores de riesgo.
Los factores de riesgo pueden concebirse como el conjunto de noxas capaces de
producir un dafio endotelial. A él pertenecen: la hipertension arterial, diversas

enfermedades que cursan con hiperlipidemia, y el cigarrillo.

La hipertensién parece dafiar el endotelio principalmente por accion mecanica.



De hecho, el choque de la corriente sanguinea en el flujo turbulento producido en
sectores postestenoticos, lleva a la formacion de placas similares a las ateromatosas,
como por ejemplo en la coartacion adrtica. Por otra parte, parece demostrado que la
hiperlipemia produce un dafio endotelial, especialmente si se trata de b-lipoproteinas
aumentadas, como ocurre en ciertas hiperlipidemias primarias, entre éstas sobre todo en
el tipo Il b, y en las hiperlipidemias secundarias de la diabetes mellitus y de la obesidad.

Una de las causas mas frecuentes de ataques cardiacos es la acumulacién de placas en
las arterias que conducen al corazén. El globo angioplastico es un tratamiento
quirargico usual de estos trastornos. Si resulta eficaz, este procedimiento evita la
necesidad de una cirugia mas complicada, como la del bypass coronario.

- Descripcion

Embolismo, obstruccion de un vaso sanguineo por un émbolo o cuerpo extrafio
transportado por el aparato circulatorio. EI émbolo puede ser un coagulo sanguineo, una
burbuja de aire, una gota de grasa, un cumulo de bacterias, células tumorales, un
fragmento de cuerpo extrafio (un trozo de una bala), o una parte de un parasito. Cuando
la obstruccion del flujo sanguineo se produce en una zona sin aporte colateral de sangre
las células tisulares mueren, y se origina un infarto. Si el infarto afecta al cerebro, se
puede producir una paralisis, y si afecta al corazén, un infarto de miocardio

- Consideraciones

Con relativa frecuencia se producen multiples émbolos al mismo tiempo. Segun el sitio
donde produzcan la oclusion los cuadros y manifestaciones clinicas varian.

La edad de presentacion es variable, si bien puede darse desde los 40 afios, siendo mas
frecuentes en edades superiores a los 70 afos.

- Causas

Como se dijo anteriormente, la causa es la interrupcion de la circulacion sanguinea a
consecuencia de la presencia de un émbolo. Este émbolo puede tener multiples
origenes:

o Fragmento de un Trombo

o Coagulo

e Fragmento de una placa de Ateroma
e Fragmento de una masa Tumoral

e Gotas de Grasa

o Burbujas de Aire

e Masa de bacilos

o Etc.

4.4.3. INFARTO CEREBRAL HEMORRAGICO

Signos y sintomas

Clasicamente se conoce como el sindrome de las cinco "P", y presenta:



o Parestesias (alteraciones espontaneas de la sensibilidad: hormigueo,
adomercimiento, acorchamiento, etc.)

o Parélisis
e Dolor (en inglés Pain)
o Palidez

o Ausencia de pulso (en inglés Pulse less)
Asimismo, la persona queda como témpano de hielo mientras el proceso se resuelve.
Llamado al medico

Inmediatamente detecte alguno de los sintomas anteriores acuda a su médico o al
servicio de urgencias mas cercano.

Tras la realizacion de una historia clinica completa y las pruebas complementarias
necesarias: analisis de sangre, electrocardiograma, eco-doppler, etc.

El cardiologo emitira su diagnostico y prescribira el tratamiento més adecuado.
Tratamiento

El tratamiento puede requerir de diferentes procedimientos:

o Farmacoldgico

« Intervencionista (cateterismo)

e Quirdrgico
Cuidados

El mejor cuidado que se puede realizar es evitar en la medida de lo posible el riesgo,
para ello:

Si tiene alguna enfermedad de riesgo (hipertension, diabetes, etc.), contrélela y realicese
pruebas cada cierto tiempo para ver que tal es su control e intentar evitar con ello las
posibles complicaciones.

o Realice una dieta equilibrada
e Haga ejercicio

Rehabilitacion.

La rehabilitacion de una apoplejia requiere la ayuda especializada del neurologo,
fisioterapeuta, logopedas y otros médicos, en especial durante los primeros seis
meses, periodo durante el cual se consiguen mas progresos.

Los ejercicios de estiramiento pasivo y las aplicaciones térmicas se utilizan para
recuperar el control motor de las extremidades, que después de una apoplejia
mantienen una flexion rigida.
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Un paciente debe recuperar lo suficiente como para poder realizar ejercicios de
polea y bicicleta para los brazos y las piernas, y recuperar mediante intervencion
logopédica la facultad de hablar, que con frecuencia se pierde después de un
episodio cerebrovascular.

El grado de recuperacion varia mucho de un paciente a otro.

El notable descenso en la incidencia de apoplejias que se observa desde 1950 en
todo el mundo desarrollado, quiza se relacione con el reconocimiento del papel tan
importante que desempefia la hipertension en la apoplejia, hecho que ha dado lugar a
la instauracion de cambios dietéticos, como la reduccién en la ingesta de acidos
grasos saturados y colesterol. Otro factor seria la mayor preocupacion sobre los
efectos del tabaco. Sin embargo, la apoplejia continda siendo la tercera causa mas
importante de muerte, después de las coronariopatias y el cancer, en el hemisferio
occidental. Actualmente, los investigadores estudian la posibilidad de usar del
opiaceo cerebral dinorfina para aumentar la supervivencia.

4.4.4. INSUFICIENIA CARDIACA

Descompensaciéon cardiaca, o descompensacion cardiovascular, o cardiopatia
descompensada

Definicién

Insuficiencia cardiaca, trastorno en el que el corazén no es capaz de mantener un
bombeo de sangre adecuado en relacion al retorno venoso y a las necesidades de los
tejidos en cada momento.

Se produce como consecuencia de un fallo en la funcién ventricular del corazon y
por la puesta en marcha de mecanismos neurohormonales compensatorios que en un
principio intentan preservar la funcion ventricular, pero a la larga son los
responsables de dicho deterioro.

Esta enfermedad es la mas frecuente dentro del campo de la cardiologia, teniendo
mas preponderancia conforme aumenta la edad.

En realidad se trata de un sindrome en el que se altera la funcién ventricular por
diversas enfermedades cardioldgicas o no cardioldgicas.

La cardiopatia isquémica y la hipertension arterial son las dos enfermedades que con
mayor frecuencia acaban desencadenando una insuficiencia cardiaca.

Se puede clasificar la insuficiencia cardiaca en aguda, cuando los sintomas aparecen
de una forma brusca por un fallo del corazon en el seno, por ejemplo, de un infarto
de miocardio y en crénica, cuando el deterioro de la funcidon ventricular se va
desarrollando poco a poco. También es posible clasificar la insuficiencia cardiaca



como derecha o izquierda, segun cual sea el ventriculo que inicialmente se ve
afectado.

Al hacer un estudio clinico de un enfermo con insuficiencia cardiaca hay que valorar
en primer lugar si el fallo de la funcion ventricular ocurre durante la sistole cardiaca,
por alteracion de la funcién contractil del musculo cardiaco, o durante la diastole,
por una dificultad del ventriculo para llenarse adecuadamente.

La disnea o sensacion subjetiva de falta de aire por el paciente es el sintoma
principal de esta enfermedad. Al principio esta dificultad para respirar solo se
observa en relacién a grandes esfuerzos, pero en fases posteriores va desarrollandose
con la realizacion de pequefias actividades cotidianas o incluso en reposo. Otros
sintomas caracteristicos son la ortopnea, que es una disnea que aparece cuando el
paciente se tumba; la disnea paroxistica nocturna, que es una forma de ortopnea que
aparece por la noche; y la tos, de carécter irritativo.

La adecuada valoracion de estos enfermos requiere la realizacién de un analisis de
sangre, un electrocardiograma, una radiografia de térax y un ecocardiograma como
pruebas basicas.

Causas:

Estas son multiples. Enfermedades del corazon: endocarditis, miocarditis, pericarditis,
lesiones valvulares; enfermedades extracardiacas: hipertiroidismo, beriberi, anemias
graves, fistulas arteriovenosas y otros procesos. Entre las causas adyuvantes o
desencadenantes tenemos: el esfuerzo fisico, el embarazo, la taquicardia, las
infecciones, , el calor y la humedad, la alimentacion inadecuada.

Sintomas:

En la insuficiencia del corazon izquierdo: se observan la disefia de esfuerzo, de decubito
y la permanente, el edema agudo de pulmon, la disminucion de orina, la taquicardia, el
soplo sistolico, el galope, y signos radiograficos y electrocardiograficos tipicos. En la
insuficiencia del corazon derecho, aparecen color azulado de los labios y del rostro,
higado grande y doloroso, edema de los miembros inferiores, taquicardia, ruido de “
golpe”, y soplos sistdlico y tricuspideo. Se observan también determinados signos
radiograficos y electrocardiograficos. En las insuficiencias cardiacas globales se
presenta una asociacion de los diversos signos.

Indicaciones practicas:

Supresion de cualquier esfuerzo, y reposo absoluto en cama, si s necesario, en posicion
semisentada con movilizacion de las piernas. Régimen estricto sin sodio; restriccion de
liquidos y alimentario sera el descrito por su medico.

Tratamiento médico:

En caso de urgencia, estrofantina intravenosa o lanatosido C, y diuréticos.



En los demas, digitalina y diuréticos o vasodilatadores del tipo de la teofilina en
enfermos de edad.

El medico podra prescribir, ademas anticoagulantes, vasodilatadores coronarios,
antibioticos y vitaminas del grupo B. En caso de edema agudo de pulmén y de crisis de
hipertension, sangria; en el de los ancianos, manejo prudente de la digital y delos
diuréticos.

En cuanto al tratamiento quirdrgico de las enfermedades valvulares, hemos de decir la
estenosis y la insuficiencia adrtica, mediante las operaciones a corazén cerrado o
abierto, bajo circulacion extracorpOrea: comisurotomias y comisuroplastias.

445, INFARTO
Definicion.

Se denomina infarto del miocardio a la muerte celular de las miofibrillas causada por
falta de aporte sanguineo a una zona del corazdn que es consecuencia de la oclusion
aguda y total de la arteria que irriga dicho territorio.

La causa de la oclusion coronaria total, en la mayoria de los casos, es debida a la
trombosis consecutiva a la fractura de una placa de ateroma intracoronaria
independientemente del grado de obstruccion que causaba antes de su ruptura ver
angina inestable). En otras ocasiones es la resultante de un espasmo coronario intenso
(angina de Prinzmetal) que se prolonga en el tiempo, ain cuando no exista
aterosclerosis coronaria. El infarto del miocardio también puede ocurrir cuando existe
una obstruccidn significativa de una arteria coronaria por una placa de ateroma y los
cambios de tono normales de la arteria pueden ocluirla completamente, con o sin
ruptura de la placa.

La isquemia aguda y total o casi total comienza a producir areas de necrosis en el
subendocardio dentro de la primera hora posterior a la falta de sangre en la region.

Después de las primeras 3 horas posteriores a la oclusion coronaria comienzan a
aparecer extensiones de la necrosis hacia el tercio medio de la pared en la region
isquemica. La necrosis transmural de toda el area isquémica se logra ver al tercer dia
posterior a la oclusién coronaria.

El infarto subendo cardico es consecuencia de una oclusion incompleta de la arteria
coronaria, sea porque fue recanalizada mediante trombolisis o angioplastia dentro de las
primeras horas de evolucion del infarto, o sea porque en la oclusién coronaria ain
cuando fue total, existe abundante circulacion colateral.

El infarto subendo cardico tiene buena evolucion durante la fase aguda porque no se
complica con insuficiencia cardiaca, choque cardiogénico ni rupturas; sin embargo,
dejado a su evolucion natural, tardiamente es causa de re-infarto del miocardio, angina
inestable o muerte subita, porque en la gran mayoria de los casos queda isquemia
residual que predispone a los eventos agudos mencionados.



Por su parte, el infarto transmural, si es extenso, sera causa de insuficiencia cardiaca,
aneurisma ventricular, arritmias potencialmente letales y rupturas, lo cual aumenta la
mortalidad temprana y evidentemente también lo hace en la fase tardia, ain cuando los
cambios adaptativos del corazén intentan mejorar la funcion ventricular (remodelacién
ventricular).

El infarto del miocardio afecta principalmente al ventriculo izquierdo, pero sin
embargo, entre 25y 40% de los infartos que afectan la cara diafragmatica comprometen
al ventriculo derecho.

Ademaés de las causas sefialadas, pueden ser causa de infarto: embolizacion a una arteria
coronaria, por trombos o verrugas bacterianas; arteritis coronaria; estenosis adrtica
grave; diseccion de la raiz aortica.

El infarto del miocardio es consecuencia de la trombosis coronaria. El infarto
subendocéardico (“infarto incompleto™), casi siempre obedece a la oclusion subtotal de
una arteria coronaria (trombolisis) y tiene buen prondstico inmediato, pero tardiamente
es causa de sindromes isquémicos agudos si no se corrige la isquemia residual.

Cuadro clinico y diagnostico

El sintoma caracteristico es el dolor retroesternal (85% de los casos), opresivo, intenso,
con sensacion de muerte inminente, con irradiacion al cuello, hombros, maxilar inferior,
brazo izquierdo o ambos brazos (borde cubital). Con frecuencia se irradia al dorso.
Habitualmente dura mas de 30 minutos, puede prolongarse por varias horas. Aparece en
el reposo o durante el esfuerzo y no se alivia ni con el reposo ni con los vasodilatadores.
Generalmente se acompafia de reaccion adrenérgica o vagal.

La reaccion adrenérgica se debe a la liberacion de catecolaminas en respuesta a la
agresion aguda y sus manifestaciones son: taquicardia sinusal, aumento del gasto
cardiaco y de las resistencias periféricas por vasoconstriccion que elevan la presién
arterial.

En la piel se produce palidez, piloereccion y diaforesis fria.

La reaccion vagal se debe a liberacion de acetilcolina y ocurre principalmente en el
infarto de la cara diafragmatica por fendmeno reflejo (reflejo de Bezold-Jarisch). Se
manifiesta por: bradicardia, bajo gasto cardiaco, vasodilatacion periférica con
hipotensidn arterial, salivacion excesiva, ndusea y frecuentemente broncoespasmo.

En mas de la mitad de los casos de infarto agudo del miocardio no existen sintomas
premonitorios, y menos de 30% de los pacientes refieren angina previa.

Diagnéstico diferencial

Si bien el dolor del infarto permite el diagndstico en una gran proporcion de los casos,
con frecuencia se con funde con otras entidades clinicas, por lo que es necesario insistir
en la diferenciacion clinica de los dolores toracicos que pueden prestarse a confusion, y
entre ellos sobresalen:



- Pericarditis aguda: El dolor de la pericarditis aumenta con la respiracion profunda y los
cambios de posicion. Suele mejorar al sentarse inclinado hacia adelante, y empeora al
recostarse sobre el dorso. Si bien no se presenta siempre, el frote pericardico orienta al
diagndstico.

- Diseccion de la aorta: Situacion poco frecuente con dolor desgarrante, de intensidad
maxima en el momento de aparicidn, con estabilizacion y posteriormente, disminucion
de la intensidad, de localizacion retroesternal (di seccion de aorta ascendente) o en la
espalda.

La ausencia de pulso en algunas areas y la diferencia en la presion arterial entre las
extremidades orientan al diagndstico.

Reflujo gastroesofagico: Produce dolor ardoroso retroesternal con frecuencia
acompariado de regurgitacion de ali mentos o acido gastrico; alivia con antiacido; puede
aparecer en el decubi to y aliviarse con el ortostatismo.

- Espasmo esofagico difuso:

El dolor puede confundirse con el de la angina, puede ser fugaz o durar horas; general
mente aparece durante las comidas o poco después con la ingesta de liquidos frios; se
acomparia de disfagia y no tiene relacion con los esfuerzos.

- Embolia pulmonar: Produce dolor pleural, taquipnea, cianosis y disnea que orientan al
diagnostico. Sin embargo, si la embolia es significativa puede provocar isquemia
miocardica y dolor anginoso.

En 15% de los casos el infarto miocardico ocurre sin que el paciente sufra dolor, lo que
es més frecuente en diabéticos o ancianos y en estos casos el infarto puede manifestarse
por signos de bajo gasto cardiaco (choque, sincope, hipotension postural), por
insuficiencia cardiaca (edema pulmonar) o por muerte subita.

Exploracion fisica

El paciente con infarto agudo del miocardio suele estar inquieto, angustiado, aprensivo
y se queja de intenso dolor retroesternal. Puede haber palidez, rasgos afilados, ligera
cianosis ungueal. Frecuentemente existe diaforesis profusa y fria (reaccion adrenérgica)
0 bien nausea, sialorrea y broncoespasmo (reaccion vagal).

La presion arterial suele ser normal o baja.

A la palpacion del choque de la punta puede existir doble o triple levantamiento apical,
provocado por la discinesia de la zona infartada. A la auscultacion puede escuchar se un
IV ruido (por pérdida de distesibilidad de la pared ventricular infartada). El hallazgo de
I11 ruido es signo de insuficiencia cardiaca.

En la etapa aguda del infarto puede auscultarse frote pericardico.

Durante la evolucion del infarto, puede aparecer soplo sistolico in tenso mesocardico, lo
que sugiere ruptura del septum interventricular. Asimismo la localizacién apical del



soplo sistélico puede deberse a disfuncion o ruptura de un muasculo papilar con
produccion de insuficiencia mitral aguda.

Electrocardiograma

Un electrocardiograma (ECG) registra la actividad eléctrica del corazén. Un
impulso eléctrico, generado en el nddulo sinoauricular, precede a cada contraccion
del musculo cardiaco; las ondas dibujadas en un ECG trazan el recorrido de estos
impulsos tal y como se propagan en el corazén. Las irregularidades del ECG reflejan
trastornos en el musculo, en el aporte sanguineo o en el control nervioso del
corazon.

Estudio de Gabinete

Electrocardiograma: Permite hacer el diagnéstico de infarto agudo del miocardio en la
inmensa mayoria de los casos. Signo de necrosis miocardica es la aparicion de ondas Q
anormales.

Durante las primeras horas de evolucion del infarto, el hallazgo mas importante es la
elevacion del segmento ST-T (lesion subepicéardica) en la fase aguda de la evolucion de
un infarto en los dias siguientes aparecen las ondas Q de necrosis, disminuye la lesion
subepicéardica y aparece isquemia subepicardica (ondas T negativas y simétricas) en el
curso de las primeras semanas.

En general son suficientes para el diagnostico de infarto agudo al miocardio, las
manifestaciones clinicas y las alteraciones electrocardiograficas, pero deben
complementarse con la determinacion de las enzimas plasmaticas para asegurar el
diagnostico.

Otros estudios: El ecocardiograma bidimensional y el sistema Doppler son de utilidad
en casos en los que a pesar de los metodos antes mencionados no se puede hacer el
diagndstico o el diagnostico diferencial. En efecto, el paciente con dolor sugestivo de
infarto del miocardio, con cambios no caracteristicos del electrocardiograma, el
ecocardiograma puede ensefiar hipocinesia, acinesia o0 discinesia segmentaria que
confirme la isquemia miocardica aguda; asimismo, este estudio puede reconocer casi
todas las complicaciones cardiacas de un infarto del miocardio (aneurismas, trombos,
rupturas, etc.).

