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PRESENTACION

En la bdsqueda permanente de ofrecerle una atencion en salud de alta calidad a sus afiliados, Susalud EPS, ha implementado el Programa de
Educacién Continua para los Médicos Generales que laboran en las I.RS. basicas adscritas, el cual busca la actualizacion y capacitacién permanente
del personal médico.

Para lograr este objetivo, ha establecido una alianza con la Asociacién Colombiana de Facultades de Medicina ASCOFAME. entidad con la
experiencia e infraestructura necesaria para desarrollar procesos de capacitacion para los médicos, afin de fortalecer los conocimientos y actitudes
necesarias para mejorar su competencia.

Con este primer modulo se da inicio a un programa de Evaluacién y Educacion Continua dirigido a 850 médicos generales que prestan sus servicios
ala Red de Instituciones Prestadoras de Servicios de Salud de SUSALUD EPS, de primer nivel 0 basicas, en las ciudades de Medellin, Bogota, Cali

y Barranquilla.

La metodologia que se empleara para el desarrollo del programa es a distancia, desescolarizada, basada en la lectura individual de un material
especialmente preparado, el cual se entregara en cuatro mddulos con una periodicidad trimestral. En ellos se revisaran temas de interés para la
practica diaria, definidos previamente por SUSALUD EPS de acuerdo con el perfil epidemioldgico de su poblacion afiliada.

Cada uno de los temas brindara una vision actualizada al médico, con base en la literatura cientifica internacional, tales como guias, protocolos y
consensos basados en la evidencia, lo cual garantiza una revision amplia del conocimiento cientificamente sustentado y generalmente aceptado de
manera universal, no ligado necesariamente a aspectos puntuales de la normatividad del pais. Por lo anterior, es posible que algunos de los
conceptos se aparten de las normas técnicas del Ministerio de Salud y/o de la Institucion donde trabaja el profesional. Esto no quiere decir que estas

normas vigentes no deban ser acatadas.

Cada cuaderno incluira una herramienta de autoevaluacion llamada examen consultado, que el profesional inscrito tendra la obligacion de enviar en
un plazo no mayor de 30 dias a ASCOFAME luego de haber recibido €l cuadernillo, como constancia de su participacion activa y sobre el cual recibira
retroalimentacion en su proceso de actualizacion.

Adicionalmente, se brindara el reconocimiento al esfuerzo de actualizacion de los profesionales inscritos en el programa, a través de la obtencién de
créditos de educacion continua, con el equivalente de 5 créditos por cada tema estudiado. H proceso de asignacion de créditos se realizara luego
que el examen consultado sea verificado por parte de ASCOFAME; si el participante contestd acertadamente al menos el 80%, se le asignara el
numero de créditos correspondiente y se retroalimentara sobre las areas fuertes o débiles que haya mostrado. En caso contrario, también se le dard
retroalimentacion para que revise nuevamente el material, y tendra la oportunidad de volver a enviar el examen consultado. Este proceso se llevara

a cabo en cada uno de los modulos.
Alfinalizar el curso se daran dos tipos de certificados:

. A los participantes que obtengan entre el 70% y el 85% del total de créditos, se les entregara un Certificado de Actualizacién en Medicina.
. Quienes obtengan mas del 85% del total de los créditos, se haran acreedores a un Certificado de Actualizacion con Excelencia en Medicina.

Les damos la bienvenida a este programa de educacion continua y esperamos que sea de provecho para los médicos inscritos y se refleje un una
mayor satisfaccién personal y profesional, y una mejor atencion a sus pacientes.



HIPERTENSION EN EL EMBARAZO

Dra. Clara Maria Mesa Restrepo
Especialista en Ginecologia y Obstetricia
Instituto de Ciencias de la Salud - CES

INTRODUCCION

La hipertension arterial, cualquiera que sea su origen, complica uno de cada diez embarazos y sigue siendo una de las primeras causas de morbi-
mortalidad tanto para la madre como para el feto. Es una patologia exclusiva del embarazo humano y a pesar de afios de estudio e investigaciones,
el tema ofrece muchas incognitas alrededor de su patogenia y también con relacion a su prediccion, posible prevencién, diagndstico y tratamiento.

Existen factores favorecedores de su presentacion tales como la edad, la clase social (es mas frecuente en mujeres de clase social baja), el grupo
étnico (raza negra), la primiparidad, la primipaternidad, el embarazo gemelar, los cambios en el liquido amniético, las alteraciones vasculares, la
herencia y los factores nutricionales.

En general la hipertension arterial se presenta en aproximadamente 10% de los embarazos y la preeclampsia complica el 5% de ellos. Cuando esto
sucede, 5% de las mujeres desarrollardn episodios convulsivos, en cuyo caso la enfermedad recibe el nombre de eclampsia. La incidencia de
preeclampsia varia enormemente de una region a otra y dentro de un mismo pais también existen diferencias importantes, reportandose cifras que
van desde 0.1% a 31.4%, siendo mas aceptado el rango entre 5% a 7%. Se presenta generalmente después de la semana 20 de gestacion, con

mayor frecuencia en el tercer trimestre.

La mortalidad materna por la preeclampsia varia en forma importante segin las regiones estudiadas, siendo mas alta en paises en via de desarrollo.
Esta ocasionada por hemorragia intracraneal, edema agudo de pulmén, falla renal y crisis convulsivas. También la mortalidad perinatal varia
considerablemente entre las diferentes regiones, oscilando entre un 3.5 a 35%; ésta es dependiente de la presencia de abruptio placentae, asfixia
fetaly las complicaciones relacionadas con la prematuridad.

1. DEFINICION DE TERMINOS

Hipertension arterial: Se define hipertension arterial durante la gestacién a una presion arterial mayor de 140/90 mmHg en dos tomas
diferentes en el brazo derecho en posicion sentada, con una diferencia minimo de 6 horas entre cada toma.

Proteinuria: Es la presencia proteinas en orina con una concentracion mayor de 300 mg/dl en 24 horas, 0 en una muestra aislada de orina una
cifra mayor o igual a 100 mg/dl o 1 g/l, lo cual corresponde a + + de proteinas en la cintilla reactiva.

2. CLASIFICACION DE LA ENTIDAD

Existen varias clasificaciones de la entidad, siendo la mas utilizada la del Colegio Americano de Ginecologiay Obstetricia. Enesta clasificacion se divide
la patologia en 4 categorias: Preeclampsia, hipertension crénica, hipertension cronica con preeclampsia sobreagregada, e hipertension transitoria.

2.1. Preeclampsia: Es la presencia de hipertension arterial acompafiada de proteinuria y/o edema, que se presenta luego de la semana 20 de
gestacion. Tiene dos formas de presentacion: grave y moderada. Algunos autores hablan de tipos leves de la enfermedad, sin embargo dada
la alta morbilidad y mortalidad asociada, ademés de la falta de predictores de gravedad, muchos autores no aceptan en su clasificacion las

formas leves.



2.2. Hipertension crénica: Presencia de hipertension arterial antes del embarazo o de la semana 20 de gestacion o aquella que persiste
después de la sexta semana postparto.

2.3. Hipertension cronica con preeclampsia sobreagregada: Es la presencia de hipertension arterial cronica con preeclampsia
sobreagregada, que se sospecha por la aparicion de novo de proteinuria, la exacerbacién de la enfermedad y/o por el inadecuado control de
las cifras de presion arterial a pesar del tratamiento con hipotensores.

2.4. Hipertension transitoria o tardia: Es aquella hipertensién que ocurre durante la gestacion y especialmente en el puerperio, sin que
previamente se hubiera desarrollado una preeclampsia o se hubiera detectado una hipertensién cronica.

3.  ETIOLOGIA

Aunque la preeclampsia ha sido muy estudiada, su verdadera causa permanece aln desconocida. En el momento existen multiples teorias tratando
de explicar la patologia, siendo lastres mas aceptadas las siguientes: teoria genética, teoria placentaria y teoria inmunoldgica. Todas ellas coinciden
en la produccion final de un dafio endotelial de la vasculatura, que finalmente desencadena una enfermedad generalizada.

3.1. Teoria genética

Durante muchos afios se ha reconocido una predisposicion familiar a la eclampsia, encontrandose un aumento en lafrecuencia del padecimiento en
hermanas e hijas de mujeres que han padecido la enfermedad, especialmente en aquellas que han presentado las formas severas. Se ha asociado
avarios genes especialmente de los cromosomas 1,3,9 y 18.

Se propone que al heredarse la susceptibilidad genética, tanto la madre como el feto podrian desencadenar la alteracién de la respuesta inmune.
Blequilibrio entre la respuesta inmune materna y el genotipo fetal podria regular el proceso de invasion trofoblastica necesario para la placentacion
normal. Una alteracion en este equilibrio podria determinar la presencia de preeclampsia.

3.2. Teoria de la placentacién andmala

Es quiza una de las mas aceptadas, y explicaria un porcentaje importante de preeclampsias. Durante la gestacion normal se producen una serie de
cambios morfologicos en el seno placentario, como Jamigracion trofoblastica, conducente a la invasion por el trofoblasto de las paredes de las
arterias espirales del miometrio, lo cual sucede entre las semanas 14 a 16 de la gestacion. Esta migracion tiene como fin convertir el lecho arterial
en un sistema de baja resistencia, baja presion y flujo aumentado. En la preeclampsia se observa una inhibicion de la migracién trofoblastica hacia
las arterias espirales, lo cual tal vez restringiria el riego sanguineo necesario para la gestacion.

3.3. Teorfa inmunolégica

Aparentemente la ausencia de la produccion de anticuerpos bloqueadores y la disminucion en la reaccién inmunolégica mediada por células, pudiera
producir una alteracion en el reconocimiento de la unidad feto-placentaria por la madre, conduciendo a una respuesta anormal hacia los antigenos
feto-placentarios. Se cree que la aparicidn en el primer trimestre de gestacion de una intolerancia inmunolégica mutua entre el aloinjerto fetal
(paterno) y el tejido materno, causa importantes cambios morfolégicos y bioquimicos en la circulacion sistémica y Utero-placentaria materna. B
concepto de aloinjerto fetal indica que la reaccion inmunoldgica materna contra el feto es potencialmente destructiva y se propone que el
reconocimiento inmunolégico del embarazo es indispensable para su éxito.

3.4. Estrés oxidativo

Existe aparentemente una deficiencia antioxidante en la preeclampsia, pudiéndose liberar un factor circulante originado en la placenta que alteraria
lafuncién y estructura endotelial, produciendo vasoconstriccion, aumentando la permeabilidad capilar y la coagulacion intravascular.

4, PATOGENIA
4.1. Plaquetas y coagulacion

La preeclampsia es un proceso que depende del trofoblasto el cual desencadena una disfuncién endotelial, mediada por disfunctén plaquetaria.
En la superficie del endotelio de las arterias espirales, en ausencia de una produccién adecuada de la prostaciclina (PGl2) y de factor relajante
derivado del endotelio u dxido nitrico (EDRF), o de ambos, ocurre la activacion de las plaquetas de inicio en la superficie del vaso. Las plaquetas
se adhieren vy liberan constituyentes, que generan una mayor agregacion plaquetaria. Con esto se inicia el proceso de coagulacion con
generacion local de trombina que contribuye ain mas a la agregacion plaquetaria e induce la formacion de fibrina para estabilizar el trombo y
causar infarto placentario.



Laactivacion plaguetaria conduce a la produccién de serotonina, la cual cuando alcanza las células endoteliales es destruida por enzimas endoteliales
locales (HCOMTy MAO); sin embargo cuando la serotonina llega a un endotelio alterado produce contraccion vascular. La concentracién aumentada
de serotonina circulante libre puede causar contraccion vascular directa por activacion de los receptores Sz, localizados en las células del masculo liso
vascular y amplificar laaccién vasoconstrictora de ciertos mediadores neurohormonales en particular catecolaminas y angiotensina Il. La labilidad de
las cifras tensionales en la preeclampsia tal vez refleje a la secrecién episddica de catecolaminas suprarrenales, que actlian sobre arterias sensibili-

zadas por la serotonina.

La preeclampsia se asocia con un aumento de la activacion de la coagulacién, que consume plaquetas, y su nimero disminuye desde antes de la
instauracion del cuadro clinico de la enfermedad; sin embargo la trombocitopenia menor de 100.000 plaquetas no es frecuente.

Hay disminuci6n de la actividad de antitrombina Ill, por incremento del consumo, encontrandose aumento de los complejos trombina- antitrombina.
Este consumo y la disminucion concomitante de la proteina Cen la preeclampsia, pueden serlos causales de la mayor tendencia a la trombosis que
presentan estas pacientes.

Aparentemente también existe una disminucion en la actividad fibrinolitica atribuida a un incremento en la concentracion plasmatica del plasminégeno
derivado del endotelio PAI-1 y PAI-2, especialmente de tipo placentario.

La preeclampsia severa puede estar asociada a coagulacion intravascular diseminada (CIO}, aunque la trombocitopenia aislada es mas comin y
refleja el consumo rapido o el aumento de la activacion y degranulacién plaquetaria.

4.2. Factores vasoactivos

4.2.1. RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA: en el embarazo normal hay aumento de la concentracién de los componentes del sistema
renina-angiotensina-aldosterona, pero en las pacientes preecldmpticas se encuentra disminuido, por la menor liberacion de renina renal.
Aun asi, en estas Ultimas se encuentra una sensibilidad aumentada a este sistema, posiblemente por aumento de otras sustancias
vasoconstrictoras, por deficiencia de factores vasodilatadores o por cambios en las estructuras vasculares. Laangiotensina Iljuega un papel
importante en la regulacion del flujo sanguineo placentario, pero no se conoce su verdadero papel en la sensibilizacion alas aminas presoras

del embarazo preeclamptico.

4.2.2. OXIDO NTRICO-RADICALES LIBRES: el 6xido nitrico es un potente vasodilatador e inhibidor de la agregacion plaguetaria que regula
el tono vascular y provoca vasodilatador Se ha propuesto que en la preeclampsia este factor esta disminuido ya sea en su liberacion o en

su produccion.

La formacién de radicales libres de oxigeno y el aumento de la peroxidacién de Itpidos pueden constituir el enlace entre mecanismos
inmunolégicos hipotéticos y la lesion del trofoblasto endovasculary las células endoteliales que ocurren en la preeclampsia. Es posible que
en lapreeclampsia los radicales libres de oxigeno contribuyan a la deficiencia de prostaciclina y a la activacion del 6xido nitrico (NO).

4.2.3. PROSTACICLINA-TROMBOXANO: también se ha propuesto la deficiencia de prostaciclina en la preeclampsia, ya que se ha encontrado
que la placenta de mujeres con la enfermedad produce menos prostaciclina y mas tromboxano, pero los mecanismos causales permanecen

desconocidos.