Laboratorio

El dato fundamental es la elevacion en la concentracion de enzimas plasmaticas y las
mas frecuentemente estudiadas son: la creatinfosfoquinasa (CPK), la transaminasa
glutdmico oxaloacética (TGO) y la deshidrogenasa lactica (DHL).

La enzima que se eleva mas tempranamente es la creatinfosfoquinasa, lo hace en las
primeras 8 horas alcanzando su maximo a las 24 horas y regresando a cifras normales
en 2 o 3 dias. Recordar que se eleva también en miopatias, diabetes, in toxicacion
etilica, machacamiento o trauma muscular, ejercicio exagerado e infarto pulmonar. Se
eleva incluso por la administracion de inyecciones intramusculares. De ahi que sea mas
especifica la medicién de la fraccién miocardica (MB) de la CPK. Es mas Util pues casi



siempre se eleva en los casos de infarto miocérdico; ésta es por lo tanto mas especifica
en ausencia de lesiones del intestino delgado, lengua, diafragma, Gtero o prostata.

La TGO se eleva a las 8 0 12 horas alcanzando su maximo a las 24 o 48 horas, y se
normaliza a cifras normales entre 3 y 5 dias. Es preciso recordar que también se eleva
en enfermedades hepaticas, miopatias, miopericarditis, trombo embolia pulmonar e
incluso con las inyecciones intramusculares.

La DHL se eleva en el suero a las 24 0 48 horas alcanzando su méximo a los 4 o 6 dias
descendiendo a cifras normales en 1 0 2 semanas después del infarto. Recordar que se
eleva en hemolisis, anemia megaloblastica, leucemia, enfermedades hepaticas y renales,
neoplasias, choque, miopatias, miocarditis.

Los examenes generales de laboratorio suelen mostrar alteraciones inespecificas como
son: leucocitosis y aumento de la velocidad de sedimentacion globular.

Complicaciones

1. Ruptura cardiaca de la pared libre: Ocurre hasta en 10% de los pacientes que
fallecieron en la evolucion de un infarto, es mas frecuente en mujeres y pacientes de
edad avanzada e hipertensos. Puede presentarse en ambos ventriculos, se asocia con
infarto transmural y el cuadro se caracteriza por hemopericardio, taponamiento,
disociacion electromecanica y muerte inmediata.

2. Ruptura del tabique interventricular: Ocurre en infarto transmural anteroseptal.
Aparece en forma subita un soplo holosistélico, &spero e intenso paraesternal izquierdo
irradiado en barra que se acomparia de insuficiencia cardiaca progresiva.

3. Ruptura de masculos papilares: Rara (1% de los infartos del miocardio) y
frecuentemente es una complicacion fatal, ya que el paciente presenta edema pulmonar
refractario al tratamiento médico. Se sospecha por la aparicion de soplo holosistolico en
el apex irradiado albor de esternal izquierdo y axila.

4. Aneurisma ventricular: Se presenta en 12 a 15% de pacientes que sobreviven a infarto
de miocardio. Generalmente afecta el ventriculo izquierdo en el apex y la pared anterior.
Es causa de complicaciones asociadas como son: insuficiencia cardiaca cronica,
arritmias ventriculares y embolias sistémicas originadas en trombos endocardicos
alojados en el seno del aneurisma.

5. Choque cardiogénico: Constituye la mas grave y comunmente fatal complicacion del
infarto agudo del miocardio. Aparece entre 5 al5% de los casos, y clinicamente se
manifiesta por hipotension, piel fria , sudorosa, palidez, obnubilacion mental y oliguria
(mortalidad mayor de 80%).

6. Episodios tromboembdlicos: Pueden ocurrir a nivel pulmonar y sistémico.

7. Pericarditis: Se puede producir pericarditis local en la zona infartada en 50% de los
casos, usualmente aparece en infarto transmural. Esta complicacion ocurre
generalmente entre el segundo y cuarto dia despues del infarto. El taponamiento
pericardico es raro.



8. Sindrome de Dressler: Ocurre a las 2 a 10 semanas después del infarto y se
caracteriza por presencia de hipertermia, en ocasiones eosinofilia y dolor toracico en
pacientes que han sufrido infarto agudo al miocardio. Se asocia con infiltrados
principalmente en la base del pulmon izquierdo y dolor de tipo pleuritico.

Lo esencial para el diagnostico de infarto agudo del miocardio son las manifestaciones
clinicas, las alteraciones de CPK (fraccion MB), TGO y DHL; la primera de ellas se
eleva méas tempranamente (primeras horas) y las 2 Gltimas en los primeros dias.

Tratamiento.

El objetivo principal del tratamiento del infarto agudo del miocardio es evitar la muerte
del enfermo, evitar la necrosis del miocardio isquémico en riesgo y la extension del
mismo, evitar la aparicién de complicaciones o dar tratamiento a ellas si ya se han
presentado.

Para lograr este objetivo se deben observar los siguientes lineamientos:
1. Llevar al paciente a un centro hospitalario a la mayor brevedad posible.
2. Canalizar de inmediato una vena.
3. Calmar el dolor.
4. Limitar el area de infarto (trombolisis coronaria o angioplastia primaria).
5. Prevencion de complicaciones. 6. Tratamiento de complicaciones.
7. Rehabilitacion.

Tratamiento prehospitalario: Esta bien establecido que la mayoria de las muertes por
infarto del miocardio ocurren dentro de la primera hora del inicio y que la causa
habitual es la fibrilacion ventricular. De ahi la importancia del transporte inmediato del
paciente a un centro hospitalario , preferentemente en una ambulancia equipada con
monitoreo electrocardiografico y desfibrilador, oxigeno y drogas cardiovasculares,
principal mente para el tratamiento y prevencion de arritmias (lidocaina para arritmias
ventriculares y atropina en caso de hipotension asocia da a bradicardia). Lo anterior
hace necesaria la instalacion de canalizacion intravenosa.

Alivio del dolor: Medida primordial en el tratamiento de pacientes con infarto agudo del
miocardio, ya que el dolor aumenta la ansiedad y la actividad del sistema nervioso
autonomo provocando aumento del trabajo y demanda de oxigeno por parte del corazon.
Para este propdsito, ademas de la administracion de nitratos por via sublingual pueden
utilizarse agentes narcoticos como son: morfina o meperidina, siendo esta Gltima la méas
utilizada. Se pueden administrar asociadas a pirazolonas por via intravenosa,
combinando el efecto analgésico y sedante de los farmacos.



Es importante tener cautela con la administracion de meperidina a pacientes que
presentan depresion del centro respiratorio.

Administracion de oxigeno: Su uso es de valor ya que aumenta el PO2 y es especial
mente Gtil en el paciente con edema pulmonar.

Trombolisis coronaria: La administracion de sustancias tromboliticas (estrepto-quinasa
y activador del plasminégeno ) mediante la via intravenosa permiten lisar el coagulo.
Este procedimiento se utiliza con gran éxito si el paciente es atendido durante las
primeras 4 horas de iniciado el infarto del miocardio.

En centros altamente especializados se realiza preferentemente la angioplastia
transluminal percutdnea primaria, tanto la trombolisis como la angioplastia tienen
mayor éxito cuando se realizan durante la primera hora de evolucién del infarto, la
estreptoquinasa se administra por via 1V a razén de 1.5 millones de unidades de
estreptoquinasa en 1 hora) y el activador tisular del plasmindgeno se administra a dosis
de 15 mg por via IV en bolo inicial, seguido de 50 mg en 30 minutos y 35 mg en los
otros 30 minutos.

Asi, el tratamiento inicial del infarto del miocardio consiste en llevar de inmediato al
paciente al hospital, canalizar una vena, dar tratamiento al dolor e intentar la reperfusion
mediante trombolisis farmacoldgica o angioplastia primaria

Tratamiento adjunto

1. Administracion de aspirina . Sea que el paciente se someta a trombolisis 0 angio
plastia, debera recibir aspirina, ya que el efecto antiplaquetario es fundamental para
evitar la reobstruccion coronaria, especial mente en pacientes sometidos a trombolisis
en los que el mismo efecto farmacoldgico estimula significativamente la agregacion
plaquetaria. Para este fin, también se ha utilizado con excelente resultado la ticlopidina .

En la angioplastia primaria se utilizan ambas drogas, en un intento de evitar la reclusion.

2.- Heparina. Cuando termina la administracion del trombolitico o la angioplastia
primaria, se administran heparina por via IV en infusion continua.

3. Nitroglicerina. Terminada la trombolisis o la angioplastia primaria, conviene
administrar nitroglicerina por via IV, ya que disminuye la reactividad vascular, evita el
espasmo coronario; reduce, por lo tanto, la aparicion de angina y aun cuando no se ha
demostrado efecto sobre la mortalidad, definitivamente mejora la evolucion clinica.

4. Betabloqueadores. La administracion de estos farmacos esté indicada especial mente
en presencia de infarto del miocardio agudo, cuando hay reaccion adrenérgica
(taquicardia e hipertension arterial), en ausencia de insuficiencia cardiaca.

En estos casos el farmaco reduce la frecuencia cardiaca, la presion arterial, con lo que se
reduce el MVV02, y por lo tanto, la isquemia miocardica.

Estos efectos mejoran o evitan la angina de pecho, hacen maés rdpida y completa la
relajacion ventricular con lo que disminuye la presion telediastolica ventricular y con
ello la hipertension venocapilar y la disnea, si ellos existen; y por ultimo, evitan la
extension del infarto del miocardio.



Tratamiento Secundario

1. Dieta blanda fraccionada en cinco tomas, con objeto de que la digestion sea facil y no
se aumente por ello significa tibiamente el MVO2.

2. Actividad fisica.- En la fase aguda y de inestabilidad, el paciente debera estar en
reposo absoluto. Después de que el paciente se ha estabilizado, y si no se encuentra en
insuficiencia cardiaca, choque cardiogénico o alguna ruptura, el paciente debe de
movilizarse en forma paulatina, iniciando por sentarlo en el sillon y dias después
iniciando la caminata en forma progresiva, evitando los ejercicios de tipo isométrico.

3. Sedacion. En la fase aguda del infarto conviene mantener con cierto estado de
sedacion al paciente, ya que la progresion de eventos graves que pueden causar la
muerte, tienen un importante impacto negativo sobre el paciente, por lo que una
sedacion ligera permite evitar parcialmente este impacto negativo. Se ha encontrado
como un farmaco util para este fin el alprazolan, que se administra a razén de 25 mg a
las 8 y 14 hrs. y 50 mgs a las 22 hrs. En la mayoria de los casos cumple su objetivo.

Prevencion de las complicaciones

La unica forma eficaz para prevenir las complicaciones del infarto del miocardio, es la
de reperfundir la arteria coronaria obstruida, evitar que el infarto se forme transmural,
evitar la extension del infarto y la isquemia residual.

Implantacion quirurgica de una valvula cardiaca

Los cirujanos realizan intervenciones a corazon abierto para abrir las arterias
obstruidas y reparar las lesiones fisicas del corazén originadas por algin proceso
lesivo, como un infarto. Este tipo de cirugia también se puede utilizar para corregir
cardiopatias congénitas, incluyendo la reposicion de valvulas cardiacas defectuosas.

Tratamiento de complicaciones:

Las dos principales complicaciones del infarto del miocardio son las arritmias y la
insuficiencia cardiaca.

- Extrasistoles ventriculares: Pueden preceder a la fibrilacion ventricular por lo que se
recomienda suprimirlas mediante infusion de lidocaina . Las extrasistoles ventriculares
son de riesgo cuando son en forma temprana (sobre la onda T), cuando aparecen
frecuentes (mas de 5 por minuto), son pareadas o aparecen en salvas. Si persisten
después del tratamiento inicial con lidocaina o la administracion oral de quinidina,
disopiramida o amiodarona, pueden ser eficaces en su tratamiento.

- Taquicardia ventricular: Debe tratarse inmediatamente siendo la droga de eleccion la
lidocaina por via intravenosa (100 mg directos). Si la arritmia persiste practicar
cardioversion eléctrica (200 Jouls) y corregir anormalidades subyacentes como pueden
ser: hipoxia, desequilibrio electrolitico (hipokalemia) o intoxicacion digitélica.

- Fibrilacion ventricular: Es la causa mas frecuente de muerte subita en pacientes con
infarto que mueren antes de llegar al hospital. Ocurre generalmente durante las primeras



24 horas y particularmente en las primeras 8 horas. El tratamiento es la desfibrilacion
eléctrica con choque de 400 Jouls.

En caso de recurrencia de la arritmia puede administrarse tosylato de bretilio, seguido
de desfibrilacion eléctrica. Deben corregirse factores como hipoxia, acidosis, 0
alteraciones electroliticas.

- Ritmo idioventricular acelerado: Generalmente autolimitado, con frecuencia entre 60 a
100 por minuto, puede tratarse con atropina 0.5 a 1 mg intravenoso, lo que aumenta la
frecuencia sinusal y evita la emergencia de ritmos de escape.

- Taquicardia supraventricular paroxistica: Tratamiento de eleccion es la digitalizacion
con ouabaina o lanatosido C.

Si hay hipotension o insuficiencia cardiaca grave con edema pulmonar, el tratamiento
debe ser cardioversion eléctrica (200 a 300 Jouls).

Flutter y fibrilacion auricular: El tratamiento debe ser inmediato mediante
digitalizacion répida; si la fibrilacion auricular no responde a las 24 hrs., hacer
cardioversion eléctrica (200-300 Jouls). Si el flutter no cede intentar cardioversion
eléctrica 24 horas después de haber sus pendido el tratamiento médico (50 a 100 Jouls).

- Bradicardia sinusal: Generalmente su aparicion es por predominio vagal y se observa
maés frecuentemente en el infarto posteroinferior. Si la frecuencia es menor de 60 por
minuto y esta asociada a hipotension arterial, debe administrarse atropina 0.5 a 1 mg por
via intravenosa, la que puede repetirse a los 10 minutos. Si persiste la bradicardia o la
hipotension arterial, instalar marcapaso transvenoso transitorio.

- Blogueo auriculoventricular: Requiere tratamiento con marcapaso temporal a demanda
el blogueo A-V de segundo grado tipo Mobitz Il. El bloqueo A-V completo tiene un
prondstico mas sombrio cuando aparece en el curso de un infarto anterior y debe tratarse
con instalacion de marcapaso transvenoso temporal.

- Insuficiencia cardiaca: Cuando existe insuficiencia cardiaca moderada, los pacientes
habitualmente responden bien a la administracion de los diuréticos tales como
furosemida que debe iniciarse a razon de 40 mg via intravenosa, que puede ser repetida
en caso necesario si el paciente presenta taquicardia e hipertension arterial; el
tratamiento de eleccién es la digitalizacion rapida (ouabaina o lanatésido C),
acompariado de medicacion diurética. Si el paciente no tiene taquicardia ni extrasistolia
ventricular y mantiene una presion sistélica mayor de 100 mmHg es preferible usar
dobutamina asociada a diuréticos.

- En la insuficiencia cardiaca grave , se pueden combinar los efectos de la digital de
accion rapida, los inotrépicos no digitalicos (dobutamina y/o amrinona), asociados a
diuréticos y vasodilatadores (nitroglicerina intravenosa) y si no se obtiene una buena
respuesta diurética, se puede asociar con dopamina Si el infarto del miocardio es de
localizacion anterior y no se asocia a hipotensién arterial o estado de choque, hay
indicacion precisa para la administracion de inhibidores de la Eca, ya que favorecen
significativamente la funcion ventricular, evitan la expansion del infarto, evitan o
reducen la remodelacion ventricular y mejoran el pro nostico del paciente a largo plazo.



Tratamiento del paciente recuperado de un infarto del miocardio
Cuando el paciente ha sobrevivido un episodio de infarto del miocardio, el objetivo
principal es que no repita ningun evento isquémico en el miocardio.

Procedimiento
1. Paciente con angina residual debe llevar se a coronariografia y revascularizar sea con
angioplastia o cirugia.

2. Paciente asintomatico en quien se de muestra isquemia residual mediante prueba de
esfuerzo electrocardiografica, ecocardiografia dinamica con dobutamina o medicina
nuclear debe llevar se a coronariografia para aliviar la causa de la isquemia mediante
angioplastia o cirugia.

3. Paciente asintomatico sin isquemia residual debe recibir el siguiente tratamiento:
a) Evitar o tratar factores de riesgo capaces de ser tratados.

Hipercolesterolemia.

Hipertrigliceridemia.

Tabaquismo.

Obesidad.

Estrés emocional.

Hipertension arterial.

b) Administracion de aspirina .c) Administracion de metoprolol..

4.4.6. DIABETES MELLITUS
Definicion.

La diabetes mellitus es un trastorno en el que los valores sanguineos de glucosa (un
azucar simple) son anormalmente altos, dado que el organismo no libera insulina o la
utiliza inadecuadamente.

Con frecuencia los médicos utilizan el nombre completo de diabetes mellitus para
distinguir esta enfermedad de la diabetes insipida, mas rara.

Las concentraciones de azUcar (glucosa) en sangre varian durante el dia. Aumentan
después de cada comida, recuperandose los valores normales al cabo de 2 horas. Estos
se situan entre 70 y 110 miligramos por decilitro (mg/dl) de sangre por la mafiana
después de una noche de ayuno normal, resultando menores de 120 a 140 mg/dl al cabo
de 2 horas de la ingestion de alimentos o liquidos que contengan azucar u otros hidratos
de carbono. Los valores normales tienden a aumentar ligeramente y de modo progresivo
después de los 50 afios de edad, sobre todo en las personas que llevan una vida
sedentaria.

La insulina, una hormona producida por el péancreas, es la principal sustancia
responsable del mantenimiento de los valores adecuados de azucar en sangre. Permite
que la glucosa sea transportada al interior de las células, de modo que éstas produzcan
energia o almacenen la glucosa hasta que su utilizacion sea necesaria. La elevacion de
las concentraciones de azucar en sangre después de comer o beber estimula el pancreas
para producir la insulina, la cual evita un mayor aumento de los valores de azlcar y



provoca su descenso gradual. Dado que los musculos utilizan glucosa para producir
energia, los valores de azlcar en la sangre también disminuyen durante la actividad
fisica.

Causas

La diabetes se manifiesta cuando el cuerpo no produce la cantidad suficiente de insulina
para que los valores sanguineos de azucar se mantengan normales, o cuando las células
no responden adecuadamente a la insulina. En la denominada diabetes mellitus tipo |
(diabetes insulinodependiente), la produccion de insulina es escasa o nula. A pesar de
tratarse de una enfermedad con una alta prevalencia, solo el 10 por ciento de todos los
diabéticos tiene la enfermedad tipo I. La mayoria de los pacientes que padecen de
diabetes tipo | desarrollan la enfermedad antes de los 30 afios.