4.2.4. PEPTIDO NATRIURETICO AURICULAR (PNA): se produce principalmente en la auricula en respuesta al estiramiento de ella y a otros
factores. Este péptido produce natriuresis y vasodilacion y parlo tanto su deficiencia conduciria a una mayor retencion de sodio y menor
vasodilatacidn. También produce disminucién de la liberacion de renina renal y disminucion de la permeabilidad capilar. Se piensa que en la
preeclampsia el aumento de la produccion del PNA es una respuesta a la accion de otros factores, como son angiotensina Il o las
catecolaminas y que su liberacion es una respuesta del organismo para intentar defenderse de la vasoconstriccion y la retencion salina.

4.2.5. ENDOTELINAS:; esta sustancia es un potente vasoconstrictor y se encuentra aumentada en los embarazos que cursan con preeclampsia
durante las fases finales de la enfermedad, sugiriendo que el péptido participa en el patrén clinico terminal, que en un momento dado
evoluciona a preeclampsia grave. Todavia falta dilucidar mucho sobre el papel de la endotelina en la preeclampsia grave, pues €l pulmén
inactiva casi toda la endotelina circulante.

Finalmente podriamos concluir que existe una susceptibilidad genética y una mala adaptacion inmunoldgica entre el injerto fetal (paterno) y el tejido
materno que causarfan una alteracion en la implantacion uterina del trofoblasto. Esta alteracién de la implantacién condicionaria un cambio en la
estructura vascular, resultando una disminucion en el flujo feto-placentario, lo que originaria una alteracion sistémica provocada por dafio endotelial.
sustentado por factores de liberacion celular que producen cambios bioquimicos, entre los que se incluyen: activacion de la cascada de coagulacion,
incremento de la sensibilidad a factores presores como la Angiotensina II, incremento de la relacion tromboxano/prostaciclina, lo cual da lugar a
fendémenos de vasoconstriccion e incremento de la activacién plaquetaria, liberacién de endotelina, entre otros.

H efecto de la vasoconstriccion sobre los distintos 6rganos, originaria las alteraciones a esos niveles, por defecto de flujo sanguineo ademas de la
formacion de trombos que causa la CID.



Aunque aun no se ha establecido el papel preciso del dafio endotelial como suceso que inicia la patogenia de esta enfermedad, hay claves como
para considerara la preeclampsia como enfermedad multisistémica con disfuncion endotelial como via final en su patogenia.

5.  FISIOPATOLOGIA

La preeclampsia es una entidad que compromete multiples 6rganos y sistemas y practicamente toda la superficie endotelial es blanca de la
enfermedad, comprometiendo asi todo el organismo materno.

Ese dafio endotelial se acompafia de varias manifestaciones hematoldgicas:

. Coagulopatia intravascular diseminada compensada o de bajo grado.
. Activacion del sistema reticuloendotelial.

. Isquemia tisular secundaria a trombosis microcirculatoria.

Las pacientes con preeclampsia no presentan un patrén hemodindmico universal; pueden existir diversos grupos de patrones hemodindmicos o es
probable que cada paciente presente momentos hemodinamicos cambiantes. Sin embargo, algunos patrones se han considerado tipicos, como el
aumento de las resistencias vasculares, hipertension arterial, disminucion de la perfusion periférica y del gasto cardiaco, acompafiado de un volumen
plasmatico disminuido.

Muchos trabajos se han realizado relacionados con el gasto cardiaco, encontrandose en algunas pacientes disminucion del mismo y en otras gasto
cardiaco aumentado (circulacion hiperdindmica). Esto podria reflejar un continuo de todo el espectro de la preeclampsia, 0 condiciones fisiopatoldgicas
diferentes.

En pacientes con preeclampsia el volumen plasmatico esté disminuido hasta un 30 a 40%. Ademas hay alteraciones de la distribucion del volumen
corporal total, puesto que se presenta una redistribucién del volumen plasmatico al espacio extravascular, probablemente por aumento en la
permeabilidad capilar, ruptura endotelial y quiz& disminucion de la presion oncética, causando una hemoconcentracion. Esto esta agravado, y aveces
puede ser causado, por la vasoconstriccion del lecho de capacitancia.

Una consecuencia de lo anterior puede ser el edema pulmonar debido a extravasacion de liquidos por aumento de la permeabilidad capilar y

disminucion de la presion oncética (lo cual se agrava con la pérdida de proteinas por orina, en los casos de proteinuria masiva). Sin embargo en
algunos casos también puede ser debido a disfuncion miocardica.

6. CLINICA

H diagndstico de la preeclampsia es relativamente facil cuando se instaura el cuadro clinico florido; edemas progresivos y persistentes acompafiados
de presiones arteriales elevadas y proteinuria. Sin embargo hay cuadros muy insidiosos con evoluciones torpidas que conducen a un diagnéstico
tardio, y por ende a una alta mortalidad materna y perinatal.

B cuadro clinico es muy variable y con mltiples manifestaciones, cambiante tanto entre diferentes pacientes como en ellas mismas durante el
tiempo. B compromiso de drganos blanco es diferente en cada caso y no siempre se expresa con igual severidad.

Generalmente se presenta durante el tercer trimestre, pero algunas veces es mas temprana, lo que se denomina preeclampsia lejana del término,
que implica generalmente cuadros mas severos y de mas dificil manejo, tanto para la madre como para el feto. Esta presentacion tiene una incidencia
del 10% de todos los casos de preeclampsia.

6.1. Hipertension arterial

La presion arterial tiene una enorme variabilidad durante el dia, pudiendo la sistolica variar hasta 40 mmHg en dos tomas diferentes. La presion
arterial diastdlica presenta el mismo comportamiento pero tiene generalmente un limite de variacién hasta 30 mmHg.

6.2. Edemas

Su presencia no condiciona el diagndstico de preeclampsia, a pesar de ser tan frecuente. Generalmente es de cara y manos, persiste a pesar del
reposo. Lagravedad del cuadro lo hace volverse generalizado y llegar a su grado mas extrema que es el edema pulmonar.

En un embarazo normal el volumen de liquido corporal incrementa entre 2 a 3 litros, en la preeclampsia puede ser hasta 20 litros. Se considera normal

una ganancia de peso de hasta de 500g por semana. Un incremento mayor, y maximo cuando se presenta en forma aguda, le plantean al clinico una
alta sospecha de desarrollo de la entidad.
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6.3. Proteinuria

Este signo es de gran importancia en la preeclampsia, siendo uno de los parametros de marca de laentidad sin el cual el diagnéstico de preeclampsia
puede ser dudoso (aunque se dan casos de preeclampsia sin proteinuria y aun un 15 % de las eclampsias pueden cursar sin proteinuria significativa).
Se presenta como consecuencia de la vasoconstriccion renal por la enfermedad endotelial que padece el giomémlo en la enfermedad (la lesion tipica
es la glomérulo-endoteliosis). Generalmente es de inicio tardio con respecto a las otras manifestaciones de la enfermedad.

La proteinuria de fa preeclampsia es no selectiva, pero la proteina que mas se excreta es laalbimina. Se considera normal durante el embarazo la
excrecion de menos de 300 mg en orina de 24 horas. Un valor mayor se considera como proteinuria significativa. También se consideran significativas
las muestras esporadicas de mas de 100mg o + + entirillas; sin embargo siempre se prefiere totalizadas durante 24 horas, puesto que la excrecion
de proteinas durante el dia no es un fenémeno constante.