Los cientificos creen que un factor ambiental (posiblemente una infeccion virica o un
factor nutricional en la infancia o en la adolescencia) provoca la destruccidn, por el
sistema inmunitario, de las células que producen la insulina en el pancreas. Es mas
probable que sea necesaria una predisposicion genética para que esto ocurra. Sea como
fuere, en la diabetes tipo | mas del 90 por ciento de las células que producen la insulina
en el pancreas (células beta) son destruidas de una forma irreversible. La deficiencia
insulinica consiguiente es grave y, para sobrevivir, una persona con esta afeccion debe
inyectarse insulina con regularidad.

En la diabetes mellitus tipo Il (diabetes no insulinodependiente), el pancreas continla
produciendo insulina, incluso a valores mas elevados que los normales. Sin embargo, el
organismo desarrolla una resistencia a sus efectos y el resultado es un relativo déficit
insulinico. La diabetes tipo Il aparece en los nifios y en los adolescentes, pero por lo
general comienza después de los 30 afios y es méas frecuente a partir de esa edad.
Alrededor del 15 por ciento de los pacientes mayores de 70 afios padecen diabetes tipo
Il. La obesidad es un factor de riesgo para la diabetes tipo Il, ya que los obesos se
cuentan entre el 80 y el 90 por ciento de las personas que sufren esta enfermedad.
Asimismo, ciertas etnias raciales y grupos culturales corren un mayor riesgo (las etnias
negras e hispanas tienen el doble o el triple de riesgo de desarrollar este trastorno),
siendo frecuentes los antecedentes familiares.

Otras causas menos comunes de la diabetes son valores anormalmente altos de
corticosteroides, el embarazo (diabetes gestacional) y los farmacos y sustancias toxicas
que interfieren con la produccion o los efectos de la insulina, aumentando los valores de
azUcar en sangre.

Sintomas

Los primeros sintomas de la diabetes se relacionan con los efectos directos de la alta
concentracion de azlcar en sangre. Cuando este valor aumenta por encima de los 160 a
180 mg/dl, la glucosa pasa a la orina. Cuando el valor es aun mas alto, los rifiones
secretan una cantidad adicional de agua para diluir las grandes cantidades de glucosa
perdida. Dado que producen orina excesiva, se eliminan grandes volimenes de orina
(poliuria) y, en consecuencia, aparece una sensacion anormal de sed (polidipsia).
Asimismo, debido a que se pierden demasiadas calorias en la orina, se produce una
pérdida de peso y, a modo de compensacion, la persona siente a menudo un hambre



exagerada (polifagia). Otros sintomas comprenden vision borrosa, somnolencia, nauseas
y una disminucion de la resistencia durante el ejercicio fisico. Por otra parte, si la
diabetes esta mal controlada, los pacientes son mas vulnerables a las infecciones. A
causa de la gravedad del déficit insulinico, es frecuente que en los casos de diabetes tipo
| se pierda peso antes del tratamiento. En cambio, no sucede lo mismo en la diabetes
tipo I1.

En los diabéticos tipo | los sintomas se inician de forma subita y pueden evolucionar
rdpidamente a una afeccion llamada cetoacidosis diabética. A pesar de los elevados
valores de azUcar en la sangre, la mayoria de las células no pueden utilizar el azicar sin
la insulina y, por tanto, recurren a otras fuentes de energia. Las células grasas
comienzan a descomponerse y producen cuerpos cetdnicos, unos compuestos quimicos
toxicos que pueden producir acidez de la sangre (cetoacidosis). Los sintomas iniciales
de la cetoacidosis diabética son: sed y miccidn excesivas, pérdida de peso, nauseas,
vomitos, agotamiento y, sobre todo en nifios, dolor abdominal. La respiracion se vuelve
profunda y répida debido a que el organismo intenta corregir la acidez de la sangre. El
aliento de la persona huele a quitaesmalte. Si no se aplica ningun tratamiento, la
cetoacidosis diabética puede progresar y llevar a un coma, a veces en pocas horas.

Los pacientes que sufren de diabetes tipo | pueden mostrar los sintomas de la
cetoacidosis, incluso después de iniciado el tratamiento con insulina, si se olvidan de
una inyeccion o si sufren una infeccion, un accidente o una enfermedad grave. La
diabetes tipo Il puede no causar ningln sintoma durante afios o décadas. Cuando la
deficiencia insulinica progresa, los sintomas empiezan a manifestarse. Al principio, el
aumento de la miccién y de la sed son moderados, aunque empeoran gradualmente con
el transcurso del tiempo. La cetoacidosis es una afeccion rara. Si la concentracion de
azlcar en sangre es muy elevada (superior a 1000 mg/dl), en general por el estrés
provocado por una infeccion o un farmaco, se produce deshidratacion grave, confusion
mental, somnolencia, convulsiones y una afeccion denominada coma hiperglucémico
hiperosmolar no cetosico.

Complicaciones

A medida que el trastorno se desarrolla, las concentraciones elevadas de azlcar en la
sangre lesionan los vasos sanguineos, los nervios y otras estructuras internas. Sustancias
complejas derivadas del azlcar se acumulan en las paredes de los pequefios vasos
sanguineos, provocando su engrosamiento y rotura. Este aumento de grosor es la causa
de gue los vasos sanguineos aporten cada vez menos sangre, sobre todo a la piel y a los
nervios. Los valores de azlcar poco controlados tienden también a aumentar las
concentraciones de sustancias grasas en sangre, y, en consecuencia, se produce una
arteriosclerosis acelerada (formacion de placas en los vasos sanguineos). La
arteriosclerosis es de dos a seis veces mas frecuente en los diabéticos que en los no
diabéticos y se produce tanto en los varones como en las mujeres. La disminucion de la
circulacién sanguinea, tanto por los vasos grandes como por los pequefios, puede
provocar alteraciones fisiologicas en el corazon, el cerebro, las piernas, los ojos, los
riflones, los nervios y la piel, demorando, ademas, la curacion de las lesiones.

Por todas estas razones, la diabetes implica la aparicion de muchas complicaciones
graves durante un tiempo prolongado. Los ataques al corazon y los accidentes
vasculares cerebrales son muy frecuentes. Los dafios a los vasos sanguineos del ojo
pueden provocar la pérdida de la vision (retinopatia diabética). La funcion que cumplen



los rifiones se altera y da como resultado una insuficiencia renal que requiere dilisis.
Las lesiones nerviosas se manifiestan de varias maneras. Si un solo nervio funciona mal
(mononeuropatia), aparece una debilidad caracteristica en un brazo o una pierna. Si se
dafan los nervios de las manos, las piernas y los pies (polineuropatia diabética), puede
aparecer una sensacion anomala en forma de hormigueo o dolor ardiente, y debilidad en
los brazos y las piernas. Los dafios a los nervios de la piel predisponen a las lesiones
repetidas, porque la persona pierde la sensibilidad para percibir los cambios de presion o
temperatura. Un aporte escaso de sangre a la piel también provoca ulceras e influye en
que todas las heridas sanen muy lentamente. Las Ulceras del pie pueden volverse tan
profundas e infectadas y resultar tan dificil su curacion, que puede incluso ser necesaria
la amputacion de una parte de la pierna.

Hay indicios recientes que demuestran que las complicaciones de la diabetes pueden
evitarse, demorar o retrasar, mediante el control de los valores de azucar en la sangre.
Existen también otros factores desconocidos, incluyendo los genéticos, que determinan
el curso de los acontecimientos.

Diagndstico

Se establece el diagndstico de diabetes cuando una persona tiene valores anormalmente
elevados de azucar en la sangre. A menudo se controlan los valores de azucar en la
sangre durante un examen anual de rutina o durante una exploracion clinica que se
realiza antes de la incorporacion a un nuevo empleo o de la practica de un deporte.

También pueden realizarse analisis para determinar la posible causa de sintomas como
aumento de la sed, la miccion o el hambre, o si existen factores de riesgo caracteristicos
como antecedentes familiares de diabetes, obesidad, infecciones frecuentes o cualquier
otra complicacion asociada con la diabetes.

Para medir la concentracion de azUcar en la sangre se obtiene una muestra de sangre del
paciente, quien debera estar en ayunas por lo menos 8 horas antes de la prueba,
pudiéndose también obtener después de comer. Es normal cierto grado de elevacién de
los valores de azucar en la sangre después de comer, pero incluso entonces los valores
no deberian ser muy elevados. En las personas mayores de 65 afios es mejor realizar la
prueba en ayunas, dado que los ancianos tienen un mayor incremento de las
concentraciones de azUcar en la sangre después de comer.

Hay otra clase de analisis de sangre, llamado prueba de tolerancia oral a la glucosa, que
se realiza en ciertos casos, como cuando se sospecha que una mujer embarazada tiene
diabetes gestacional. En esta prueba se obtiene una muestra de sangre en ayunas para
medir el valor de azucar y se suministra a la paciente una solucién especial para beber,
la cual contiene una cantidad estandar de glucosa. Durante las 2 o 3 horas siguientes se
obtienen varias muestras de sangre.

Evolucién de la diabetes mellitus

La insulina segregada por el pancreas controla la concentracion en sangre del aztcar
glucosa, necesaria como combustible en numerosas reacciones quimicas. En una
persona sana, la digestion del alimento (1) induce el aumento de la glucosa en
sangre (2). El pancreas libera insulina (3), que estimula la absorcion de glucosa por
parte de las células. También contribuye a transformar la glucosa en glucégeno, que
se almacena en el higado (4) y los mdsculos como reserva energética. Las hormonas



regulan la liberacién de insulina estimulando la disminucion de la concentracion de
azucar en sangre (5), lo que a su vez frena la secrecion pancreatica (6). En una
persona con diabetes mellitus, el pancreas no produce insulina suficiente o el
organismo no es capaz de utilizarla. Después de la digestion (A), si el pancreas no
segrega suficiente insulina (B), el organismo se ve obligado a descomponer las
grasas, pues no puede utilizar la glucosa para obtener energia. Como consecuencia,
se eliminan con la orina unos compuestos téxicos llamados cetonas (D), que
también se acumulan en la sangre (E) y provocan acidosis ceténica, un cuadro grave
que puede degenerar en coma o0 muerte. Si el organismo no es capaz de utilizar la
insulina, la glucosa se acumula fuera de las células y circula sin ser absorbida. Las
concentraciones elevadas de este azucar en sangre (C) y orina (D) deterioran la
capacidad del organismo para combatir las infecciones y pueden provocar también
acidosis cetonica.

Tratamiento

El objetivo principal del tratamiento de la diabetes es mantener los valores de azlcar en
la sangre dentro de los valores normales tanto como sea posible. Aunque es dificil
mantener valores completamente normales, se debe intentar que estén en lo posible
cerca de la normalidad para que sea menor la probabilidad de complicaciones, ya sean
temporales o a largo plazo. El principal problema al tratar de controlar rigurosamente
los valores de azucar en la sangre, es que se produzca una disminucion no deseada de
los mismos (hipoglucemia).

El tratamiento de la diabetes requiere el control de peso, ejercicios y dieta. En muchos
casos de diabetes tipo Il, la administracion de farmacos no seria necesaria si los
pacientes obesos perdieran peso e hicieran ejercico con regularidad. Sin embargo,
reducir el peso y aumentar los ejercicios es dificil para la mayoria de los diabéticos. Por
consiguiente, con frecuencia es necesario recurrir a una terapia sustitutiva o bien a una
medicacion oral con hipoglucemiantes. El ejercicio favorece el descenso directo de las
concentraciones de azUcar en la sangre y reduce la cantidad necesaria de insulina.

La dieta es muy importante. En general, los diabéticos no deberian comer demasiados
alimentos dulces y tendrian que regular sus comidas con un programa uniforme. Sin
embargo, comer un bocadillo antes de ir a dormir o durante la tarde evita a veces la
hipoglucemia en las personas que se inyectan una insulina de accion intermedia por la
mafiana o por la tarde. Dado que las personas con diabetes tienen también tendencia a
presentar valores altos de colesterol, los dietistas generalmente recomiendan limitar la
ingestion de grasas saturadas. No obstante, el mejor modo de reducir los valores del
colesterol es controlar las concentraciones de azlcar en sangre y el peso corporal.

Otra estrategia a seguir es suministrar al diabético toda la informacion que se considere
necesaria acerca de su enfermedad y qué puede ayudar a controlarla. A este respecto, se
requiere personal de enfermeria preparado en educacion sobre la diabetes. Todos los
diabéticos deben saber como la dieta y los ejercicios afectan a los valores de azucar en
la sangre y ser conscientes de como evitar las complicaciones, por ejemplo, controlando
las ulceraciones de la piel. También deben tener especial cuidado en evitar las
infecciones del pie. Para ello seria util recurrir a un poddlogo para cortarse las ufias de
los pies. Las revisiones oculares anuales son esenciales para controlar posibles
alteraciones de los vasos sanguineos, las cuales pueden ocasionar ceguera (retinopatia
diabética).



En caso de lesiones o de aumento o descenso de las concentraciones de azlcar en la
sangre, los diabéticos deberian llevar siempre consigo una tarjeta o usar una pulsera de
alerta médica que identifique la enfermedad. Si los profesionales sanitarios conocen la
presencia de diabetes, pueden iniciar rapidamente un tratamiento que salve la vida del
afectado.

Terapia de sustitucion con insulina

El pancreas no produce insulina en la diabetes tipo I, por lo que debe sustituirse esta
hormona. La reposicion se lleva a cabo con inyecciones, ya que la insulina se destruye
en el estbmago y no se puede administrar por via oral. Se estan probando nuevas formas
de insulina, como un vaporizador nasal, pero por el momento no son eficaces porque la
variabilidad en la velocidad de absorcion crea problemas para determinar la dosis en la
pared abdominal. Hay pequefias jeringas con agujas muy finas que hacen que las
inyecciones sean casi indoloras. Para las personas que no toleran las agujas existe un
dispositivo con bomba de aire que insufla la insulina bajo la piel.

Un dispositivo util para llevar la insulina es el “boligrafo” de insulina, que contiene un
cartucho que la guarda y dispone de un mecanismo de cierre, sobre todo cuando son
necesarias varias inyecciones diarias fuera de casa. Otro dispositivo es una bomba que
impulsa la insulina continuamente desde un depésito, a través de una pequefia aguja que
se deja en la piel. Las dosis adicionales de insulina se programan de modo que sean
administradas al mismo ritmo con que el organismo produce la insulina. La bomba
ofrece un grado adicional de control, pero es molesta para algunas personas o produce
llagas en el lugar de insercion de la aguja.

La insulina se encuentra disponible en tres formas béasicas, cuya accidn difiere en cuanto
a velocidad y duracién. La insulina de accion rapida, como la insulina regular (insulina
cristalina), es la que tiene una accion méas rapida y corta. Empieza disminuyendo las
concentraciones de azucar en la sangre al cabo de 20 minutos de su administracion,
alcanzando su maxima actividad en 2 a 4 horas, con una duracion de 6 a 8 horas. Esta
insulina se utiliza con frecuencia en diabéticos que reciben varias inyecciones diarias y
se inyecta entre 15 y 20 minutos antes de las comidas. La insulina de accion intermedia,
como la insulina zinc en suspension o la insulina isofano, comienza a actuar al cabo de
1 a 3 horas, alcanzando su maxima actividad en un tiempo de 6 a 10, horas y dura de 18
a 26 horas. Este tipo de insulina se utiliza por la mafiana, para dar cobertura durante la
primera parte del dia, o al atardecer, para que aporte la cantidad necesaria durante la
noche. La insulina de accion prolongada, como la insulina zinc en suspension de accion
prolongada, tiene un efecto muy reducido durante las 6 primeras horas, pero brinda una
cobertura de 28 a 36 horas. Los preparados de insulina son estables a temperatura
ambiente durante meses, lo que permite transportarlos, llevarlos al trabajo o incluso
durante un viaje

La eleccion de la forma ideal de insulina es compleja en cada caso. La decision
dependeré del rigor con que una persona desee controlar su diabetes, de la constancia
para controlar su valor sanguineo de azucar y adaptar la dosis, de su actividad diaria, de
su disposicion para aprender y comprender su enfermedad y de la estabilidad de los
diferentes valores sanguineos de azUcar durante el dia y los dias siguientes.



El régimen mas facil de seguir es una sola inyeccion diaria de insulina de accion
intermedia. Sin embargo, dicho régimen proporciona un control minimo sobre los
valores sanguineos de azucar. Un control més estricto se logra con la combinacion de
dos formas insulinicas (la de accion rapida y la intermedia) en una dosis matinal. Esto
requiere mas habilidad, pero ofrece mayores oportunidades para adaptar los valores
sanguineos de azucar. Se puede recibir una segunda inyeccion con la cena o antes de
acostarse. El control més riguroso se alcanza inyectando un poco de insulina de accion
rapida y de accidn intermedia por la mafiana y al atardecer, junto con varias inyecciones
adicionales de insulina de accion rapida durante el dia.

Algunas personas, especialmente las de edad avanzada, se administran la misma
cantidad de insulina todos los dias, mientras que otras adaptan la dosis diaria segun su
dieta, los ejercicios y los cambios en la concentracion de azlcar. Las necesidades de
insulina varian con los cambios en los alimentos consumidos y la cantidad de ejercicio
realizado. Por esta razén, las personas que varian poco la dieta y el ejercicio, por lo
general realizaran pocos cambios en su dosis de insulina. Sin embargo, con el paso del
tiempo, las necesidades de insulina se modifican si se producen alteraciones en el peso,
estrés emocional o enfermedades, sobre todo infecciones. Cuando se varian la dieta y
los modelos de ejercicio, es necesario adaptar la dosis de insulina de conformidad con la
nueva situacion.

En algunos casos se desarrolla resistencia a la insulina. Debido a que la insulina del
preparado no es exactamente la misma que produce el organismo, éste reacciona
produciendo anticuerpos contra la insulina. Estos anticuerpos interfieren con la
actividad de la insulina, de modo que un paciente con resistencia a la misma debe
tratarse con dosis superiores a las habituales.

Las inyecciones de insulina pueden afectar a la piel y a los tejidos subyacentes en el
lugar de la inyeccion. Una reaccion alérgica, que se manifiesta en raras ocasiones,
produce dolor y ardor, seguidos de enrojecimiento, picor y tumefaccion en torno al
lugar de la inyeccidn, durante varias horas. Es mas frecuente que las inyecciones causen
acumulaciones de grasa (haciendo que la piel se note grumosa) o destruyan la grasa
(causando una depresion en la piel). Generalmente se evitan estas complicaciones si se
cambian con cada dosis el punto de la inyeccion y el tipo de insulina. La resistencia a la
insulina y la alergia no son habituales con el uso de las insulinas sintéticas humanas,
que son las formas que se usan predominantemente en la actualidad.

Farmacos hipoglucemiantes orales

La administracion de farmacos hipoglucemiantes orales, como las sulfonilureas
glipizida, gliburida, tolbutamida y clorpropamida, provoca la disminucion de los valores
de azUcar en las personas con diabetes tipo I, pero no es eficaz en la diabetes tipo I. La
reduccion de los valores sanguineos de azucar estimula el pancreas a liberar insulina e
incrementa su eficiencia. Otro tipo de farmaco oral, la metformina, no afecta la
liberacion de insulina pero incrementa la respuesta del organismo a su propia insulina.
El médico puede prescribir metformina sola o con una sulfonilurea. Por altimo, la
acarbosa retrasa la absorcién de glucosa en el intestino.