6.4. Factores predisponentes (tabla 1}

Hasta un 80% de las pacientes preeclampticas los presentan. Se ha descrito esta enfermedad caracteristicamente en las primigestantes; sin
embargo en el momento actual se le ha dado gran importancia al concepto de primipaternidad, ya que en realidad el padre es el que plantea el nuevo
reto antigénico, cuando se cambia de compafiero procreador.

En relacion con el padre no se ha estudiado solamente la primipaternidad, sino también el tiempo de exposicién mediante el coito a los antigenos
paternos. La utilizacidn de preservativos actlia como barrera a esta exposicion e impide el desarrollo normal de "sensibilizacién" materna a los
antigenos paternos, planteando un aumento en la frecuencia de la enfermedad cuando esto se presenta.

B antecedente de preeclampsia, especialmente cuando se presenta lejana del término (antes de la semana 28 0 30), es un factor de riesgo para
su aparicion en subsecuentes embarazos, al igual que su manifestacion en formas severas. Se dice que 27% de las pacientes con antecedentes
positivos desarrollan posteriormente otros cuadros similares en posteriores embarazos.

Los antecedentes familiares le conceden a la preeclampsia su papel como una entidad hereditaria, siendo dominada por herencia compleja, donde
multiples factores actian como predisponentes y determinantes. La historia 0 €l antecedente de preeclampsia (especialmente en sus formas
severas) por parte de la abuela, madre o una de las hermanas se presenta como factor de riesgo de alta asociacién con el desarrollo de la
enfermedad. Cerca del 38% de las hermanas de una paciente con preeclampsia desarrollan alguna forma de esta patologia, y esta asociacion se
repite en el 24% de las hijas de una paciente toxémica.

Otros factores predisponentes de la entidad son: hipertension arterial crénica, las enfermedades del colageno, el sindrome antifosfolipido, diabetes
gestacional o diabetes mellitus preconcepcional, hipotiroidismo y enfermedades renales (25% de las pacientes primigestantes y 77% de las
multigestantes padecen nefropatias asociadas).

Tabla 1. Factores de riesgo para la preeclampsia

FACTOR Riesgo Relativol
Nuliparidad 3
Edad > 40 afios 3
Raza negra 15
Historia familiar de preeclampsia 5
Historia personal de hipertension crénica 10
Nefropatia cronica 20
Sindrome antifosfolipido 10
Diabetes mellitus 2
Embarazo miltiple 4

1H riesgo relativo (RR) es una medida de la fortaleza o de la magnitud de la asociacion entre la exposicion y el desenlace. Corresponde a la division del riesgo del evento
en el grupo expuesto por el de los no expuestos.



6.5. Compromiso por dérgano blanco
6.5.1. SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

6.5.1.1. SINTOMAS PREMONITORIOS: Uno de los sintomas que mas frecuentemente refieren las pacientes preeclampticas es la cefalea, la cual
se presenta hasta en el 30 a 40% de los casos. Tipicamente es una cefalea vascular, pulsatil con predominio frontal u occipital, algunas veces
en casco.

Se produce por hiperirritabilidad del sistema nervioso central secundaria a vasoespasmo y/u oclusién trombdtica de la microcirculacion. Frecuente-
mente se acompafia de otros signos de irritacidn como son la hiperreflexia patelar, la somnolencia, los aculenos, tinitus, sensacién de mareo,
sintomas visuales (vision doble o visién borrosa).

Los sintomas visuales son producidos por vasoespasmo de laarteria retiniana, con aparicion de isquemia y edema; ocasionalmente son secundarios
a desprendimiento de retina.

Mientras mas severo es el cuadro mayor intensidad y frecuencia tienen estos sintomas, y pueden reflejar la pronta aparicion de la crisis eclamptica,
motivo por lo que se denominan sintomas premonitorios.

6.5.1.2. HEMORRAGIAS CEREBRALES: constituyen la principal causa de muerte de las pacientes preeclampticas. La mayoria suelen ser de tipo
petequial, que se asocian a trombosis capilar, causada por vasoconstriccion vascular. También pueden ser consecuencias del trastorno de la
coagulacién que se da en estas pacientes, lo que provocaria agregacion plaquetaria.

6.5.1.3. CONVULSIONES: cuando estas se presentan el cuadro se denomina "eclampsia”. Son convulsiones tonico-clénicas generalizadas, con
relajacion de esfinteres y pérdida de la conciencia. Tienen como caracteristica ser de muy corta duracion, en general menos de 60 segundos y con
recuperacion completa de la conciencia posteriora su presentacion. Se presentan por irritabilidad cerebral secundaria a hipoxia, debida a la intensa
vasoconstriccion que supera los mecanismos de autorregulacién cerebral.

Su frecuencia ha disminuido notablemente con los afios, en relacion directa con la mejoria en los cuidados pre y postnatales. La eclampsia es
un cuadro que se instaura en la paciente preeclamptica cuando ha alcanzado gravedad clinica. B cincuenta por ciento se presenta anteparto
y el resto intraparto y post parto; su aparicidn luego de 48 horas de post parto es muy rara, aunque se han dado casos hasta después de 6
semanas.

6.5.2. RINON: Hflujo arterial glomerular disminuye secundario a vasoconstriccion, disminuyendo de un 20% a 30% la filtracién glomerular. También
hay disminucién en la depuracidn de creatinina y una disminucion de la filtracion de sodio. Estos cambios son més tardios y se manifiestan
clinicamente por oliguria yfalla renal.

6.5.3. HIGAOO: H compromiso hepatico en la preeclampsia se da por la presencia de hemorragias periportales, las cuales tienden a confluir, y
distender la capsula de Glisson, lo cual produce la aparicién de epigastralgia y dolor en cuadrante superior derecho de abdomen. Puede producirse
edema hepatico, hematomas subcapsulares y aun la ruptura hepatica espontanea. Concomitante con esto se presenta elevacion de las enzimas
hepéticas (aminotransferasas y la deshidrogenasa lactica) y disminucion en la funcion hepatica.

6.5.4. PLAQUETAS: Uno de los trastornos mas frecuentemente encontrados es la trombocitopenia (hasta en un 15% de las pacientes con
preeclampsia cursan con ella). Se habla de trombocitopenia cuando se encuentran conteos menores de 150.000 plaquetas. Su disminucion se da
por consumo y por disminucién en la vida media de ellas.

Puede coexistir con una coagulacion intravascular diseminada (CID) o con el sindrome de Hellp.

6.5.5. PULMONES: H edema pulmonar es una complicacion de la patologia y se presenta en el 3% de las pacientes con cuadro severo. En estos
casos es causa de muerte en 3 de cada 67 mujeres.

Frecuentemente es secundario a tratamientos agresivos con volimenes de infusion altos, utilizados con el fin de lograr la expansion del volumen
intravascular. Otra causa de su presentacion es por falla de la bomba cardiaca, o simplemente por trasudacién secundaria a disminucion de la presion
oncética sumada al aumento de presion hidrostatica vascular.

6.6. Espectro de gravedad clinico (tabla 2):

B espectro clinico de la entidad va desde un cuadro moderado con escasas complicaciones maternas y fetales (como en los casos de hipertension
gestacional y preeclampsia moderada) a un cuadro severo acompafiado de alta morbilidad y mortalidad para ellos.

Un 30% de las pacientes con preeclampsia desarrollan un cuadro de severidad y de éstas aproximadamente el 40% registran la presencia de
sintomas premonitorios.
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Hasta un 50% de las pacientes hospitalizadas por preeclampsia sin criterios de severidad pueden desarrollar complicaciones, sea durante el manejo
expectante o el puerperio.