Los farmacos hipoglucemiantes orales se prescriben a las personas con diabetes tipo II,
si la dieta y el ejercicio no logran hacer descender los valores de azlcar en sangre. Los
farmacos se toman una sola vez al dia, por la mafiana, aunque algunas personas
necesitan dos o tres dosis. Si estos farmacos no son capaces de controlar el azlcar de la
sangre de forma adecuada, se puede optar por inyecciones de insulina sola o en
combinacion con los farmacos orales.

Supervision del tratamiento

El control de los valores de azucar en la sangre es una parte esencial del tratamiento de
la diabetes. A pesar de que el control de la orina permite detectar la presencia de
glucosa, no es un buen método para efectuar un seguimiento del tratamiento o para
adaptar la terapia. Por fortuna, los valores de azucar se pueden medir facilmente en el
propio domicilio del paciente.

Se obtiene una gota de sangre pinchando la punta del dedo con una pequefia lanceta. La
lanceta sostiene una aguja mindscula que puede pinchar el dedo o colocarse en un
dispositivo con un resorte que la introduce en la piel. La mayoria de los diabéticos
encuentra el pinchazo casi indoloro. A continuacién, se coloca una gota de sangre sobre
una tira reactiva. En presencia de azdcar, la tira reactiva cambia de color o experimenta
algun otro cambio quimico. Este cambio de coloracidon puede ser bastante significativo
como para obtener el valor de azlcar en la sangre cuando se compara con los colores
impresos en un grafico. Un sistema mejor y mas preciso es usar una maquina que lee los
cambios en la tira de prueba e informa del resultado sobre un monitor digital. Las
maquinas son pequefias, del tamafio de un boligrafo o de un paquete de cigarrillos, y la
mayoria de ellas calcula cuanto dura la reaccion y lee el resultado automaticamente.

Las personas con diabetes deben registrar sus valores de azUcar en la sangre e informar
al médico al respecto. Este les aconsejara como adaptar la dosis de insulina o del
farmaco hipoglucemiante oral. En algunos casos y durante las visitas sucesivas del
paciente, el médico o la enfermera le pueden ensefiar cbmo debe adaptar las dosis de
insulina. Los médicos emplean un andlisis de sangre denominado hemoglobina
glicosilada (hemoglobina A1C) para vigilar el curso del tratamiento. Cuando la
concentracion de azlcar en la sangre es elevada, los cambios se detectan en la
hemoglobina, la sustancia quimica que transporta el oxigeno en la sangre y son
directamente proporcionales a la concentracion de azlcar en la sangre durante un
periodo prolongado. De este modo, a diferencia de la medicidn de azlcar en la sangre
que revela el valor en un momento determinado, la medicion de la hemoglobina
glicosilada pone de manifiesto el grado de control de azlcar durante las semanas
anteriores. El valor normal de esta hemoglobina es inferior al 7 por ciento. En muy raras
ocasiones los diabéticos llegan a valores semejantes, pero un control estricto tiene por
objetivo alcanzarlos. Los valores superiores al 9 por ciento denotan un escaso control y
los que son superiores al 12 por ciento, un control deficiente. La mayoria de los médicos
especializados en diabetes recomienda que se evalle la hemoglobina glicosilada cada 3
a 6 meses.

Tratamiento de las complicaciones

Tanto la insulina como los farmacos orales pueden disminuir demasiado los valores de
azucar en la sangre y causar hipoglucemia.



Esta ultima también se produce si un diabético come poco, o no lo hace cuando debe, 0
practica ejercicios intensivos sin comer. Cuando los valores de azlcar en sangre son
muy bajos, el primer dérgano afectado es el cerebro. Para proteger el cerebro, el
organismo comienza inmediatamente a fabricar glucosa a partir de las reservas de
glucdgeno del higado. Este proceso implica la liberacion de adrenalina, lo que tiende a
provocar hambre, ansiedad, incremento del estado de alerta y temblores. La falta de
glucosa en el cerebro puede causar dolor de cabeza.

La hipoglucemia debe ser tratada con rapidez porque en pocos minutos reviste suma
gravedad y es causa de confusion creciente, coma y, en raras ocasiones, lesion
permanente del cerebro. A la primera sefial de hipoglucemia se deberia ingerir alguna
forma de azlcar. Por consiguiente, las personas con diabetes deberian llevar siempre
caramelos, terrones de azucar o tabletas de glucosa para tratar los episodios de
hipoglucemia. Otras opciones son beber un vaso de leche (que contiene lactosa, un tipo
de azulcar), agua azucarada o zumo de frutas, o comer un trozo de pastel, algo de fruta u
otro alimento dulce. En lo referente a la diabetes tipo I, siempre se deberia llevar o tener
a mano glucagon (una hormona que eleva los valores de azlcar en la sangre), que se
inyecta cuando no es posible tomar algin alimento que contenga azUcar.

La cetoacidosis diabética es una urgencia médica. Sin un buen tratamiento inmediato,
puede causar el comay la muerte.

Es necesaria la hospitalizacion, generalmente en una unidad de cuidados intensivos. Se
suministran grandes cantidades de liquidos intravenosos junto con electrolitos, como
sodio, potasio, cloro y fosfato, para sustituir los que se han perdido con la miccién
excesiva. La insulina se suministra por via intravenosa de modo que actle velozmente y
la dosis sea adaptable. Los valores sanguineos de glucosa, cuerpos cetonicos y
electrolitos se miden cada pocas horas, lo que permite adaptar el tratamiento a las
necesidades de cada momento. También deben tomarse muestras de sangre arterial para
determinar su acidez. En algunas ocasiones, se necesitan tratamientos adicionales para
corregir la acidez, aunque el control de los valores sanguineos de azucar y la sustitucion
de los electrolitos generalmente permiten al organismo restablecer un equilibrio
acidobasico normal.

El tratamiento del coma hiperglucémico hiperosmolar no cetdsico es similar al de la
cetoacidosis diabética. Se deben reponer los liquidos y electrdlitos. Los valores de
azlcar en sangre se restablecen gradualmente para evitar los cambios repentinos de
liquido en el cerebro. Las concentraciones de azucar en sangre son controladas con méas
facilidad que la cetoacidosis diabética y los problemas de acidez en sangre no son
graves.

La mayoria de las complicaciones a largo plazo de la diabetes son progresivas, a menos
que la concentracion de azlcar en sangre sea controlada con rigor. La retinopatia
diabética, sin embargo, se puede tratar directamente. La cirugia con rayos laser puede
cerrar herméticamente los vasos sanguineos del ojo que pierden sangre para evitar
lesiones permanentes en la retina.

Un tratamiento anticipado con rayos laser puede evitar o retrasar de forma sustancial la
pérdida de la vision.



DIABETES TIPO |
Diabetes mellitus insulino dependiente; Diabetes de comienzo juvenil; Diabetes tipo |
Definicion

La diabetes tipo 1 es una enfermedad cronica (permanente) que ocurre cuando el
pancreas produce muy poca hormona insulina para regular adecuadamente los niveles
de azlcar de la sangre.

Causas, incidencia y factores de riesgo

La diabetes mellitus es una enfermedad crénica para la cual ain no existe cura. Las
diversas formas de esta enfermedad incluyen:

o Diabetes Tipo I: denominada con frecuencia diabetes juvenil o diabetes
insulinodependiente.

o Diabetes Tipo Il: denominada con frecuencia diabetes adulta o diabetes no
insulinodependiente.

« Diabetes gestacional: se presenta durante el embarazo.

En todos los tipos de diabetes se altera el metabolismo de los carbohidratos (incluyendo
azUcares como la glucosa), proteinas y grasas.

En la diabetes tipo I, las células beta del pancreas producen poco o nada de insulina, la
hormona que permite que la glucosa entre en las células del cuerpo. Una vez que la
glucosa entra en la célula, se utiliza como combustible.

Sin la cantidad suficiente de insulina, la glucosa se acumula en el torrente sanguineo, en
lugar de penetrar en las células. El cuerpo, a pesar de los altos niveles de glucosa en la
sangre, es incapaz de utilizarla como energia, lo que aumenta el apetito. Ademas, los
altos niveles de glucosa en sangre hacen que el paciente orine mas, lo que a su vez causa
sed excesiva. En un lapso de 5 a 10 afios despues del diagndstico, las células del
pancreas productoras de insulina estan completamente destruidas y hay una deficiencia
absoluta de esta hormona.

La diabetes tipo | puede ocurrir a cualquier edad, pero frecuentemente se presenta en
personas menores de 30 afios. Los sintomas generalmente son severos y se desarrollan
con rapidez. Las personas con esta enfermedad necesitan insulina para vivir.

La causa exacta de la diabetes Tipo | se desconoce y este tipo representa el 3% de los
casos nuevos de diabetes cada afio. Hay 1 caso nuevo por cada 7.000 nifios al afio. Los
€asos nuevos son menos comunes entre los adultos mayores de 20 afios de edad.

Sintomas

e Aumento de la sed



e Miccion frecuente
o Pérdida de peso a pesar del aumento del apetito

o Nauseas

e VOmitos

e Dolor abdominal
o Fatiga

e Ausencia de la menstruacién
Signos y exdmenes

Los siguientes examenes se pueden utilizar para diagnosticar la diabetes:

o El analisis de orina muestra la glucosa y los cuerpos cetonicos en la orina, pero
se requiere un examen de sangre para el diagndstico.

o Laglucosa en sangre en ayunas es de 126 mg/dl o mas.

e Laglucosa aleatoria (sin ayunar) en la sangre excede los 200 mg/dl (esto se debe
confirmar con examen en ayunas).

« El examen de insulina (nivel bajo o indetectable de insulina).

o La prueba del péptido-C (nivel bajo o indetectable del péptido-C de la proteina,
un subproducto de la produccion de insulina).

Tratamiento

Al momento del diagnoéstico, los objetivos inmediatos del tratamiento son tratar la
cetoacidosis diabética (también denominada CAD) y el alto nivel de glucosa sanguinea.
Debido a la aparicién subita y gravedad de los sintomas en la diabetes Tipo I, el
tratamiento para las personas diagnosticadas recientemente por lo general implica la
hospitalizacion.

Los objetivos a largo plazo del tratamiento son prolongar y mejorar la calidad de vida,
asi como prevenir complicaciones relacionadas con la diabetes tales como ceguera,
insuficiencia renal y amputacion de extremidades.

Estos objetivos se logran por medio de educacién, insulina, organizacion en las
comidas, control del peso, ejercicios, cuidado de los pies y un autocontrol atento de los
niveles de glucosa.

LA INSULINA

La insulina baja el nivel de azucar en la sangre permitiendo que salga del torrente
sanguineo y entre en las células del organismo. Todas las personas necesitan insulina.
Las personas con diabetes Tipo | no pueden fabricar su propia insulina y deben recibir
insulina diariamente.



La insulina se aplica debajo de la piel con una jeringa o, en algunos casos, se usa una
bomba de infusion para suministrar la insulina en forma continua. No hay
disponibilidad de un tipo de insulina que se administre por via oral.

Las preparaciones de insulina se diferencian por la rapidez con que empiezan a hacer
efecto y el tiempo que dura el mismo. EI médico mide la cantidad de glucosa en la
sangre para determinar qué tipo de insulina es la mas apropiada. Se puede mezclar mas
de un tipo de insulina en una misma inyeccion para asi lograr un mejor control de la
glucosa en la sangre.

Por lo general, es necesario aplicar las inyecciones de 1 a 4 veces al dia. EI médico de
cabecera 0 un educador en diabetes ensefia a las personas que requieren insulina como
inyectarse ellos mismos. Inicialmente, la inyeccion en los nifios debe ser aplicada por
una persona con experiencia. Hacia la edad de 14 afios se puede esperar que la mayoria
de los nifios se aplique sus propias inyecciones (aunque no se recomienda
solicitarselos).

Dieta.

La planeacién de las comidas para diabéticos insulinodependientes requiere coherencia
para asi permitir que la comida y la insulina trabajen juntas, con el fin de regular los
niveles de glucosa en la sangre.

Si las comidas y la insulina no estdn balanceadas se pueden presentar variaciones
extremas en la glucosa de la sangre.

Consultar a un dietista profesional 0 a un asesor en nutricion es una herramienta
invaluable para planear la dieta y controlar la diabetes.

Actividad fisica.

El ejercicio regular es especialmente importante para la persona con diabetes, porque
ayuda a controlar la cantidad de azlcar en la sangre y quemar el exceso de calorias y de
grasa para lograr el peso 6ptimo.

Antes de que los pacientes con diabetes empiecen cualquier programa de ejercicios,
deben obtener la aprobacion médica. Los diabéticos Tipo | deben tomar medidas
especiales antes, durante y después de la realizacién de cualquier actividad fisica intensa
0 ejercicios.

Auto examen.

El monitoreo de glucosa en la sangre se hace comprobando el contenido de glucosa de
una pequefia gota de sangre. Dicha prueba se hace sobre una base regular y le informara



a la persona con diabetes qué tan bien estan funcionando la dieta, los medicamentos y
los ejercicios en conjunto para controlar la diabetes.

Los resultados se pueden usar para modificar la dieta, la actividad fisica o los
medicamentos para mantener los niveles de azlcar en la sangre en su nivel apropiado.
Estos resultados le daran informacion valiosa al médico para sugerir cambios y mejorar
los cuidados y el tratamiento. Las pruebas identificaran el alto o bajo nivel de azucar en
la sangre antes de que aparezcan problemas serios.

Cuidados de los pies.

Las personas con diabetes son propensas a tener problemas en los pies, debido a las
complicaciones que se presentan con la diabetes. Esta condicion causa dafios en los
vasos sanguineos y en los nervios; estos cambios pueden resultar en disminucion de la
capacidad para sentir el trauma o la presion en los pies, por lo que una lesion en el pie
puede pasar inadvertida hasta desarrollar infecciones graves.

Ademas, la diabetes altera el sistema inmunoldgico del organismo disminuyendo la
capacidad que tiene el cuerpo para combatir la infeccion. Las infecciones pequefias
pueden progresar rapidamente hasta provocar la muerte de la piel y otros tejidos, lo que
hace necesaria la amputacion del miembro afectado.

Los diabéticos deben adoptar una rutina diaria de cuidado del pie para prevenir lesiones
en los mismos.

Tratamiento de los niveles bajos de azucar en la sangre.

El nivel de azlcar bajo en la sangre, conocido como hipoglucemia, se puede presentar
en diabéticos cuando utilizan demasiada insulina, hacen mucho ejercicio o cuando no
han consumido suficiente alimento. La hipoglucemia se puede desarrollar rapidamente
en los diabéticos y los sintomas aparecen particularmente cuando el nivel de azlcar cae
por debajo de 70. Se debe estar atento en caso de debilidad, temblor, sudoracion, dolor
de cabeza, nerviosismo y hambre.

Si estos sintomas se presentan y la persona tiene un equipo disponible para medir el
nivel de azlcar en la sangre, debe verificarlo. Si es bajo, la persona diabética debe
comer algo con azucar: jugo de frutas, algunas cucharaditas de azUcar, una taza de leche
descremada o una gaseosa normal. Si la persona no tiene el equipo a la mano, debe
consumir azlcar de todas maneras: eso no puede hacer dafio. Los sintomas deben
desaparecer en un periodo de 15 minutos, de lo contrario, se debe consumir mas azlcar
y chequear de nuevo el nivel de azlcar en la sangre.

Tratamiento de niveles altos de cetonas.
Cuando no hay suficiente insulina para movilizar la glucosa a las células, dicha glucosa

se puede acumular en la sangre. El cuerpo busca entonces otras formas de energia y
utiliza la grasa como fuente de combustible. A medida que las grasas son



descompuestas, unos acidos Ilamados cetonas se acumulan en la sangre y en la orina.
Las cetonas, en niveles altos, son tdxicos para los tejidos corporales y es una condicion
conocida como cetoacidosis.

Los niveles de cetonas se pueden verificar con una prueba simple de orina disponible en
las farmacias.

Dicha prueba se debe llevar a cabo cada 4 a 6 horas en cualquier momento que la
persona diabética esté registrando un nivel de azlcar por encima de 240, esté enferma,
experimente sed inusual o resequedad en la boca, orine frecuentemente o vomite.

Los signos de advertencia de que la cetoacidosis estd empeorando podrian ser
enrojecimiento facial, resequedad en la piel y en la boca, nduseas y vomitos, dolor
estomacal, respiracion rapida y profunda y aliento con olor a frutas.

Si se presentan estos sintomas, se debe Ilamar al médico o acudir a la sala de
emergencias de inmediato, ya que si esta condicion no recibe tratamiento puede
conducir a coma e incluso a la muerte.

Control

« Visitar al médico y/o educador en diabetes al menos 4 veces al afio.

e Hacerse medir la glucohemoglobina (HbAlc) de 2 a 4 veces al afio para evaluar
el control general de glucosa. Se le debe preguntar al médico cada cuanto debe
hacerse la prueba.

o Hacerse evaluar anualmente el colesterol, el nivel de los triglicéridos y la
funcion de los rifiones.

« Visitar al oftalmologo (preferiblemente el especialista en retinopatia diabética)
al menos una vez al afio o con mas frecuencia si se desarrollan signos de
retinopatia diabética.

e Hacer una limpieza y un examen dental completo cada 6 meses. La persona debe
informar al odontdlogo y al higienista que es diabética.

e Revisar los pies a diario para detectar la aparicion de signos tempranos de
lesiones o infecciones. La persona debe asegurarse de que el médico le revise los
pies en cada visita.

o Mantener las vacunas al dia (incluyendo la pneumocdcica) y hacerse aplicar una
inyeccion para la gripe cada afo en el otofio.

Educacion.

La persona mas importante en el manejo de la diabetes es el paciente mismo. La
educacion sobre la diabetes es una parte decisiva para este tratamiento y basicamente
implica aprender a vivir con esta enfermedad.

Saber como vivir con esta enfermedad es esencial para evitar el desarrollo de
complicaciones a corto plazo, tales como la hipoglicemia o la hiperglicemia y para
demorar la aparicion de complicaciones a largo plazo, tales como la retinopatia
diabética (enfermedad ocular) y la nefropatia (enfermedad renal).



Se debe estar bien informado acerca de los principios basicos sobre el manejo de la
diabetes. Las técnicas basicas de supervivencia son:

o Como reconocer Y tratar el nivel bajo de azucar en la sangre (hipoglicemia)
o CoOmo reconocer y tratar el nivel alto de azlcar en la sangre (hiperglicemia)
« Planificacion de las comidas

e COmo administrar la insulina

e Como controlar los niveles de glucosa en la sangre y de las cetonas en orina
e COmo ajustar la insulina y/o consumir comida durante el ejercicio

e COmo comportarse en los dias que se sienta mal

e Ddnde comprar los suministros para diabéticos y como almacenarlos

Grupos de apoyo
Para buscar informacion y recursos adicionales, ver grupos de apoyo para la diabetes.
Expectativas (prondstico)

Las expectativas para las personas con diabetes varian. Estudios recientes demuestran
que un estricto control del nivel de glucosa puede prevenir o demorar el progreso de la
enfermedad, la enfermedad renal y la enfermedad del sistema nervioso que es causada
por diabetes. Sin embargo, pueden surgir complicaciones aun cuando se logre un buen
control de la diabetes con insulina y dieta.

Complicaciones
Complicaciones de emergencia.
« Cetacidosis diabética.

Si la insulina no esta presente en el organismo en una persona con diabetes tipo I,
entonces el organismo usa su propia grasa como combustible. Los subproductos del
metabolismo de la grasa son las cetonas, las cuales se acumulan en la sangre y luego se
eliminan por la orina.

La cetoacidosis es una condicion que se desarrolla cuando las cetonas acidifican la
sangre.

e Hipoglucemia.

La hipoglicemia (baja glucosa sanguinea) ocurre cuando hay un desequilibrio entre la
insulina, la comida ingerida y el ejercicio. Los sintomas de hipoglicemia leve incluyen
hambre, nerviosismo y aumento de la frecuencia cardiaca. La hipoglicemia mas grave
puede conducir a la confusion y hasta a la pérdida del conocimiento que cuando se debe
al bajo nivel de azucar sanguineo se denomina coma hipoglicémico.



Complicaciones a largo plazo.

Las personas que han tenido diabetes por varios afios son propensas a desarrollar
complicaciones a largo plazo que pueden minimizarse, aungque no eliminarse totalmente
mediante un adecuado manejo diabético.

o Enfermedad vascular.

A la edad de 55 afios, cerca del 35% de los hombres y mujeres con diabetes tipo | han
muerto de un ataque cardiaco, comparado con un 8% en hombres no diabéticos y 4% en
mujeres no diabéticas.

Los diabéticos tipo | estan también en mayor riesgo de desarrollar bloqueos en las
arterias principales de las piernas que los no diabéticos. Se reduce el riesgo de
enfermedad vascular mediante control estricto de la glucosa sanguinea, tratamiento
agresivo del colesterol y la presion sanguinea, ejercicio regular y evitando o
suspendiendo el consumo de los productos de tabaco.

o Enfermedad microvascular.

Los cambios microvasculares (pequefios vasos) ocurren en los vasos capilares de cada
6rgano del cuerpo, en los cuales se presenta un engrosamiento de las paredes. Estos
cambios son responsables de muchas de las complicaciones diabéticas.

e Complicaciones oculares.

Los cambios en los pequefios vasos sanguineos de la retina (también conocidos como
retinopatia diabética) predisponen al diabético a varias enfermedades en los ojos.
Después de 15 afios de tener diabetes, el 80% tendrd algun grado de retinopatia
diabética.

Si se ha desarrollado hemorragia y cicatrizacion, se puede presentar un desprendimiento
de retina, que lleva a la ceguera. Los cambios vasculares en el iris pueden obstruir el
flujo del humor vitreo, llevando al paciente a desarrollar glaucoma. Los diabéticos son
también mas propensos a desarrollar cataratas.

« Nefropatia diabética (enfermedad renal)

Las anomalias renales pueden notarse tempranamente en la enfermedad. La diabetes
mal controlada también puede acelerar el desarrollo de insuficiencia renal. Las
infecciones del tracto urinario en los diabéticos tienden a ser mas graves y pueden
producir dafio renal.

Los diabéticos son mas susceptibles al dafio renal causado por alta presion sanguinea
que los no diabéticos.

« Neuropatia diabética (dafios en los nervios) .



Las personas con diabetes pueden desarrollar dafos temporales o permanentes en los
tejidos nerviosos. La neuropatia diabética tiende a desarrollarse mas si la glucosa
sanguinea esta mal controlada. Algunos diabéticos no desarrollan neuropatia, mientras
que otros si desarrollan esta enfermedad relativamente temprano.

En promedio, sintomas como entumecimiento y hormigueo aparecen de 10 a 20 afios
después de haberse diagnosticado la diabetes.

. Problemas diabéticos en los pies. Los pies de los diabéticos son muy
susceptibles a infecciones y lesiones. Los estudios han demostrado que muchas de las
admisiones de diabéticos en los hospitales se deben a problemas en los pies, y un
namero significativo de las amputaciones que se hacen en las piernas, no relacionadas
con accidentes, son realizadas en diabéticos.

Varios problemas en los pies son muy comunes en personas con diabetes, entre ellos,
cambios en la piel (pérdida del cabello, pérdida de la capacidad de sudar, resequedad y
agrietamiento de la piel), insuficiencia arterial (deterioro del suministro sanguineo a los
pies), neuropatia y deformidades especificas en los pies (hallux valgus, juanete, dedo en
martillo, callos).

e Problemas en la piel y en la membrana mucosa. Las personas con diabetes tienen
una mayor probabilidad que los no diabéticos de desarrollar infecciones. La
hiperglicemia (nivel alto de azucar en la sangre) predispone a la persona a adquirir
infecciones micoticas en la piel, ufias y del tracto genital femenino e infecciones del
tracto urinario.

Situaciones que requieren asistencia médica

El seguimiento médico para una persona recientemente diagnosticada con diabetes
mellitus tipo | probablemente se hara cada semana, hasta que se alcance un buen control
de la glucosa en la sangre. EI médico querra analizar los resultados del monitoreo de la
glucosa que la persona realiza en casa, los examenes de orina, la organizacion de las
comidas y los refrigerios y la aplicacién de las inyecciones de insulina.

A medida que la enfermedad se estabiliza, las visitas de seguimiento son menos
frecuentes. La revision periddica es muy importante para evaluar las complicaciones a
largo plazo asociadas con la diabetes.

Se debe solicitar asistencia médica o acudir a la sala de emergencias si se presentan los
sintomas de la cetoacidosis:

e Aumento de la sed y orina frecuente
o Nauseas

e Respiracion rapida y profunda

e Dolor abdominal

« Aliento con olor dulz6n



o Pérdida del conocimiento (Esto puede ocurrir en diabéticos
insulinodependientes, cuando no se aplica una dosis de insulina o si hay
enfermedad o se presenta una infeccion.)

Se debe ir a la sala de emergencias o llamar al niamero de emergencia local (el 911 en
Estados Unidos) si se presentan sintomas de hipoglicemia severa o de reaccion a la
insulina:

e Temblor

o Debilidad

e Somnolencia

e Dolor de cabeza

e Confusion

e Mareos

e Vision doble

« Falta de coordinacion

o Convulsiones o pérdida de la conciencia

Los signos tempranos de hipoglicemia se pueden tratar en casa, ingiriendo alguna fuente
de azucar o inyectandose glucagon. Si los signos de la hipoglicemia no mejoran por la
accion antes descrita o si los niveles de glucosa en la sangre se mantienen por debajo de
los 60 mg/dl, la persona debe acudir a la sala de emergencias.

DIABETES MELLITUS NO INSULINO DEPENDIENTE
(TIPO 2)
Descripcion.

En los diabéticos del tipo 2, el pancreas produce poca insulina o no puede usarla
correctamente. El resultado es que se genera un exceso de azlcar en la sangre que dafa
las venas y ciertos 6rganos. Esta diabetes también se llama diabetes adulta ya que suele
presentarse en esa edad.

Todos los tipos de diabetes involucran una insuficiencia en el uso de la glucosa (azlcar
sanguineo), la principal fuente de energia del cuerpo. Esto se debe a una falla en la
produccion de insulina, una hormona que se genera en el pancreas y es la responsable de
la conversion del azucar, los almidones y otros alimentos en energia.

El anélisis de glucosa individual es

importante para controlar la diabetes

Consideraciones.

Si padece diabetes tipo 2 aprenda a hacerse el analisis de glucosa en casa. De esa
manera podra determinar si el autotratamiento es suficiente o si debe acudir al doctor
para hacer un tratamiento adicional (insulina o hipoglucémicos).

Causas.



Los médicos creen que hay varios factores implicados. Puede existir la predisposicion
genética.

Si esta circunstancia se da, la enfermedad se desarrollara si el paciente es adulto y tiene
exceso de peso. Con la edad, el pancreas pierde eficacia, aunque el mayor riesgo .
procede del exceso de peso; mas del 80 por ciento de los diabéticos del tipo 2 padecen
este problema

Se cree que el exceso de peso reduce la capacidad de uso de la insulina

Signos 'y sintomas.

Muchos enfermos de diabetes no manifiestan sintomas obvios.

La enfermedad produce dafios internos que no aparecen hasta que se produce una
complicacion, como un ataque al corazon. Sin embargo, los sintomas a tener en cuenta
son:

o Sed excesiva (Polidipsia)

e Orinar frecuentemente (Poliuria)

« Répida pérdida de peso

« Fatigay cansancio

 Irritabilidad y cambios de humor inexplicables
o Cambios en la vision

e Adormecimiento en las piernas, pies o dedos

o Frecuentes infecciones de piel o picazon

o Curacion lenta de heridas y magulladuras

« Impotencia en el hombre

« Infecciones vaginales en la mujer

« Aliento dulce, con olor semejante a fruta o a quitaesmalte de ufias

Llamada al médico.

Si tiene sintomas de diabetes, acuda al doctor de inmediato. Incluso si no los tiene, es
conveniente consultarlo anualmente para hacer analisis de orina y sangre, especialmente
si hay antecedentes de diabetes en la familia o si usted tiene mas de 40 afios de edad o
exceso de peso.

Si ya tiene diabetes, es muy importante visitar regularmente al médico para observar los
niveles de azlcar y controlar las posibles complicaciones que se pudieran presentar. Las
personas diabéticas también requieren cuidados especiales preventivos, incluyendo una
vacuna anual contra la influenza y una especial atencion a la higiene de los pies.

El doctor por su parte, si hay sintomas de diabetes, hara varios andlisis de sangre para
diagnosticar el problema. Si el diagndstico es de diabetes tipo 2, el doctor recomendara
una dieta o enviara al paciente a un experto en nutricién para diabéticos. Dependiendo
de sus niveles de glucosa en la sangre y de los efectos del tratamiento, se le recetara
medicacion oral para mejorar el uso de la insulina del cuerpo o para incrementar su
produccion.


http://www.tusalud.com.mx/120507.htm

En futuras visitas, el doctor le hara una serie de pruebas para evaluar su estado de salud
y determinar si se han producido complicaciones que requieran tratamiento.

Tratamiento.

Muchos pacientes consiguen tener la enfermedad bajo control reduciendo el exceso de
peso y con ejercicio. Sin embargo, no todos los pacientes tienen exceso de peso.

Una diabetes tipo 2 mal tratada incrementa el riesgo de atagues cardiacos, embolia
cerebral, enfermedades renales, trastornos neuroldgicos, impotencia, gangrena, ceguera
y otros problemas oculares.

Cuidados

El cuidado individual e independiente es esencial para el tratamiento efectivo de la
enfermedad:

Controlar el azucar en la sangre, el colesterol y el peso siguiendo una dieta baja en
azUcar, grasas y calorias y alta en carbohidratos y fibra

e Hacer ejercicio regularmente para reducir la necesidad de insulina y bajar de
peso

Controlar los niveles de azucar en la sangre mediante analisis en casa (autocontrol)

La Diabetes es un problema conocido desde la época egipcia y descrito en la antigua
Grecia. Si bien, hoy en dia, se conocen con gran profundidad y precision las causas,
sintomas y signos, asi como su evolucion y problemas relacionados; en la actualidad no
existen medidas curativas.

Se trata por tanto, de una enfermedad cronica que si bien puede presentar un grave
desenlace, los conocimientos médicos y terapéutica actuales permiten al paciente
realizar una vida normal y tener una expectativa media de vida como cualquier otra
persona.

Su diagnostico en etapas tempranas y la rigurosidad de un tratamiento, retrasan y
pueden evitar el desarrollo de otras enfermedades asociadas a la Diabetes, como
hipertension, ceguera, gangrena, etc.

Por Gltimo, se debe tener cuidado con los tratamientos alternativos ya que estos no van a
curar el proceso, pero si pueden interferir con los tratamientos cientificamente aceptados
y cuidadosa e individualmente recomendados por el médico.
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4.4.7. INSUFICIENCIA RENAL
Definicion.

Se define como Insuficiencia Renal (IR) la pérdida de funcion de los rifiones,
independientemente de cual sea la causa. La IR se clasifica en aguda, subaguda y
crénica en funcidon de la forma de aparicién (dias, semanas, meses o afios) y, sobre todo,
en la recuperacion o no de la lesion. Mientras que la IR aguda es reversible en la
mayoria de los casos, la forma subaguda lo es en menor frecuencia, y la Insuficiencia
Renal Cronica (IRC) presenta un curso progresivo hacia la Insuficiencia Renal Crénica
Terminal (IRCT). Esta evolucion varia en funcién de la enfermedad causante, y dentro
de la misma enfermedad, de unos pacientes a otros.

La IRC es un proceso continuo que comienza cuando algunas nefronas pierden su
funcién (Tabla 1) y finaliza cuando las nefronas restantes son incapaces de mantener la
vida del paciente, siendo necesario el inicio de tratamiento sustitutivo (diélisis o
trasplante). Al estadio avanzado de la IRC se le conoce como uremia.

Cada afio comienzan tratamiento con didlisis entre 80 — 120 personas p.m.p.(por millén
de poblacion), habiéndose convertido la IRC en un problema sanitario, social y
econdémico de primera magnitud.

Causas de la Insuficiencia Renal Crénica (IRC)

La incidencia y prevalecia de las causas de IRC varian de unas regiones a otras, pero de
forma global pueden considerarse como valores de referencia los presentados en la tabla
2. En los ultimos afios estamos asistiendo a un notable incremento de la nefropatia
diabética y las causas vasculares (hipertension arterial y arteriosclerosis) que en algunos
paises superan el 50% de las causas de IRCT. En tercer lugar se encuentran las
glomérulo nefritis, que son procesos inflamatorios del glomérulo. Otras causas como las
nefropatias intersticiales son producidas por infecciones renales de repeticion, abuso de
algunos farmacos, y otros motivos. Las enfermedades quisticas son hereditarias y en
ellas los rifiones presentan degeneraciones quisticas que acaban impidiendo su funcion.
En todas estas enfermedades se afectan ambos rifiones.

La pérdida de un rifién por traumatismo u otra causa no produce IRC.
Factores de riesgo para el desarrollo de IRCT

Los 4 factores de riesgo mas importantes para el desarrollo de IRCT son la edad, la raza,
el sexo y los antecedentes familiares. La tasa de IRCT en adultos entre 65-74 afios es
seis veces superior que entre los de 20-44 afos. Igualmente, las personas de raza negra
presentan una tasa de IRCT tres veces superior que los blancos. Con relacion al sexo, la
incidencia de IRCT es mayor en los hombres que en las mujeres (entre 55y 60 % de los
pacientes con IRCT son varones). A pesar de esta mayor incidencia en los varones,
algunas enfermedades causantes de IRCT son mas frecuentes en mujeres. En cuanto a la
historia familiar en ciertas enfermedades como la poliquistosis renal del adulto,



enfermedad quistica medular, esclerosis tuberosa, enfermedad de Fabry, cistinosis,
oxalosis, y enfermedad poliquistica infantil, existen familiares con la misma
enfermedad.

Evaluacion de la IR

La mejor forma de evaluar la funcion renal es mediante la valoracion del filtrado
glomerular renal (FGR). Para explicar este hecho es necesario un breve recuerdo de la
fisiologia renal.

La unidad bésica del rifion es la nefrona, de las que existen alrededor de 1 millén en
cada rifion. Cada nefrona estd formada por un componente que actda como filtro, el
glomérulo, y un sistema de transporte, el tubulo. Parte de la sangre que llega a los
riflones es filtrada por el glomérulo y pasa a través de los tdbulos, donde se producen
varios procesos de excrecion y reabsorcion que dan lugar a la orina finalmente
eliminada. El flujo sanguineo renal (FSR) es, aproximadamente en un adulto de 1.1
litro por minuto. De los 600 ml de plasma que entra en el glomérulo a través de las
arteriolas, aproximadamente un 20% (125 ml/min) es filtrado, siendo conocido como
filtrado glomerular renal (FGR). EI FGR es, pues, el volumen de plasma filtrado por los
rifiones por unidad de tiempo. La cantidad de plasma filtrado al dia es de 135 a 160
litros. Para prevenir la perdida de liquidos, entre el 98 y el 99% del FGR es reabsorbido
por los tabulos, con lo que la cantidad de orina eliminada es entre 1y 2 L/dia.

En presencia de enfermedad renal, una o varias de las funciones descritas en la tabla 1
estan alteradas. Pero no todas las funciones estan alteradas en la misma proporcion. Si
los 2/3 de las nefronas dejan de funcionar, pueden no producirse cambios significativos
en el balance de agua, i0nes y otras sustancias, debido a las adaptaciones de las nefronas
restantes.

Asimismo, los cambios en la produccidén hormonal pueden pasar desapercibidas, siendo
el célculo del FGR la tnica forma de detectar la disminucién en el nimero de nefronas
funcionantes. Dado que la FGR total es igual a la suma de la tasa de filtracion de las
nefronas funcionantes, la pérdida de 2/3 de las nefronas tendra como consecuencia una
reduccion de 2/3 en la FGR total.

Sintomatologia de la IRC

La mayoria de las enfermedades que causan IRC pueden, sobre todo en los estadios
precoces, pasar totalmente desapercibidas. Los sintomas mas frecuentes, si los hay, son
: 1) los de la enfermedad causante de la afectacion renal (orinas abundantes y sed
intensa en el diabético, dolores de cabeza en el hipertenso), 2) orinas con espuma o de
color oscuro, y 3) orinar varias veces por la noche (nicturia).

A medida que evoluciona la insuficiencia renal aparece irritabilidad, falta de apetito,
vomitos, cansancio facil y un gran numero de sintomas como consecuencia de la
afectacion que se produce en todo el organismo.

Consecuencias generalizadas de la IRC



Durante la evolucion de la IRC se van a producir una serie de alteraciones en érganos y
sistemas, que van desde cuadros practicamente imperceptibles, hasta la sintomatologia
florida y alteraciones analiticas de la uremia. A continuacién comentaremos brevemente
estas alteraciones.

Alteraciones hidro-electroliticas: En las primeras fases de la IRC las nefronas sanas
son capaces, incrementando su trabajo, de mantener un buen equilibrio
hidroelectrolitico. A medida que se destruyen mas nefronas, comienza a aparecer en
sangre aumento del fosforo y del potasio al no eliminarse, disminucién del calcio por la
reduccién en la produccion de vitamina D por el rifidn, y del sodio generalmente por
dilucion al retenerse agua. Ademas, los rifiones son incapaces de eliminar los &cidos
producidos normalmente, apareciendo acidosis.

Alteraciones hematoldgicas: en la IRC es frecuente la existencia de anemia y tendencia
al sangrado.