Una vez instaurado el cuadro clinico de preeclampsia, la paciente puede evolucionar a un estado de disfuncion organica, que la puede conducir afalla
organica y aun ala muerte si no se diagnostica y maneja oportunamente. De esto surge la diferenciacion clinica y de laboratorio entre preeclampsia
severa y preeclampsia complicada y en crisis.

Tabla 2. Gravedad de la preeclampsia

ORGANO BLANCO

PREECLAMPSIA SEVERA 0 GRAVE

PREECLAMPSIA COMPLICADA 0 EN CRISIS

CEREBRO Cefalea Convulsiones (eclampsia)
Sintomas visuales Hemorragias cerebrales
Encefalopatia
VASCULAR TA sistolica > 160mmHg Encefalopatia hipertensiva
TA diastolica > 110 mmHg
RINON Oliguria Insuficiencia renal
Proteinuria > 5g Hematuria
Creatinina > 1.2 mg/dl (con relacion al valor previo)
HEMATOLOGICO Trombocitopenia HELLP
Hemolisis CID
HIGADO AST > 72 UL Hematoma subcapsular
ALT > 48 UL Falla hepética
Epigastralgia
Bilrrrubinas > 1.2 mg/dl
PULMON Edema pulmonar
Embolismo amnidtico
CORAZON Bradicardia .C.C.Isquemia

Taquicardia
Disfundon ventricular

La entidad es dinamica, su curso estable es ocasional, mas frecuentemente hay progresion y raramente resolucion espontanea antes de terminacion
del embarazo. Las secuelas son menores del 1%; se considera que cura sin dejar secuela. Sin embargo un grupo especial de pacientes pueden
presentar trastornos renales en épocas posteriores de la vida. Su gran peligro es la mortalidad materna asociada, pues en paises como Estados
Unidos es la segunda causa de mortalidad materna y entre nosotros también ocupa uno de los primeros lugares. La presion arterial usualmente
regresa a la normalidad 24 a 48 horas después del parto, aunque puede encontrarse aumentada hasta 7 dias mas tarde.

6.7. Eclampsia

Lafrecuencia de la eclampsia es muy diferentes en las series reportadas (entre 4.9 por mil nacidos vivos a 5.6 por 10.000 nacidos vivos en reportes
variados). La mortalidad materna de la eclampsia es del 1%.

Las complicaciones mas peligrosas son: dafio permanente del SNC por presencia de crisis recurrentes, alteraciones por sangrado, insuficiencia renal
y muerte. Lamortalidad perinatal es del 37%y sus causas son infartos placentarios, restriccion del crecimiento intrauterino, abruptio e hipoxemia por
vasoconstriccion uterina.

La mayoria de pacientes presentan signos premonitorios antes de la crisis eclamptica, pero hasta un 15 a 20% pueden presentar convulsiones sin
presentar ningln sintoma premonitorio

6.8. Sindrome de Hellp {tabla 3):

Acrénimo en inglés utilizado para designar una variante de la preeclampsia que cursa con:

. HE Hemdlisis
. L Alteracién de enzimas hepaticas
. LP Disminucién en el nimero de plaquetas
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Esta forma puede tener una rapida progresion con amenaza seria para la vida; generalmente se recupera post parto, pero puede darse en el
puerperio inmediato. Se presenta en el 15% de las pacientes con preeclampsia y en el 33% de las pacientes con eclampsia.

Puede ocurrir dolor en hipocondrio derecho que suele ser debido a depositos de fibrina intrahepaticos que provocan obstruccion al flujo sanguineo,
edema y distension capsular. Este dolor se presenta hasta en un 80% de las pacientes con sindrome de Hellp. B 50% de las pacientes que cursan
con plaquetas menores de 50.000 presentan hematuria macroscopica.

Es més frecuente en pacientes multigestantes y puede aparecer sin cuadro de preeclampsia asociado (40% de los casos). Su diagnostico diferencial
es con diversas entidades como son: plrpura trombocitopénica autoinmune, colecistitis, higado graso agudo del embarazo, el sindrome hemolitico
urémico, enfermedad acido péptica, entre otros.

Tabla 3. Criterios diagnésticos del sindrome de Hellp

Hemolisis
Presencia de esquistositos (crenocitos) en extendido de sangre periférica
Bilirrubinas > 1.2 mg/d|
Elevacion de enzimas hepaticas:
AST > 72 UL
ALT > 48 U/i
LDH > 800 U/ml
Disminucién en el recuento plaquetario menos de 100.000

Las pacientes frecuentemente presentan cuadro insidioso 8 dias antes del cuadro clinico categérico, parecido a prodromos del resfriado comdn.
Cuando el cuadro se instala las pacientes presentan leve tinte ictérico en piel y mucosas, presentan hemorragias en los sitios de venopuncion y
petequias en los sitios de presion. En casos severos donde hay hipertension portal por el vasoespasmo en los sinusoides hepaticos se presenta
ascitis importante.

Puede recurrir hasta en el 27% de los embarazos subsiguientes. Existe latendencia a clasificar estas pacientes seglin su conteo plaquetario en tipo
1 cuando cursan con menos de 50.000, tipo 2 cuando tienen conteos entre 50.000 a 100.000 plaquetas y tipo 3 con conteos mayores de 100.000.

Lamortalidad materna asociada se presenta en el 10% aproximadamente de los casos de HELLRy es secundaria a: eclampsia asociada, disfuncion
ventricular, sangrado y sepsis.

7. DEFINICION DE ORGANO BLANCO

Lavaloracion clinica de la paciente preeclamptica es fundamental tanto para el diagnostico como para el hallazgo de posibles signos de compromiso
sistemico. Siempre se debe recurrir al interrogatorio buscando investigar la presencia de historia de hipertension arterial (personal como familiar), la
presencia o no de enfermedades intercurrentes, la historia de embarazos previos, en general la blsqueda exhaustiva (la cual debe iniciarse desde
el control prenatal) de todos los posibles factores de riesgo para la entidad.

En el examen fisico es fundamental un examen clinico completo sin omitir la toma de la presion arterial (sentada brazo derecho) auscultando la
diastdlica con el cuarto ruido de Korokoff, el pulso con sus caracteristicas, latoma de reflejos osteotendinosos y el examen de fondo de ojo, tratando
de definir el estado de la resistencia sanguinea de la paciente.

Se recomienda la hospitalizacién de pacientes con sospecha de preeclampsia para poder establecer su perfil de gravedad y tomar decisiones sobre
manejo agresivo versus expectante.

Los examenes de laboratorio que se recomiendan para poder definir el compromiso de érgano blanco por laboratorio son:

. Hemoglobina y hematocrito: la hemoconcentracion apoya el diagnéstico de preeclampsia. El extendido de sangre periférica nos permite
confirmar la presencia de hemolisis.

. Evaluacion de la coagulacion: recuento de plaquetas y fibrindgeno. Es poco frecuente la prolongacion de los tiempos de coagulacion (TPTy
TP) sin presentar compromiso del nimero total de plaquetas y fibrindgeno, portanto se aconseja pedirlos cuando presenten alteraciones que
indiquen su consumo.