La anemia de la IRC es debida, principalmente, al déficit de eritropoyetina. La
eritropoyetina es una hormona que se produce en el rifién y que es la que estimula a la
medula 6sea para que produzca los glébulos rojos. El tratamiento de la anemia en la
IRC es mediante tratamiento con eritropoyetina humana recombinante (EPO).

La tendencia al sangrado de la IRC avanzada no se manifiesta por hemorragias
espontaneas, pero es un factor a tener en cuenta en caso de cirugia. Es debido a una
alteracion en las plaquetas por las toxinas urémicas. La dialisis corrige el cuadro,
aunque en ocasiones se requiere tratamiento mas especifico.

Alteraciones cardio-vasculares: el paciente con IRC va a presentar cardiopatia
isquémica y cuadros de insuficiencia cardiaca con mas frecuencia que la poblacion
normal.

En el desarrollo de la cardiopatia isquémica intervienen varios factores, como la
hipertension (que es el problema cardio-vascular mas frecuente en la IRC), la anemia,
los trastornos en el metabolismo de los lipidos (grasas) y el engrosamiento de las
paredes del corazon (hipertrofia ventricular izquierda). A su vez, esta cardiopatia
isquémica y la hipertension son causa frecuente de episodios de insuficiencia cardiaca,
en los que también interviene el desarrollo de fibrosis en el musculo cardiaco,
producida por las alteraciones del calcio y por el ambiente urémico.

La pericarditis (inflamacién del pericardio que es una capa que rodea al corazon) es
cada vez menos frecuente y sélo se ve en pacientes que llegan muy evolucionados a
dialisis.

Alteraciones Oseas: las alteraciones en el manejo del calcio y fosforo, asi como la
disminucion en la produccién de vitamina D por el rifibn, van a traer como
consecuencia que las glandulas paratiroideas intenten corregir estos defectos. Las
glandulas paratiroideas que, en nimero de cuatro, se encuentran en el cuello detras del
tiroides, son las encargadas de producir parathormona (PTH), que es la hormona
encargada de mantener unas cifras de calcio y fosforo normales. EI aumento de PTH va
a aumentar la eliminacion de fosforo por el rifidn y a reabsorber calcio del hueso. Esta
accion sobre el hueso es la que va a producir la enfermedad 6sea de la IRC conocida



como osteodistrofia renal y que presenta dos formas principales: osteitis fibrosa y
osteomalacia.

Alteraciones del sistema nervioso: la uremia puede producir afectacion del cerebro o
de los nervios periféricos. La afectacion cerebral, conocida como encefalopatia urémica
es hoy dia poco frecuente y se ve en pacientes muy evolucionados y no controlados. Por
otra parte, la afectacién de los nervios periféricos (neuropatia urémica) se manifiesta por
adormecimiento, debilidad y dolores en pies. La dialisis adecuada disminuye estos
sintomas, que en muchos pacientes solo se evidencia mediante pruebas especificas.
Alteracion en otros 6rganos: existen alteraciones endocrinas como alteraciones en las
grasas, tendencia a la hiperglucemia, trastornos sexuales como impotencia sexual y
alteraciones en la menstruacion (dismenorreas). A nivel del aparato digestivo es
frecuente la gastritis.

- Tratamiento sustitutivo de la IRC

Una vez que la funcion de los rifiones ha caido por debajo del 10%, es necesario iniciar
tratamiento sustitutivo de la funcion renal para evitar complicaciones graves que pueden
producir la muerte del paciente. Existen tres modalidades de tratamiento sustitutivo: la
hemodialisis, la dialisis peritoneal y el trasplante renal. Cada una de ellas es
complementaria de las otras. Asi, un paciente que espera un trasplante requerira
hemodialisis o dialisis peritoneal hasta que se produzca wuna donacion.

La hemodialisis: es una técnica en la que mediante un circuito extracorpéreo se hace
pasar la sangre del paciente por un filtro, con lo que se elimina el agua y las sustancias
retenidas y se regula el equilibrio &cido-basico. Para ello, la sangre del paciente,
mediante una bomba, circula a través de un circuito extracorpdreo que tiene colocado un
filtro llamado dializador, volviendo nuevamente al paciente. El dializador tiene unos
compartimentos por los que circula la sangre, que estan separados mediante una
membrana semipermeable de una solucion que se llama liquido de dialisis. La
membrana semipermeable no permite pasar, de la sangre al liquido de dialisis, las
células sanguineas (globulos rojos, leucocitos y plaquetas) ni las proteinas. Mediante
difusion, las sustancias que muestran valores elevados en sangre y no se encuentran en
el liquido de dialisis, como la urea y la creatinina, se van eliminando progresivamente
durante la sesion de hemodidlisis. Otras sustancias como el sodio, potasio, calcio,
fosforo, bicarbonato, magnesio, etc., se encuentran en valores fisiologicos en el liquido
de didlisis, e igualmente por difusion permiten que se alcancen al final de la dialisis
unos valores similares a los de un individuo normal.

El liquido de didlisis se va regenerando continuamente mediante la mezcla de un
concentrado especifico y agua de uso doméstico. Esta mezcla la realiza el monitor de
hemodialisis (ver mas adelante), y el agua corriente requiere con frecuencia tratamiento
que impida el paso de sustancias al enfermo.

Toda la sesion de hemodialisis esta regulada por un monitor. Este permite, al inicio de
cada sesion, que el personal sanitario encargado de la hemodialisis, programe el flujo de
sangre por el circuito, la temperatura y las pérdidas de liquidos que se quieran realizar.
Los monitores poseen un sofisticado sistema de deteccién de anomalias durante la
sesion de hemodidlisis (disminucion del flujo de sangre programado, aumento de



presion por codgulos en el sistema extracorporeo, cambio en la composicion de liquido
de dialisis, etc.) que permite mediante una alarma corregir rapidamente cualquier
anomalia.

Para conseguir un flujo de sangre adecuado (300-400 ml/min) es necesario un acceso
vascular que puede conseguirse mediante la insercion de un catéter en una vena de gran
calibre (vena femoral, yugular, etc.), o realizando una fistula arterio-venosa. Esta se
realiza quirdrgicamente en un brazo mediante la union de una arteria a una vena, la cual
se dilata al recibir méas sangre de lo normal y permite su puncion en cada sesion de
hemodialisis.

El tiempo normal de cada sesion es de 4 horas, en las cuales entre 60-80 L de sangre
pasan a través del filtro, consiguiéndose una depuracion adecuada de sustancias y una
perdida del liquido acumulado durante las sesiones de hemodialisis. Durante la sesion,
el paciente es heparinizado para impedir que la sangre se coagule en el sistema
extracorporeo. Cada sesion se realiza tres veces por semana y en los periodos
interdialisis se le dan recomendaciones al paciente para que controle la ingesta de
liquidos y de ciertos alimentos.

La hemodidlisis se realiza normalmente en centros hospitalarios o locales habilitados a
tal fin que obligan al paciente a desplazarse los dias que les corresponda. En algunas
ocasiones puede realizarse en el domicilio del propio paciente.

- La didlisis peritoneal: esta técnica intenta igualmente mediante una membrana
semipermeable la depuracion de sustancias que se acumulan en la IRC. En este caso, la
membrana es el peritoneo.

El peritoneo es una membrana que envuelve, por un lado, las visceras abdominales
(peritoneo visceral), y por otro la pared abdominal (peritoneo parietal). Entre el
peritoneo visceral y parietal existe un espacio (cavidad peritoneal) en el cual se infunde
el liquido de dilisis (2 L). Dado que el peritoneo estd muy vascularizado, el paso
continuo de sangre por sus paredes permite que por difusion se eliminen aquellas
sustancias que estan elevadas en sangre como consecuencia de la IRC.

Al igual que en la hemodialisis es necesario un acceso vascular, en la dialisis peritoneal
es necesario implantar un catéter cuyo extremo interno se deja en la cavidad peritoneal y
el externo sale por fuera de la pared del abdomen.

Existen varias modalidades de didlisis peritoneal, pero las mas utilizadas hoy dia son la
dialisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA), la dialisis peritoneal ciclica continua
(DPCC) y la didlisis peritoneal nocturna intermitente (DPNI).

En todas las modalidades de dialisis peritoneal el principio basico es el mismo: Infusion
de liquido de diélisis en el peritoneo. Mantenimiento de ese liquido durante un periodo
de tiempo variable, durante el cual mediante difusion las sustancias acumuladas en
exceso en la sangre pasan a la cavidad peritoneal. Y drenaje del liquido de didlisis al
exterior para desecharlo y comenzar nuevamente la técnica.

Las diferencias, en las diferentes modalidades de dialisis peritoneal, varian en los
periodos de infusion de liquidos y tiempos de intercambio del liquido en el peritoneo.



En la DPCA, el liquido de dialisis se infunde 4-5 veces al dia de forma manual,
manteniéndose durante toda la noche.

En la DPCC, durante el dia el paciente mantiene en el abdomen el liquido peritoneal que
es drenado al acostarse, conectandose a una maquina que realiza automaticamente los
intercambios cada 2 horas. Por la mafiana se desconecta de la maquina volviendo a
infundir el liquido que mantiene durante todo el dia.

La DPNI, es similar a la DPCC, con dos salvedades. Durante la noche, los intercambios
que realiza la maquina a la que es conectada son mas frecuentes y durante el dia el
peritoneo permanece vacio.

A diferencia de la hemodidlisis, en la dialisis peritoneal es el propio paciente el que
realiza los cambios en su domicilio, lo que permite una mayor libertad por parte del
paciente. Dado la frecuencia con que se debe conectar y desconectar el catéter
peritoneal (tras cambiar las bolsas de liquido de dialisis), durante este proceso se debe
mantener una asepsia rigurosa que impida el paso de gérmenes al peritoneo con el
consiguiente desarrollo de peritonitis, que es una de las complicaciones méas frecuentes
de esta técnica. El tratamiento de las peritonitis se realiza mediante la infusion de
antibidticos en los intercambios de liquido peritoneal.

- El trasplante renal: es, sin duda, el mejor tratamiento sustitutivo en la IRC. Sin
embargo, no todos los pacientes en dialisis son subsidiarios de ser trasplantados. Existen
riesgos inherentes al trasplante que no pueden ser asumidos por pacientes con ciertas
patologias (infecciones crénicas, problemas cardiacos, antecedentes de neoplasias, etc.),
ya que el riesgo de la intervencion quirurgica y el tratamiento posterior para evitar el
rechazo es superior a los posibles beneficios del trasplante.

Todo paciente con IRC en programa de dialisis debe, para ser incluido en lista de espera
para trasplante, ser sometido a una serie de estudios que, por un lado, van a descartar la
existencia de enfermedades que contraindiquen el trasplante, y por otro van a definir el
perfil de histocompatibilidad del paciente.

Todos los animales tienen unos antigenos de histocompatibilidad que los diferencia de
otras especies, y dentro de la misma especie de otros individuos. En el ser humano es
conocido como sistema HLA. Los antigenos que juegan un papel importante en el
trasplante de drganos entre humanos son denominados con las letras A, B y DR
seguidos de un namero, y heredamos 3 de la madre y 3 del padre (A2, A22, B7, B12,
DR3, DR7 podria ser el HLA de un individuo). Las posibilidades maltiples que existen
entre los diferentes antigenos de HLA hace que una semejanza completa de los 6
antigenos so6lo se produzca entre gemelos univitelinos o por el azar una vez por cada
varios miles de trasplantes. La compatibilidad HLA entre el donante y receptor mejora
los resultados de trasplante a largo plazo (los trasplantes con 5 compatibilidades tienen
una mejor supervivencia del trasplante que los que tienen una sola compatibilidad).

El trasplante renal entre seres humanos puede ser realizado con un érgano procedente de
donante vivo (generalmente entre padres e hijos 0 hermanos, aunque también entre
esposos), o procedente de cadaver. Una vez que el donante ha fallecido y tras ser
autorizado por la familia, se procede a la extraccion de los rifiones. Tras la extraccion, el
rifdn debe trasplantarse lo antes posible y nunca despues de 48 horas.



Una vez conocido el HLA del donante (en la donacién de vivo se conoce previamente),
se deben buscar los receptores con mejor compatibilidad. Tras seleccionar a los
receptores mas adecuados, se realiza la prueba cruzada, que consiste en enfrentar suero
del receptor con linfocitos del donante. Si el receptor tiene anticuerpos contra alguno de
los antigenos HLA del donante, la prueba es positiva y el trasplante no debe realizarse.
Si es negativa, el receptor va a quirdfano.

El trasplante renal se coloca en la zona inferior derecha del abdomen, fuera del
peritoneo y realizando la anastomosis vascular de los vasos renales del injerto a los
vasos iliacos del receptor. Normalmente, los rifiones del receptor no son extraidos.

Tras el trasplante, el 6rgano trasplantado se va a encontrar en equilibrio entre las
fuerzas que intentan destruirlo (sistema inmunologico) y las que intentan mantenerlo
(farmacos inmunosupresores). La rotura de este equilibrio hacia las primeras produce el
rechazo, que aparece entre un 15-50% de los casos, y que en la mayoria de las veces
basta un aumento de los farmacos inmunosupresores para que se controle. Si se rompe
el equilibrio en sentido contrario existe el riesgo de disminuir excesivamente las
defensas del receptor, lo que aumenta la posibilidad de desarrollar infecciones graves y
neoplasias. Asi pues, el rechazo y las infecciones han sido clasicamente las 2
complicaciones mas frecuentes tras el trasplante renal. En la actualidad, las
complicaciones cardio-vasculares estdn siendo una importante causa de
morbimortalidad en el paciente trasplantado.

La supervivencia del trasplante renal es superior al 95% para el paciente y al 85% para
el injerto en el primer afio. La vida media de un injerto trasplantado con una aceptable
compatibilidad es superior a los 10 afios.

- La dieta en el paciente con insuficiencia renal

La finalidad de las recomendaciones dietéticas en la IR es diferente en las fases
precoces que en las avanzadas, y en el paciente con tratamiento sustitutivo.

En las fases precoces, lo que se intenta es evitar aquellos factores que aceleran la
evolucion de la enfermedad renal. Una restriccion proteica parece mejorar la evolucion
de la enfermedad. Para evitar la desnutricion se recomienda ingerir proteinas de alto
valor biolégico (carne o pescado). Asimismo, no debe reducirse en exceso la ingesta de
agua y sal, ya que puede favorecer cierto grado de deshidratacion que repercute
negativamente en la evolucién de la IR. En este estadio la restriccion de potasio y la
utilizacion de quelantes de fosforo que disminuyen su absorcidn no es necesaria.

En las fases més avanzadas de la enfermedad, ademés de intentar retrasar su evolucion,
es importante prevenir la aparicion de sintomas urémicos, y sobre todo evitar
transgresiones que puedan poner al paciente en situacion de riesgo (edema agudo de
pulmén por exceso de liquidos y sal, arritmias por aumento del potasio sanguineo, etc.).
En esta fase, ademas de reducir la ingesta proteica, se debe vigilar muy estrechamente el
aporte de agua y sal. Se tendra cuidado con los alimentos ricos en potasio y es necesario
utilizar quelantes de fdsforo (carbonato célcico) para controlar la enfermedad Gsea.
Sobre todo en nifios, aunque también parece ser beneficioso en adultos, se debe
controlar la acidosis manteniendo el bicarbonato > 20 mEqg/L. Los aportes de hierro,
complejo vitaminico B y acido folico parecen necesarios en esta fase.



En el paciente en tratamiento sustitutivo, el aporte proteico debe incrementarse incluso
por encima de lo recomendado para un individuo normal (durante la hemodialisis o la
didlisis peritoneal se pierden aminoacidos). Generalmente, en el paciente en dialisis, la
diuresis residual que pudiera mantener antes de comenzar el tratamiento sustitutivo, Por
ello la reduccidn en la ingesta de agua y sal debe ser importante. En esta situacion, el
riesgo de hiperpotasemia es alto, por lo que debe vigilarse los alimentos ricos en
potasio. Es necesario continuar el uso de los quelantes de fésforo y en muchas ocasiones
es necesario aportar vitamina D. Es igualmente necesario los aportes de hierro,
complejo B y acido félico. En todos los pacientes en tratamiento sustitutivo se utiliza
eritropoyetina para evitar la anemia.

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Los rifiones presentan una gran cantidad de funciones. Entre ellas destacan las
siguientes:

o Filtrar la sangre consiguiendo la eliminacion de los productos toxicos y de
desecho. Asi, eliminalas sustancias nocivas producidas por el propio cuerpo
(urea, creatinina, etc.) como algunos farmacos una vez metabolizados (es decir,
que han dejado realizar su funcion o se han transformado en sustancias nocivas).

e Mantenimiento de la presion arterial mediante la eliminacion de agua y la
secrecion de hormonas.

Retener nutrientes (proteinas, glucosa y vitaminas) y hormonas.

Descripcion.

Si la funcion renal se va haciendo mas lenta y el rifién se lesiona gradualmente, se
desencadena la incapacidad de éste para realizar su trabajo. Este fendmeno se llama
insuficiencia renal cronica porque el problema se desencadena y desarrolla lentamente,
pudiendo llevar al rifion a que deje de funcionar.

Cuando ambos rifiones fallan, el cuerpo comienza a retener liquido y sustancias nocivas.
Entonces la presion sanguinea sube, aparecen edemas, el organismo no produce
suficientes glébulos rojos (comienza a producirse anemia), etc. Cuando esto sucede, es
necesario recurrir a tratamientos que sustituyan el trabajo de los rifiones.

Causas.
La insuficiencia renal cronica puede ser producida por una gran variedad de causas:
o Infecciones

e Medicamentos
e Lesiones

e Hipertension
o Aterosclerosis


http://www.tusalud.com.mx/120402.htm

o Enfermedades renales: inflamacién de la unidad funcional del rifién (glomérulo
nefritis) y nefropatias en general
o Diabetes

Sea cual sea la causa, el problema es que el rifion deja de realizar su funcion de
filtrado y puede llegar a instaurarse de forma eventual o permanente un proceso
caracterizado por el incremento y acumulacion de sustancias toxicas en la sangre,
especialmente urea, denominado uremia.

Signos y sintomas

En los primeros momentos de la enfermedad no suelen manifestarse sintomas, pero
a medida que ésta evoluciona, avanza y se desarrolla pueden aparecer los siguientes
sintomas:

o Fatiga

e Disminucién de la agudeza mental

e Entumecimiento, dolores o espasmos musculares en los brazos o piernas
e Dolores de cabeza

e Vision borrosa

o Pérdida del apetito

o Nauseas

e VOmitos

o Coloracién marrén amarillenta de la piel

o Comezon en la piel

o Pérdida de peso

o Insuficiencia cardiaca congestiva (Incapacidad del corazon para bombear la
sangre y su consiguiente dilatacion)

e Convulsiones

o Estado de coma

Llamada al médico.

Si observa algin cambio de color en la orina o en la frecuencia y caracteristica de la
miccion (orinar) debe consultar a su médico. Asi mismo, si estd bajo tratamiento por
insuficiencia renal cronica debe visitarlo periédicamente para su evaluacion y reajuste
de tratamiento. El diagnostico de la insuficiencia renal cronica se realiza mediante el
analisis de sangre y orina. El primer sintoma suele ser la presencia de proteinas en la
orina, junto con aumentos de urea y creatinina en sangre. También se pueden realizar:
radiografias, biopsias, exdmenes de rifién, etc. El tratamiento varia con el grado de
desarrollo de la enfermedad.