. Bioquimica: B &cido Urico en la mayoria de pacientes con preeclampsia se encuentra aumentado por encima de 6.5 mg/dl. Sin embargo los
valores durante el dia oscilan mucho. Valores normales no excluyen el diagndstico; un valoraumentado justifica la sospecha clinica enforma
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importante. La elevacion de la creatininay el BUN sdlo se dan en la preeclampsia grave, igualmente la elevacién de las enzimas hepaticas, por
lo tanto sus aumentos estarian asociados a la presencia de hemdlisis y sugieren gravedad de la entidad.

. Orina; siempre se debe contar con citoquimico de orina para la valoracidn de estas pacientes, al igual que la valoracion de la excrecion de
proteinas en 24 horas y medicion de la depuracién de creatinina. En los casos que se sospeche infeccion urinaria, esta debera descartarse

mediante urocultivo.

. Ecografia; para valorar crecimiento fetal (compararla con ecografias previas) y valoracion del liquido amniotico.
. Evaluacion de la salud fetal mediante pruebas disponibles para ello y dependiendo de la viabilidad fetal.

A la paciente al ingreso se le solicita todos los examenes de laboratorio pertinentes para el estudio de los diferentes 6rganos y sistemas
comprometidos. Una vez establecido su perfil de gravedad y el 6rgano blanco comprometido, los exdmenes se repetiran segin la evolucion clinica

de la paciente y el manejo requerido.

8. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La mujer nulipara con cuadro de HTA, proteinuria y edemas con historia familiar de preeclampsia, representa el cuadro tipico. Asi mismo, aquella mujer
mayor de 35 afios, obesa, con presion arterial mayor de 140/90 antes del embarazo es tipica de una paciente con hipertension crénica.

Sin embargo en la practica clinica aproximadamente la mitad de las pacientes cursan con cuadros de dificil definicion y en estos casos se prefiere
tratarlas como si estuvieran presentando una preeclampsia, ya que es mejor sobrediagnosticar que no dar tratamiento a tiempo.

La preeclampsia moderada que todavia no ha presentado proteinuria (signo generalmente mas tardio), puede confundirse con hipertension
gestacional. La proteinuria positiva, especialmente valores aumentados (rango nefrético >5 g) acompafiado de un sedimento de tipo nefritico o
nefrético, nos hace pensar en posibles patologias renales subyacentes.

La hipertension arterial cronica usualmente tiene un comportamiento benigno durante la gestacion, tendiendo generalmente a disminuir las cifras
de RA. y los requerimientos de hipotensores. Excepcionalmente provoca aumentos importantes de la presion arterial, sin que tenga asociada una
preeclampsia. H examen del fondo de ojo es de vital importancia en la diferenciacion de estas dos entidades y la presencia de aumento de &cido

drico, hace pensar mas en un cuadro de preeclampsia.

Los compromisos vasculares cerebrales o lesiones expansivas, pueden provocar cuadros similares a la preeclampsia severa y aun remedar una
eclampsia, por eso ante los cuadros persistentes o recurrentes, acompafiados de focalizacion, o no recuperacién de conciencia, siempre se deben

descartar compromiso del sistema nervioso central de otro origen.

Hay que tener en cuenta otras entidades como lupus eritematoso sistémico, pdrpura trombocitopénica trombotica, enfermedades renales, hepa-
titis, enfermedades de vesicula hiliar, anemia hemolitica idiopatica o la epilepsia.

Siempre recordar que cuanto mas precoz sea la hipertension, mayor probabilidad hay de tener una patologia subyacente, y se debe ser mas
exhaustivo en fa busqueda de ella. Por eso se recomienda en las pacientes con cuadros muy tempranos, solicitar anticuerpos antinucleares, el

estudio para sindrome antifosfolipido, el estudio de otras posibles patologias renales, etc.

Sin embargo ante cualquier cuadro clinico confuso que se presente durante la gestacién habrd que sospechar siempre preeclampsia, si este se
acompafia de hipertension arterial.

Tabla 4. Diagnostico diferencial entre los diferentes cuadros hipertensivos durante la gestacion

PREECLAMPSIA HIPERTENSION CRONICA  HIPERTENSION GESTACIONAL

Hemoconcentracion + o+ — _
Trombotitopenia + o+ — —
Proteinuria + o+ — _
Hiperuricemia + 4+t — -
Creatinina > 1m/dl + o+ + - —
Aminotransferasas + 4 — _

Hipertension antes de la semana 20 de gestacion . 4+ 4+ R

Antecedentes familiares + + + 4+ +
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9. PREVENCION
H objetivo de la prevencion seria la identificacion de las pacientes en riesgo de desarrollar la enfermedad, con miras a evitar su aparicion.

Son mdltiples las pruebas diagnésticas tanto clinicas como de laboratorio, disefiadas para tratar de pronosticar cuales pacientes desarrollaran la
preeclampsia; sin embargo ninguna de ellas tiene los suficientes valores predictivos positivos, que nos permitan su facil introduccion en la practica
clinica.

Dentro de éstas, la seleccion de pacientes segun factores de riesgo y la utilizacion de la velocimetria doppleren estadios tempranos de la gestacion
(antes de la semana 24), serian quizas las Unicas pruebas que por el momento tendrian cabida en el contexto clinico. Sin embargo no existe por
ahora ningn método que prevenga la entidad en forma cien por ciento efectiva, lo cual seria el segundo objetivo de la prevencion (introduccion de
una medida terapéutica profilactica efectiva que evite la patologia).

Son muchas las estrategias disefiadas para la prevencion de la preeclampsia, en mujeres con alto riesgo de desarrollarla. Se emplean periodos de

descanso diario, se utilizan suplementos de calcio (T —2 g diarios), aspirina (dosis menores de 100 mg diarios), y aceite de tiburdn. Pero, con la
evidencia disponible no se ha comprobado que sean Utiles para la prevencion y por lo tanto no se recomienda utilizarlos.

10. TRATAMIENTO
Ante el manejo de una paciente con preeclampsia se deben tener en mente dos aspectos fundamentales para el cuidado de la paciente:

. La Unica cura definitiva de la preeclampsia es la terminacidn del embarazo, sin embargo esta medida salvadora para la madre, no es siempre
la mejor opcién para el feto.

. B 'reconocimiento temprano de la enfermedad es la (inica medida costo efectiva, que nos permite por el momento disminuir la morbi-
mortalidad tanto materna como neonatal, y brindar un tratamiento preciso y oportuno.

La clave del éxito del manejo de la paciente, esta en haberle brindado un excelente control prenatal, permitiendo a la paciente y al médico la
deteccion temprana y oportuna de los signos y sintomas de alarma. Si ésto no se logra, siempre las intervenciones en relacion a esta patologia seran
tardias.

H objetivo del manejo es lograr prolongar el embarazo hasta conseguir la madurez pulmonar fetal, evitando al mismo tiempo la progresion a una
enfermedad grave en la madre.

B manejo esta direccionado por tres factores criticos:

. Gravedad de la enfermedad materna.
. Edad gestacional.
. Estado de maduracién pulmonar fetal.

H tratamiento esta dirigido a:

. Estabilidad hemodinamica.

. Reposicion de la volemia.

. Manejo del vasoespasmo y de la hipertensién arterial.
. Manejo de las alteraciones de la coagulacion.

. Disminuir la irritabilidad del sistema nervioso central.

. Mantener el bienestar fetal.

10.1. Estabilidad hemodinamica

H control de signos vitales debe ser mediante monitoreo electronico, se debe manejar hospitalariamente mientras la paciente se estabiliza. Hreposo
en cama puede ser de utilidad y forma parte de los cuidados tradicionales.