Tratamiento.

Atendiendo a los resultados de los andlisis, el doctor indicard un tratamiento para
corregir la causa, reducir el trabajo de los rifiones y controlar la presion sanguinea que
puede agravar esta enfermedad. Esto puede lograrse con dieta y los medicamentos
precisos.


http://www.tusalud.com.mx/121401.htm

Si esto no soluciona el problema y restablece la funcion normal, el médico considerara
alternativas como:

e Hemodialisis: El objetivo de este procedimiento es sustituir la accion
limpiadora y filtradora del rifion. Extrae del cuerpo la sal, exceso de liquido y
desechos toxicos. Ayudando a mantener en la persona un control de la presion
arterial y de la composicion del organismo. La sangre pasa por un dializador, es
decir un filtro de caracteristicas especiales capaz de limpiar la sangre.
(ilustracién)

Antes de iniciar el proceso, el médico debe tomar un acceso al torrente sanguineo, para
que la sangre pueda ir de su organismo al dializador y de éste, nuevamente, al cuerpo.

Hoy dia existe la posibilidad de realizar la hemodialisis tanto en el hospital como en el
domicilio, lugar éste Gltimo donde requerira la ayuda de un familiar o amigo.

Las sesiones de hemodidlisis se realizan tres veces por semana y requieren entre 2 y
cuatro horas. Durante este periodo el paciente puede leer, escribir, conversar, dormir o
ver television.

Para la realizacion de la hemodidlisis se requiere seguir un régimen alimenticio. El
dietista puede ayudarle a plantear las comidas de acuerdo con las recomendaciones y
tratamiento indicado por el médico. Al elegir los alimentos, recuerde lo siguiente:

o Coma cantidades equilibradas de alimentos ricos en proteinas, como carne y
pollo. El cuerpo utiliza mejor las proteinas animales.

e Vigile la cantidad de potasio que tome.

o Disminuya la cantidad de liquidos que bebe

o Evite la sal debido a que retiene agua

» Restrinja la ingesta de leche, queso, nueces, frijoles y bebidas gaseosas. Se trata
de alimentos ricos en fosforo, cuyo exceso provoca la pérdida de calcio en los
huesos.

« Didlisis peritoneal: Se trata de otro procedimiento para reemplazar la funcién
del rifidn. En este tipo de dialisis se aprovecha el propio revestimiento del
interior del abdomen (membrana peritoneal) para limpiar la sangre.

En este proceso una solucion purificadora, llamada dializante, se introduce en el
abdomen mediante un dispositivo especial, consiguiendo que los productos de desecho
y sustancias nocivas pasen desde los pequefios vasos presentes en la membrana
peritoneal al dializado. Después de varias horas se drena el abdomen (se saca el liquido
introducido en el abdomen) y a continuacion se repite el proceso.

Antes de realizar el primer tratamiento, el cirujano introduce en el abdomen un pequefio
tubo (catéter) para la entrada y salida del liquido dializado.

Existen tres tipos de dialisis peritoneal:



o Didlisis Peritoneal Ambulatoria Continua (CAPD): Es la forma mas
comun y puede realizarse en cualquier sitio limpio y bien iluminado. Con
este procedimiento la sangre esta siendo purificada todo el tiempo.

o Diélisis Peritoneal Ciclica Continua (CCPD): Similar a la CAPD,
excepto que se conecta al catéter una maquina que llena y drena el
dializado del abdomen.

o Didlisis Peritoneal Intermitente: Emplea un funcionamiento similar a la
CCPD pero por lo general se realiza en el hospital.

El tiempo de duracidn de estos procedimientos varia segun el mismo. Para CAPD el
dializado queda en el abdomen entre 4 y 6 horas, por lo que la mayoria de las personas
cambian la solucion cuatro veces al dia. La CCPD dura entre 10 y 12 horas y se realiza
por las noches. Y la IPD se realiza varias veces a la semana por un total de 36 a 42
horas.

La preparacion para estos procedimientos requiere de una dieta, algo diferente a la
recomendada para la hemodialisis:

Permite ingerir mas sal y liquidos

Permite comer mas proteinas

Las restricciones de potasio son mas relativas

Podria ser necesario reducir el nimero de caloria ingeridas.

O O OO

Trasplante de rifién: Se trata de una cirugia mayor, a la que el paciente debe de
acompafar con la toma de medicamentos por el resto de su vida para impedir un
rechazo del 6rgano.

Cuidados.

Los cuidados que uno puede realizar, van enfocados a la prevencion de que no aparezca
la insuficiencia renal cronica, y consisten en controlar mediante cambios de dieta y otras
alternativas terapéuticas otras enfermedades existentes

o Controlar la hipertension (tension alta)

Seguir una dieta adecuada y tomar la medicacion necesaria para controlar los .niveles de
glucosa en la Diabetes

Asi, si tiene diabetes o hipertension y su médico le recomienda un cambio en el estilo de
vida, hagalo. De otro lado, ante cualquier infeccion de la vejiga o de los rifiones acuda a
su medico. Finalmente, cuando tome un medicamento siga cuidadosamente las
instrucciones.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA)

Los rifiones presentan una gran cantidad de funciones. Entre ellas destacan las
siguientes



o Filtrar la sangre consiguiendo la eliminacion de los productos toxicos y de
desecho. Asi, elimina las sustancias nocivas producidas por el propio cuerpo
(urea, creatinina, etc.) como algunos farmacos una vez metabolizados (es decir,
que han dejado realizar su funcion o se han transformado en sustancias nocivas)

e Mantenimiento de la presion arterial mediante la eliminacion de agua y la
secrecion de hormonas

Retener nutrientes (proteinas, glucosa y vitaminas) y hormonas

La insuficiencia renal aguda es la alteracion repentina de las funciones renales
- Descripcion.

La Insuficiencia Renal Aguda es un sindrome clinico caracterizado por el fallo y

deterioro brusco de al funcion excretora renal.

Insuficiencia renal aguda



- Consideraciones.

El prondstico de estos pacientes continla siendo bastante sombrio, a pesar de los
avances logrados en el diagndstico y tratamiento. Presenta una mortalidad del 40 - 50
%.

- Causas.

Para determinar las causas, es importante dividir la insuficiencia renal agua en tres
categorias:

1. Insuficiencia renal aguda prerrenal (es decir, la causa esta antes de llegar al rifion):

o Hipotension, descenso de la presion arterial a causa de: Infarto de miocardio,
Insuficiencia cardiaca, Arritmias

e Hipovolemia, descenso del volumen circulante de sangre debida a: Hemorragias,
Pérdidas digestivas, Pérdidas Renales, Pérdidas cutaneas

« Redistribucion del liquido a consecuencia de una pérdida de presién oncética
(presion ejercida por las proteinas y que retiene al agua en el interior de los
vasos sanguineos), esto puede deberse a: Descenso de los niveles de albimina,
Quemaduras, Traumatismos

Aumento del tamafio de los vasos sanguineos periféricos a consecuencia de infecciones
2. Insuficiencia renal aguda posrrenal (es decir, la causa se encuentra una vez superados

los rifiones, esto es, en las vias y conductos urinarios):

o Lesiones del uréter
o Lesiones de la vejiga

3. Insuficiencia renal aguda renal (es decir, la causa se encuentra en el rifion):

o Lesiones vasculares
Lesiones glomerulares. El glomérulo forma parte de la nefrona, unidad funcional del
rifidn. Este puede ser definido como un ovillo de vasos por donde circula la sangre que

se filtra

Lesiones tubulointersticiales. Hace referencia a las lesiones del tibulo (parte de la
nefrona y de los tejidos que se encuentran alrededor



-Signos y sintomas.
Las principales caracteristicas de este proceso son:

o Cambios en la diuresis (volumen de orina expulsado en un dia), habitualmente
aparece oliguria (disminucion del volumen expulsado de orina)

Pérdida de la funcidn excretora renal

« Retencién de producto nitrogenados en la sangre (aumentan los niveles de urea y

creatinina)

e Retencidn de agua y sal
Puede llegar a surgir edema de pulmon e insuficiencia cardiaca
- Llamada al médico.
En el momento que observe alguno de los signos o sintomas anteriormente
mencionados consulte inmediatamente a su médico. Este tras realizar una exploracion.
completa, le enviara las pruebas complementarias que estime oportunas (analisis de
sangre, analisis de orina, etc.). Con todo ello podra emitir un diagnostico y prescribir un
tratamiento.
Tratamiento.
El tratamiento se dirige a tres aspectos fundamentales:

o Restaurar el flujo sanguineo renal
Aumentar el volumen de orina
Evitar la progresion de las lesiones celulares y facilitar su recuperacion

Cuidados

Siga estrictamente las indicaciones que su médico le indique.

NEFROPATIA HIPERTENSIVA

Usualmente el dafio hipertensivo a la vasculatura y al paréngquima renal es paulatino,
cronico, evolutivo y silencioso; permanece asintomatico hasta que se hace aparente la
insuficiencia renal. El paciente comienza a retener urea, acido Urico y creatinina en el
plasma. En la fase avanzada de la insuficiencia renal aparece el sindrome urémico con
importante retencion de urea, creatinina, hiperkalemia, anemia, hipocalcemia,
hiperfosfatemia, proteinuria y edema que puede llegar a la anasarca.



V. OBJETIVOS

5.1 OBJETIVO GENERAL
Analizar los factores de tratamiento no farmacoldgico relacionados con estilo de vida de
la poblacién hipertensa del Municipio de Cuitzeo en estudio, sujetos a ser modificados
para su manejo y control de la hipertension arterial sistémica, de manera integral, en
conjunto con el tratamiento farmacologico.
5.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Identificar en los pacientes hipertensos en estudio el control de su presion con

medicamentos.
2. Evaluar sobrepeso y obesidad en los pacientes hipertensos en estudio.
3. Determinar el control de la dieta de los pacientes hipertensos en estudio.

4. Determinar la actividad fisica de los pacientes estudiados

5. Conocer si los pacientes estudiados cuenta con participacion de la familia en el
control de su padecimiento.

6. Determinar en los pacientes estudiados si realizan alguna técnica de automanejo
de estrés.

7. Complicaciones que presentan los pacientes con hipertension arterial por sexo

8. Conocer si el cambio en su estilo de vida ha logrado estabilizar su padecimiento.



VI. METODOLOGIA

Tipo de estudio
e RETROSPECTIVO - PROSPECTIVO
e DESCRIPTIVO

Poblacion

Todos los pacientes hipertensos del grupo de autoayuda y todos los expedientes clinicos
de pacientes con padecimiento hipertensivo, en la localidad de Cuitzeo, pertenecientes
al primer nivel de atencion de la Secretaria de Salud en Michoacén, poblacion abierta.

Tipo y tamafio de la muestra

Se estudiaron a un total de 50 pacientes hipertensos mayores de 30 afios del
grupo de autoayuda y sus expedientes clinicos en la localidad de Cuitzeo, pertenecientes
al primer nivel de atencion de la Secretaria de Salud en Michoacéan, (poblacion abierta)
que asistieron del 1° de enero al 31 de mayo del 2006 a consulta externa del servicio de
medicina general.

Criterios de inclusion
1. Pacientes mayores de 30 afios con padecimiento hipertensivo, tratados
farmacologicamente pertenecientes al grupo de autoayuda
2. Expedientes clinicos completos de los pacientes hipertensos seleccionados
Criterios de exclusion
1. Todos aquellos casos en los cuales se haya diagnosticado dafio a érganos blanco.
2. Pacientes hipertensos menores de 30 afios.
3. Pacientes no tratados farmacoldgicamente.

Criterios de eliminacién

1. Aquellos casos con imposibilidad para localizar el expediente clinico
correspondiente, expedientes clinicos incompletos y no legibles.



VARIABLES INDEPENDIENTES

e Edad.
e Indice de masa corporal.
e Sexo.

Actividad fisica.

Caracteristica de alimentacion.

Participacion de la familia en el tratamiento de los pacientes hipertensos.
Hipertension arterial

Sobre peso y obesidad

VARIABLE DEPENDIENTE
e Hipertension Arterial
PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE LOS DATOS
El andlisis de las variables se llevaron a cabo por medio del programa SPSS

version 11.0, los resultados se presentan en tablas y graficas acorde a los resultados
obtenidos..

VII. ETICA DE ESTUDIO
La asociacion médica mundial ha promulgado la declaracion de Helsinki como una
propuesta de principios éticos que sirvan para orientar a los médicos y a otras personas
gue realizan investigacion médica en seres humanos.
LA LEY GENERAL DE SALUD TITULO SEGUNDO
De los Aspectos Eticos de la Investigacion en Seres Humanos
CAPITULO I
Disposiciones Comunes
ARTICULO 13.-En toda investigacion en la que el ser humano sea sujeto de estudio,
deberé prevalecer el criterio del respeto a su dignidad y la proteccién de sus derechos y

bienestar.

ARTICULO 14.- La Investigacion que se realice en seres humanos debera desarrollarse
conforme a las siguientes bases:

I. Se ajustara a los principios cientificos y éticos que la justifiquen;

I1.- Se fundamentara en la experimentacion previa realizada en animales, en laboratorios
0 en otros hechos cientificos.



I11.- Se debera realizar sélo cuando el conocimiento que se pretenda producir no pueda
obtenerse por otro medio idoneo;

IV.- Deberan prevalecer siempre las probabilidades de los beneficiados esperados sobre
los riesgos predecibles;

V.- Contaréa con el consentimiento informado y por escrito del sujeto de investigacién o
su representante legal, con las excepciones que este Reglamento sefiala;

V.- Debera ser realizada por profesionales de la salud a que se refiere el articulo 114 de
este Reglamento, con conocimiento y experiencia para cuidar la integridad del ser
humano, bajo la responsabilidad de una institucion de atencidn a la salud que actue bajo
la supervision de las autoridades sanitarias competentes y que cuente con los recursos
humanos y materiales necesarios, que garanticen el bienestar del sujeto de
investigacion;

VII. Contara con el dictamen favorable de las Comisiones de Investigacion, Etica y la
de Bioseguridad, en su caso, y

VIII. Se llevara a cabo cuando se tenga la autorizacion del titular de la institucion de
atencion a la salud y, en su caso, de la Secretaria, de conformidad con los articulos 31,
62, 69, 71, 73, y 88 de este Reglamento.

ARTICULO 15.- Cuando el disefio experimental de una investigacion que se realice en
seres humanos incluya varios grupos, se usaran métodos aleatorios de seleccién para
obtener una asignacion imparcial de los participantes en cada grupo y deberan tomarse
las medidas pertinentes para evitar cualquier riesgo o dafio a los sujetos de
investigacion.

ARTICULO 16.- En las investigaciones en seres humanos se protegera la privacidad
del individuo sujeto de investigacion, identificandolo s6lo cuando los resultados lo
requieran y éste lo autorice.

ARTICULO 17.- Se considera como riesgo de la investigacion a la probabilidad de que
el sujeto de investigacion sufra algun dafio como consecuencia inmediata o tardia del
estudio. Para efectos de este Reglamento, las investigaciones se clasifican en las
siguientes categorias;

I.- Investigacion sin riesgo: Son estudios que emplean técnicas y metodos de
investigacion documental retrospectivos y aquéllos en los que no se realiza ninguna
intervencion o modificacion intencionada en las variables fisiologicas, psicologicas y
sociales de los individuos que participan en el estudio, entre los que se consideran:
cuestionarios, entrevistas, revision de expedientes clinicos y otros, en los que no se le
identifique ni se traten aspectos sensitivos de su conducta;



VIIl. ANALISIS DE LOS
RESULTADOS



CUADRO No 1

EDAD DE LOS PACIENTES DEL GRUPO DE AUTOAYUDA QUE PARTICIPARON EN LA
INVESTIGACION “FACTORES MODIFICABLES EN EL ESTILO DE VIDA DE PACIENTES
CON HIPERTENSION ARTERIAL”DEL MUNICIPIO DE CUITZEO MICHOACAN

EDAD FRECUENCIA PORCENTAJE
35 a 44 ANOS 2 4.0%
DE 45 A 54 ANOS 26 52.0%
MAYOR DE 55 ANOS 22 44.0%
TOTAL 50 100%

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes del grupo de autoayuda del Municipio de Cuitzeo,
Michoacén. Noviembre del 2006

GRAFICO No 1
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Fuente: Cuadro No 1

Interpretacion: De acuerdo a lo edad el 52.0% (26) de los pacientes del grupo de autoayuda estan
entre 45y 64 afios y el 44.0% (22) son mayores de 65 afios. La media fue de 56.5 afios



CUADRO No 2

SEGURIDAD CON QUE CUENTAN LOS PACIENTES HIPERTENSOS DEL GRUPO DE
AUTOAYUDA QUE PARTICIPARON EN LA INVESTIGACIOEN EL MUNICIPIO DE
CUITZEO MICHOACAN. JUNIO DEL 2007

SEGURIDAD FRECUENCIA PORCENTAJE
ISSSTE 5 10.0%
IMSS 5 10.0%

NO TIENE 40 80.0%
TOTAL 50 100%

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes del grupo de autoayuda del Municipio de Cuitzeo,
Michoacén. Noviembre del 2006

GRAFICO No 2
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Fuente: Cuadro No 2

Interpretacion: EI 80.0% (40) los pacientes hipertensos del grupo de autoayuda no
cuentan con ninguna seguridad social el 20.0% cuenta con ISSSTE e IMSS. Lo cual nos
indica que solo cuentan con el servicio del Centro de Salud de Cuitzeo, que trabaja con
ellos en la integracion de este grupo




CUADRO No 3

ESTATURA DE LOS PACIENTES HIPERTENSOS DEL GRUPO DE
AUTOAYUDA QUE PARTICIPARON EN LA}INVESTIGACION EN EL
MUNICIPIO DE CUITZEO MICHOACAN. JUNIO DEL 2007

ESTATURA FRECUENCIA PORCENTAJE
1.48 A 1.57 MTS 39 78.0%
1.58 A 1.67 MTS 8 16.0%
1.68 A 1.77 MTS 2 4.0%
1.78 A 1.87 MTS 1 2.0
TOTAL 50 100%

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes del grupo de autoayuda del Municipio de Cuitzeo,

Michoacan. Noviembre del 2006
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Fuente: Cuadro No 3
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Interpretacion: El 78.0% (38) los pacientes del grupo de autoayuda tiene una estatura
entre 1.48 y 1.57 Mts, el 16.0% (8) entre 1.58 y 1.67 Mts. Lo cual nos permitio
determinar que la estatura media de este grupo fue de 1.52 mts.




CUADRO No 4

PESO DE LOS PACIENTES HIPERTENSOS DEL GRUPO DE AUTOAYUDA
QUE PARTICIPARON EN LA INVESTIGACION EN EL MUNICIPIO DE
CUITZEO MICHOACAN. JUNIO DEL 2007

PESO FRECUENCIA PORCENTAJE
45 A 54 KG 8 16.0%
55 A 64 KG 20 40.0%
65 A 74 KG 12 24.0%
75 A 84 KG 5 10.0%
85 A 94 KG 4 8.0%
95 A 104 KG 1 2.0%
TOTAL 50 100%

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes del grupo de autoayuda del Municipio de Cuitzeo,

Michoacan. Noviembre del 2006
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Interpretacion: EI 40.0% (20) de los pacientes del grupo de autoayuda tiene un peso
entre 55 a 54 kg, el 24.0% (12) entre 65 a 74 kg, el 10.0% ( 5) entre 75 a 84 kg, el 8.0%

(4) entre 85 a 94 kg. Encontrando una media de 59.5 kg




CUADRO No 5

INDICE DE MASA CORPORAL DE LOS PACIENTES HIPERTENSOS DEL
GRUPO DE AUTOAYUDA QUE PARTICIPARON EN LA INVESTIGACION
EN EL MUNICIPIO DE CUITZEO MICHOACAN. JUNIO DEL 2007

IMC FRECUENCIA PORCENTAJE
NORMAL 11 22.0%
SOBREPESO 14 28.0%
OBESO 25 50.0%
TOTAL 50 100%

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes del grupo de autoayuda del Municipio de Cuitzeo,

Michoacan. Noviembre del 2006

50%

Fuente: Cuadro No 5
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Interpretacion: De acuerdo al IMC. El 50.0% (25) de los pacientes hipertensos del grupo
de autoayuda son obesos, el 28.0% (14) con sobrepeso y el 22.0% (11) son normales.




CUADRO No 6

CINTURA DE ACUERDO AL SEXO DE LOS PACIENTES HIPERTENSOS
DEL GRUPO DE AUTOAYUDA QUE PARTICIPARON EN LA
INVESTIGACION EN EL MUNICIPIO DE CUITZEO MICHOACAN. JUNIO

DEL 2007
CINTURA FRECUENCIA PORCENTAJE
MUJER MAYOR DE 85 CM 36 72.0%
MUJER MENOR DE 85 CM 4 8.0%
HOMBRE MAYOR DE 95 CM 7 14.0%
HOMBRE MENOR DE 95 CM. 3 6.0%
TOTAL 50 100%

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes del grupo de autoayuda del Municipio de Cuitzeo,
Michoacén. Noviembre del 2006
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Fuente: Cuadro No 6

Interpretacion: El 72.0% (36) de las pacientes hipertensos del grupo de autoayuda son
mujeres y tiene una cintura mayor de 85 cm, el 14.0% (7) de los pacientes son hombres
y tiene una cintura mayor de 95 cm. Lo cual nos permitio observar que la mayoria de los
pacientes son mujeres y tienen un alto factor de riesgo de obesidad tomando en cuenta
la cintura




CUADRO No 7

ACTIVIDAD FiSICA QUE REALIZAN LOS PACIENTES HIPERTENSOS DEL
GRUPO DE AUTOAYUDA QUE PARTICIPARON EN LA INVESTIGACION
EN EL MUNICIPIO DE CUITZEO MICHOACAN. JUNIO DEL 2007

EJERCICIO FRECUENCIA PORCENTAJE
SI HACEN 9 18.0%
HACEN POCO 12 24.0%
NO HACEN 29 58.0%
TOTAL 50 100%

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes del grupo de autoayuda del Municipio de Cuitzeo,

Michoacan. Noviembre del 2006

58%

Fuente: Cuadro No 7
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Interpretacion: El 58.0% (29) de los pacientes hipertensos del grupo de autoayuda
realizan ejercicio los lunes en su centro de salud, el 24.0% (12) hace ejercicio a veces 0
no termina toda la rutina, el 18.0% (9) no hace ejercicio. Lo cual nos indica que no han

modificado su estilo de vida




CUADRO No 8

DIABETES HEREDITARIA EN FAMILIARES DE LOS PACIENTES
HIPERTENSOS DEL GRUPO DE AUTOAYUDA QUE PARTICIPARON EN LA
INVESTIGACION EN EL MUNICIPIO DE CUITZEO MICHOACAN. JUNIO

DEL 2007
HERENCIA FRECUENCIA PORCENTAJE
HERMANOS 13 26.0%
PADRES 14 28.0%
AMBOS 1 2.0%
NO SABE 22 44.0%
TOTAL 50 100%

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes del grupo de autoayuda del Municipio de Cuitzeo,

Michoacan. Noviembre del 2006
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Fuente: Cuadro No 8
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Interpretacion: El 26.0% (13) de los pacientes hipertensos del grupo de autoayuda
tienen hermanos diabéticos, el 28.0% (14) sus padres fueron diabéticos, el 2.0% (1)
tuvieron padres y hermanos diabéticos y el 44.0% (22) de los pacientes no lo saben.




CUADRO No 9

PESO DE LOS HIJOS DE LOS PACIENTES HIPERTENSOS DEL GRUPO DE
AUTOAYUDA QUE PARTICIPARON EN LA'INVESTIGACION EN EL
MUNICIPIO DE CUITZEO MICHOACAN. JUNIO DEL 2007

PESO DE LOS HIJOS FRECUENCIA PORCENTAJE
MAS DE 4 KG 12 24.0%
MENOS DE 4 KG 27 54.0%

NO SABE 11 22.0%
TOTAL 50 100%

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes del grupo de autoayuda del Municipio de Cuitzeo,

Michoacan. Noviembre del 2006

22%

GRAFICO No 9
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Fuente: Cuadro No 9
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Interpretacion: El 24.0% (12) de los pacientes hipertensos del grupo de autoayuda han
tenido hijos recién nacidos, mayores de 4 kg, el 54.0% (27) han tenido hijos menores de

4kgy el 22.0% (11) no lo sabe.




CUADRO No 10

VALORACION DE LA ALIMENTACION DE LOS PACIENTES

HIPERTENSOS DEL GRUPO DE AUTOAYUDA QUE PARTICIPARON EN LA
INVESTIGACION EN EL MUNICIPIO DE CUITZEO MICHOACAN. JUNIO

DEL 2007
ALIMENTACION FRECUENCIA PORCENTAJE
BUENA 11 22.0%
REGULAR 28 56.0%
MALA 11 22.0%
TOTAL 50 100%

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes del grupo de autoayuda del Municipio de Cuitzeo,
Michoacén. Noviembre del 2006
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Fuente:; Cuadro No 10

Interpretacion: EI 24.0% (12) de los pacientes del grupo de autoayuda tienen una buena
alimentacion ya que cuidan su dieta adecuadamente y no consumen alimentos
perjudiciales, el 54.0% (27) han tenido una alimentacion regular porque no siempre
cuidan su dieta y consumen ademas alimentos chatarra (refresco y frituras), y el 22.0%
(11) no lleva su dieta y consume solo lo que le gusta sin tomar en cuenta su patologia



CUADRO No 11

PRESION DE LOS PACIENTES HIPERTENSOS DEL GRUPO DE
AUTOAYUDA QUE PARTICIPARON EN LAIINVESTIGACI(')N EN EL
MUNICIPIO DE CUITZEO MICHOACAN. JUNIO DEL 2007

PRESION FRECUENCIA PORCENTAJE
<140/90 45 90.0%
141 -150/90-95 2 4.0%
>151-180/95-100 3 6.0%
TOTAL 50 100%

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes del grupo de autoayuda del Municipio de Cuitzeo,
Michoacan. Noviembre del 2006

GRAFICO No 11
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Fuente: Cuadro No 11

Interpretacion: ElI 90.0% (45) de los pacientes hipertensos del grupo de autoayuda
tienen controlada su presion, el 10.0% (5) no la tienen controlada porque no consumen
sus medicamentos




CUADRO No 12

COMPLICACIONES DE LOS PACIENTES HIPERTENSOS DEL GRUPO DE
AUTOAYUDA QUE PARTICIPARON EN LA'INVESTIGACIC')N EN EL
MUNICIPIO DE CUITZEO MICHOACAN. JUNIO DEL 2007

COMPLICACIONES FRECUENCIA PORCENTAJE
DIABETES 17 34.0%
NEUROPATIA 30 60.0%
RETINOPATIA DIABETICA 4 8.0%
NEFROPATIA 1 2.0%
CARDIOPATIA 1 2.0%

Fuente: Encuesta aplicada a pacientes del grupo de autoayuda del Municipio de Cuitzeo,

Michoacan. Noviembre del 2006

GRAFICO No 12
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Fuente: Cuadro No 11

Interpretacion: ElI 34.0% (17) de los pacientes hipertensos del grupo de autoayuda
presentaron diabetes, el 60.0% (30) neuropatias, el 8% (4) retinopatia, el 2.0% (1)
neuropatia y el 2.0% (1) cardiopatia. Lo cual nos habla que el 100% ha presentado

complicacion.



IX. CONCLUSIONES

En el estudio realizado con pacientes del grupo de autoayuda del centro de salud en el
Municipio de Cuitzeo permitié determinar que :

e El grupo de autoayuda esta formado principalmente por personas mayores de 45
anos

e De los pacientes del grupo de autoayuda se encontrd que la mayoria controlan su
hipertensién con medicamentos, y solo el 10% no lleva su control

e Tomando en cuenta su IMC, se encontré que de cada 4 pacientes hipertensos,
uno tiene sobrepeso y 2 obesidad.

e En cuanto al indice de cintura por sexo se encontrd6 que la mayoria fueron
mujeres, con una cintura mayor a 85 cm, y los hombres mayor a 95 cm lo que
nos corrobora su sobrepeso y obesidad

e En general de cada dos pacientes hipertensos, uno no hace ejercicio y otro lo
hace o lo hace poco lo cual nos indica que siguen con la cultura del sedentarismo

e En los pacientes hipertensos del grupo de autoayuda se encontré que los padres
son la 12 causa hereditaria de diabetes, la 22 causa son los hermanos, aunque
cabe mencionar que de cada 2 pacientes, uno no sabe si tiene o no herencia a la
diabétes

e De cada cuatro pacientes del grupo de autoayuda, uno tiene hijos mayores de 4
kg.

e Se encontrd que en el grupo de autoayuda no tiene seguridad social

e Las principales complicaciones que presentan los pacientes hipertensos del
grupo de autoayuda son diabetes mellitus y neuropatias.

Hay que tener en cuenta que el mejor tratamiento para bajar de peso, curase de una
enfermedad si esta es curable, o llevar una vida saludable, es ir al medico y hacer lo que
te indique, el ejercicio, una alimentacién sana, y con el apoyo de tu seres queridos no
necesitas nada mas.



X. PROPUESTAS

Los factores con posible modificacion para el cambio en el estilo de vida en los
pacientes hipertensos del grupo de autoayuda son: el sedentarismo y la dieta alimenticia,
sin embargo poco se ha logrado ya que la mayoria son mujeres que estan en su casa y
que les cuesta trabajo salir de ella, por otro lado cabe mencionar que si la familia y el
personal de salud no trabajan con las y los pacientes les es muy dificil realizar su
autocuidado.

Dentro de las propuestas que surgen de este trabajo se encuentran:

1.- El equipo profesional de salud (médico y enfermera) deben realizar con la poblacion
en general campafias sobre la hipertension arterial y el autocuidado, con la finalidad de
promover la prevencion de la poblacién principalmente joven.

2.- Fomentar el estilo de vida saludable dando platicas y talleres sobre esta temética a
las madres de familia para que aprendan a cuidar la alimentacion basada en alimentos
nutritivos cuidando la cantidad de sal que se utiliza en ella.

2.- Fomentar los talleres anti estrés para aprender a controlar el estrés en la casa y
dentro del &mbito de trabajo

3.- Promover y fomentar el deporte en los nifios y jovenes para evitar el sedentarismo,
ademas trabajar con los medios de comunicacion para que pongan comerciales sobre el
problema de la hipertension arterial. Solicitar a las madres de familia que controlen la
utilizacion de la television ya que esto induce al sedentarismo.

4.- En la consulta externa vigilar el sobrepeso y la obesidad de la poblacion, ya que esto
puede desencadenar a la hipertension arterial sobre todo cuando existe en la familia
herencia de diabetes e hipertension.

5.-Promover en la familia el apoyo a los pacientes con hipertension arterial, cuidando su
alimentacion, su atencién médica, la utilizacion de sus medicamentos y realizar sus
actividades contemplando la caminata diaria, u otro ejercicio que les permitan cuidarse,
y mantenerse mejor.

Para llevar una vida exitosa, no hay mas que tener una buena salud. La hipertension se
ha convertido en una enfermedad comuln en esta nueva época, se da por muchos
factores, causa bastantes complicaciones, pequefias y grandes, pero todo esto esta en
nuestras manos tenemos que cuidar nuestra vida por que buena o mala no tenemos otra.
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	  Actividad Cardiaca
	Definición, presión arterial.
	Por la importancia de las lesiones orgánicas se dividen en:
	Hipertensión Arterial Secundaria.
	4.4.2. ARTERIOESCLEROSIS
	Calcificación de la media.
	- Factores de riesgo.
	- Descripción



	- Causas
	Es importante tener cautela con la administración de meperidina a pacientes que presentan depresión del centro respiratorio. 
	Administración de oxígeno: Su uso es de valor ya que aumenta el PO2 y es especial mente útil en el paciente con edema pulmonar. 
	Trombolisis coronaria: La administración de sustancias trombolíticas (estrepto-quinasa y activador del plasminógeno ) mediante la vía intravenosa permiten lisar el coágulo. Este procedimiento se utiliza con gran éxito si el paciente es atendido durante las primeras 4 horas de iniciado el infarto del miocardio. 
	En centros altamente especializados se realiza preferentemente la angioplastía transluminal percutánea primaria, tanto la trombolisis como la angioplastía tienen mayor éxito cuando se realizan durante la primera hora de evolución del infarto, la estreptoquinasa se administra por vía IV a razón de 1.5 millones de unidades de estreptoquinasa en 1 hora) y el activador tisular del plasminógeno se administra a dosis de 15 mg por vía IV en bolo inicial, seguido de 50 mg en 30 minutos y 35 mg en los otros 30 minutos.
	 Así, el tratamiento inicial del infarto del miocardio consiste en llevar de inmediato al paciente al hospital, canalizar una vena, dar tratamiento al dolor e intentar la reperfusión mediante trombolisis farmacológica o angioplastía primaria
	Tratamiento adjunto
	1. Administración de aspirina . Sea que el paciente se someta a trombolisis o angio plastía, deberá recibir aspirina, ya que el efecto antiplaquetario es fundamental para evitar la reobstrucción coronaria, especial mente en pacientes sometidos a trombolisis en los que el mismo efecto farmacológico estimula significativamente la agregación plaquetaria. Para este fin, también se ha utilizado con excelente resultado la ticlopidina .
	En la angioplastía primaria se utilizan ambas drogas, en un intento de evitar la reclusión. 
	2.- Heparina. Cuando termina la administración del trombolítico o la angioplastía primaria, se administran heparina por vía IV en infusión continua. 
	3. Nitroglicerina. Terminada la trombolisis o la angioplastía primaria, conviene administrar nitroglicerina por vía IV, ya que disminuye la reactividad vascular, evita el espasmo coronario; reduce, por lo tanto, la aparición de angina y aún cuando no se ha demostrado efecto sobre la mortalidad, definitivamente mejora la evolución clínica. 
	4. Betabloqueadores. La administración de estos fármacos está indicada especial mente en presencia de infarto del miocardio agudo, cuando hay reacción adrenérgica (taquicardia e hipertensión arterial), en ausencia de insuficiencia cardiaca. 
	En estos casos el fármaco reduce la frecuencia cardiaca, la presión arterial, con lo que se reduce el MV02, y por lo tanto, la isquemia miocárdica. 
	Estos efectos mejoran o evitan la angina de pecho, hacen más rápida y completa la relajación ventricular con lo que disminuye la presión telediastólica ventricular y con ello la hipertensión venocapilar y la disnea, si ellos existen; y por último, evitan la extensión del infarto del miocardio.
	Tratamiento Secundario  
	1. Dieta blanda fraccionada en cinco tomas, con objeto de que la digestión sea fácil y no se aumente por ello significa tibiamente el MVO2. 
	2. Actividad física.- En la fase aguda y de inestabilidad, el paciente deberá estar en reposo absoluto. Después de que el paciente se ha estabilizado, y si no se encuentra en insuficiencia cardiaca, choque cardiogénico o alguna ruptura, el paciente debe de movilizarse en forma paulatina, iniciando por sentarlo en el sillón y días después iniciando la caminata en forma progresiva, evitando los ejercicios de tipo isométrico. 
	3. Sedación. En la fase aguda del infarto conviene mantener con cierto estado de sedación al paciente, ya que la progresión de eventos graves que pueden causar la muerte, tienen un importante impacto negativo sobre el paciente, por lo que una sedación ligera permite evitar parcialmente este impacto negativo. Se ha encontrado como un fármaco útil para este fin el alprazolan, que se administra a razón de 25 mg a las 8 y 14 hrs. y 50 mgs a las 22 hrs. En la mayoría de los casos cumple su objetivo.   
	Prevención de las complicaciones  
	La única forma eficaz para prevenir las complicaciones del infarto del miocardio, es la de reperfundir la arteria coronaria obstruida, evitar que el infarto se forme transmural, evitar la extensión del infarto y la isquemia residual. 
	Tratamiento de complicaciones:   
	Las dos principales complicaciones del infarto del miocardio son las arritmias y la insuficiencia cardiaca. 
	· Extrasístoles ventriculares: Pueden preceder a la fibrilación ventricular por lo que se recomienda suprimirlas mediante infusión de lidocaína . Las extrasístoles ventriculares son de riesgo cuando son en forma temprana (sobre la onda T), cuando aparecen frecuentes (más de 5 por minuto), son pareadas o aparecen en salvas. Si persisten después del tratamiento inicial con lidocaína o la administración oral de quinidina, disopiramida o amiodarona, pueden ser eficaces en su tratamiento. 
	· Taquicardia ventricular: Debe tratarse inmediatamente siendo la droga de elección la lidocaína por vía intravenosa (100 mg directos). Si la arritmia persiste practicar cardioversión eléctrica (200 Jouls) y corregir anormalidades subyacentes como pueden ser: hipoxia, desequilibrio electrolítico (hipokalemia) o intoxicación digitálica. 
	· Fibrilación ventricular: Es la causa más frecuente de muerte súbita en pacientes con infarto que mueren antes de llegar al hospital. Ocurre generalmente durante las primeras 24 horas y particularmente en las primeras 8 horas. El tratamiento es la desfibrilación eléctrica con choque de 400 Jouls. 
	En caso de recurrencia de la arritmia puede administrarse tosylato de bretilio, seguido de desfibrilación eléctrica. Deben corregirse factores como hipoxia, acidosis, o alteraciones electrolíticas. 
	· Ritmo idioventricular acelerado: Generalmente autolimitado, con frecuencia entre 60 a 100 por minuto, puede tratarse con atropina 0.5 a 1 mg intravenoso, lo que aumenta la frecuencia sinusal y evita la emergencia de ritmos de escape.