10.2. Reposicidon de la volemia

La expansion de volumen con coloides o cristaloides se ha asociado a edema pulmonar en la madre, aunque se puede considerar en la preeclampsia
con reduccion del volumen. Se recomienda un ingreso aproximado entre 80 a 100 cc/hora, manejado generalmente con solucién salina.
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Estas pacientes tienen agua corporal aumentada, pero hay contraccion del volumen intravascular y la mujer con preeclampsia es muy sensible
cualquier cambio en la volemia.

10.3. Manejo de la paciente grave
B manejo tiene como objetivo (figura 1): 1 Prevenir lascrisis.

2. Controlar la hipertensidn arterial.
3. Extraer el feto.

Figura 1. Manejo de la paciente con preeclampsia severa

TIEMPO DE GESTACION; TIEMPO DE GESTACION
24 A 34 SEMANAS MENOS DE240 MAS DE
34 SEMANAS

1

P.A.NO CONTROLADA ]
SUFRIMIENTO FETAL

HELLP

CID GRAVE SULFATO DE MAGNESIO
OLIGURIA O ANURIA ANTIHIPERTENSIVOS
FLUJO DIASTOLICO TERMINACION DEL EMBARAZO
NO Sl

MANEJO EXPECTANTE

10.3.1. PREVENIR LAS CRISIS: H sulfato de magnesio es el tratamiento de eleccion para prevenir la eclampsia en las pacientes con
enfermedad severa. No se conoce exactamente su mecanismo de accion, tiene efectos a nivel periférico y central, con una importante accion de
disminucion de la resistencia vascular. Este farmaco es (til tanto en la profilaxis como en evitar las recaidas de la eclampsia. Su administracién
requiere de la monitorizacion continua del volumen urinario y de la frecuencia respiratoria. B volumen urinario debe ser superior a 20 mi/hora, el ritmo
respiratorio debe ser mayor de 14 por minuto y los reflejos osteotendinosos profundos deben estar conservados.

B reflejo rotuliano suele desaparecer cuando los niveles de magnesio en sangre estan entre 8 a 10 meg/l. Cifras mayores de 12 meq/l pueden
producir paralisis o depresion respiratoria. La cardiotoxicidad (prolongacion del intervalo PRy ensanchamiento del complejo QRS) se dan con valores

mayores de 10 meg/L.

La dosis inicial se recomienda entre 4 a6 g IVen 5 minutos y luego se continua a 1 0 2 g/hora. Encasos de insuficiencia renal cronica se debe disminuir
la dosis.

B magnesio se debe administrar hasta 24 horas luego del parto, 0 24 horas luego de la ultima convulsion eclamptica y 24 horas luego de estabilizada
la paciente.

Cuando se presenta hipermagnesemia se recomienda el manejo con gluconato de calcio, a dosis de 10 mi de solucién al 10%.

Lafenitoina se utiliza poco y se reserva para aquellos casos en los cuales a pesar de la nueva carga de sulfato, la paciente continua presentando crisis
eclampticas.
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10.3.2. CONTROLAR LA HIPERTENSION ARTERIAL: La presion arterial mayor de 170/110 mmHg en el embarazo constituye una situacion de
emergencia. Es mandatorio disminuir la presion arterial con rapidez pero sin precipitacion, tratando de utilizar medicamentos parenterales.

. Hidralazina: es un vasodilatador arteriolar, que acttia directamente sobre el misculo liso. Es la droga de eleccion en el maneja de la paciente
critica pero es de dificil consecucidn en nuestro pais. Se comienza con 5 mg IV, que se repiten cada 20 minutos hasta dosis maxima de 40 mg.
Su uso oral se comienza con 25 mg cada 6 horas.

. Metildopa: es de eleccién en la paciente con manejo expectante, no tiene cabida en el manejo agudo (no logra su accién).

. Betabloqueadores: sumecanismo de accion es ladisminucién del gasto cardiaco, por disminucion del inotropismo. Algunos betabloqueadores
han sido asociados con retardo del crecimiento intrauterino. H labetalol es un potente bloqueadoraffa y beta y es eficaz en el tratamiento de
la hipertensidn grave. Puede administrarse por via IV continua o por via oral. Lainfusion continua es de 2 mg/min. La infusion intermitente se
empieza con 20 mg, administrados durante 2 minutos. Posteriormente se continua con 20 a 40 mg a intervalos de 10 minutos.

. Nrfedipina: es un bloqueador de los canales del calcio, vasodilatador periférico. Se absorbe por via oral y tiene su maximo efecto 30 minutos
después. La dosis inicial es de 10 mg y se continua con 10 a 20 mg cada 4 a 6 horas.

No deben usarse los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina ya que producen oligoamnios y anuria neonatal.

10.3.3. EXTRAER EL FETO: Cuando la edad gestacional es mayor de 34 semanas la decision de terminacion del embarazo es relativamente
simple. Sin embargo en casos de menos tiempo se deben sopesar los riesgos matemos sobre los riesgos fetales asociados con la prematurez.

Existen indicaciones maternas absolutas de terminacion del embarazo: eclampsia, hipertension arterial incontrolable, Sindrome de Hellp, abruptio de
placenta, falla renal. Las indicaciones fetales para esta intervencién son cualquier signo de sufrimiento fetal.

La via de terminacion del embarazo se define por condiciones obstétricas y fetales, aun en ocasiones en las que el cuello esté inmaduro. Puede
presentarse éxito con la induccion dado que estas pacientes aparentemente tienen una hiperreactividad uterina. Solo en contadas ocasiones €l
parto debe realizarse sin estabilizara la paciente. Generalmente se cuenta con un periodo de 24 a 36 horas para lograr desembarazara la materna.

Enlos casos en los que se requiera manejo con anestesia general, se debe ser muy cuidadoso en la induccién anestésica y el en momento de la
intubacion.

10.4. Paciente con enfermedad moderada

En casos donde el embarazo supere las 37 semanas, se terminard el embarazo; en algunos casos se puede contemporizar en espera de la
maduracion cervical, siempre y cuando la paciente continde estable y sin deterioro fetal. No se debe pasar de las 40 semanas de gestacion.

MANEJO EXPECTANTE DE LA PACIENTE PREECLAMPSIA MODERADA

Reposo en cama

Control de peso diario

Tratamiento hipotensor

Betametasona

Vigilancia de laboratorio hisemanal

Vigilancia clinica diaria

Ecografia de seguimiento del crecimiento fetal bisemanal
Vigilancia fetal anteparto bisemanal

O NSO WD
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EVALUACION CONSULTADA

1

¢Cual es el drgano blanco por excelencia en la preeclampsia?

a. Rifién

b. Cerebro
c. Higado

d. Endotelio

Una mujer en su primera gestacion a la semana 34 consulta al médico por presentar edemas de miembros inferiores y le encuentran una
tension arterial de 130/90. ;Cudl es la conducta a seguir?

Hospitalizarla
Vigilancia estrecha mediante control prenatal
Como se trata de hallazgos normales y probablemente nunca desarrollard una preeclampsia, no necesita hacer intervencion

Formular aspirineta para prevencion de la preeclampsia

coow

¢Cudl de los siguientes es el mejor tratamiento para la preeclampsia?

Parto

Hipotensores
Sulfato de magnesio
Aspirineta

a0 o
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Una paciente consulta porque desea embarazarse y el médico en su embarazo anterior le recomend6 que antes de buscar otro hijo fuera a
consulta pre-concepcional. Dentro de los antecedentes que encuentra positivos estan: hiperemesis gravidica y preeclampsia temprana.
Ahora tiene un nuevo compafiero sexual. Ud. que le recomendaria?

No embarazarse

Realizar control prenatal

Tomar aspirineta y esperar resultados fetales buenos.

Su préximo embarazo debe considerarse de alto riesgo y ser manejado por un grupo multidisciplinario atento a las posibles complicaciones.

coowo

Los siguientes items son considerados criterios de severidad. EXCEPTO:

Proteinuria mayor de 5 g.

Polihidramnios

Trombocitopenia

Sindrome de Hellp

Aumento de creatinina mayor de 1.2 sobre niveles basales
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NEUMOCONIOSIS
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1.  DEFINICION

Las neumoconiosis son un grupo de enfermedades pulmonares que comparten un proceso etiolégico similar, pero que presentan fenémenos
fisiopatoldgicos y pronésticos diferentes.

Se definen como el depdsito de material particulado de tipo mineral en los pulmones y la subsecuente reaccion restrictiva que produce. En esta
definicion no se incluyen la inhalacién de organismos vivos o la de material organico como el polvo de algodon, ya que hoy se clasifican estas
patologias en otros grupos que incluyen el asma ocupacional y las neumonitis de hipersensibilidad.

B fendmeno etiolégico que comparten las neumoconiosis es la exposicion a material particulado inorganico por la via aérea que al ingresar a la
porcion mas profunda de ésta generan lesiones fibréticas en el tejido pulmonar.

La exposicion a material particulado mineral puede generar otras lesiones, incluso en el tejido pulmonar, tales como cancer, engrosamientos
pleurales, irritacion del epitelio bronquial, y mesotelioma de pleura y peritoneo. Sin embargo estas patologias no se consideran como parte de las
neumoconiosis. Puede mencionarse como ejemplo de esta situacion la exposicion a fibras de ashesto, que genera lesiones pleurales expresadas
como placas y engrosamientos, al igual que mesotelioma y lesiones malignas en el tejido pulmonar. Estas patologias no se consideran como una
neumoconiosis: solo las lesiones fibréticas intersticiales en el tejido pulmonar que resultan del proceso inflamatorio desencadenado por el ingreso de
las fibras hasta el saco alveolar lo son.

La composicién del material particulado que puede producir neumoconiosis es variada. Incluye minerales no metélicos como el silice, caolin, talco,
mica, vermiculita, tierra diatomacea, bentonita, y latierra de Fuller; también puede ser producida por inhalacién de humos metalicos como el del hierro

y también fibras minerales como las de asbesto.

La dimensidn que las lesiones producidas por la neumoconiosis pueden alcanzar depende de dos factores: La intensidad de la exposicién al material
particulado, y latoxicidad especifica de la sustancia.

A nivel de poblaciones, y teniendo en cuenta las exposiciones que usualmente ocurren con caracter ocupacional, las dos neumoconiosis de mayor
importancia, dada la gravedad de las lesiones que producen, son: la silicosis, producida por diferentes formas de silice; y la ashestosis, producida por
la inhalacion de fibras de asbesto. La antracosis 0 neumoconiosis de los mineros del carbén, que se produce usualmente en trabajadores con
exposicion a una mezcla de sustancias neumoconidticas presentes en los socavones, es considerada por muchos autores una entidad benigna pues
si se considera exclusivamente la exposicion a polvo de carbon, la capacidad de producir alteraciones pulmonares funcionales es muy baja.

Las exposiciones de origen ocupacional son hoy en dia practicamente las Unicas que tienen suficiente magnitud para generar neumoconiosis con
compromiso funcional de importancia; sin embargo exposiciones de origen no ocupacional pueden darse especialmente en situaciones especiales
de alta concentracion de contaminantes ambientales como los que se dan en grandes urbes muy contaminadas, o la exposicion a los humos
producto de la combustién de combustibles fésiles en familias que realizan la coccién de alimentos en la misma habitacion en la cual viven, mas aun

si ésta tiene pobre ventilacion.
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2. ETIOLOGIA
Las neumoconiosis se originan por la inhalacién de material particulado inorganico existente en el ambiente.

Son muy variadas las sustancias inorganicas que pueden estar presentes en los procesos de trabajo, pero no todas producen alteraciones
neumoconiéticas. Algunas de ellas pueden tener tan baja capacidad de producir lesiones, 0 su concentracion puede ser tan baja que exposiciones
de muchos afios no alcanzan a producir lesiones detectables, o si las producen, a no desencadenar compromiso funcional que tenga importancia
clinica. Como se menciond antes, las exposiciones de mayor importancia por la frecuencias con la cual se expone la poblacion trabajadora y la
toxicidad de las substancias son el material particulado con silice, que produce silicosis; el material particulado de las minas, especialmente las minas
de carbon, que produce antracosis; y las fibras de asbesto que producen asbestosis.

La intervencion de los ambientes de trabajo a través de la modificacion de los procesos o de instalacién de sistemas de mejoramiento en la
ventilacion disminuyen el riesgo de padecer neumoconiosis de origen ocupacional al limitar la exposicion de los trabajadores. Cuando estas
situaciones no son posibles de poner en practica la utilizacion de equipo de proteccion personal puede también disminuir el riesgo.

Las sustancias con capacidad de producir neumoconiosis pueden clasificarse en cinco grupos: 1) Material particulado mineral no fibroso; 2) Otras

arcillas no fibrosas; 3) Material particulado de minas de carbén; 4) material particulado de metales 5) Material mineral fibroso. Esta clasificacion,
basada en las caracteristicas mineraldgicas del material etioldgico no representa claramente formas clinicas ni pronéstico de las enfermedades, como
se presenta a continuacion.

Los principales representantes de cada uno de los grupos anteriores son los siguientes:
MATERIAL PARTICULADO MINERAL NO FIBROSO

SILICE UBRE: Existen tres formas cristalinas de diéxido de silice: Cuarzo, cristobalita y tridimita. Estas formas son poco solubles, y al entrar en
contacto con el tejido pulmonar desencadenan procesos inflamatorios que conducen a la fibrosis. Las formas no cristalinas de didxido de silice tales
como el vidrio (que es didxido de silice enfriado) o el silice amorfo son solubles con mayor facilidad, y al entrar en contacta con el tejido pulmonar
pueden producir lesiones celulares, pero no desencadenan procesos fibréticos como silo hacen las formas cristalinas.

CAOLIN: B caolin se forma de la accion del agua sobre el granito. Se extrae de suelos de conformacion especial y usualmente contiene como
contaminantes cantidades variables de cuarzo y mica, ambas substancias también reconocidas como neumoconiéticas. Se purifica para su
comercializacion mediante sedimentacion y secado. Es utilizado en la fabricacion de medicamentos para la diarrea, como llenante en la industria del
papel, y como espesante para pinturas. Los trabajadores expuestos a material particulado durante toda su vida laboral pueden experimentar
neumoconiosis que no es explicable por la exposicion al cuarzo contenido por el caolin, pero que comparte con la silicosis su cuadro clinico y
presentacion radiolégica.

TALCO: Htalco es unaforma de silicato de magnesio cristalizado. Se encuentra en depdsitos en la tierra usualmente contaminado con cantidades
variables de algunas formas de asbesto (tremolita, antigorita y antofilita). Después de su proceso se utiliza en muy variados procesos, desde su
utilizacién cosmética como polvo talco hasta variados procesos industriales tales como la fabricacién de llantas hasta la fabricacion de algunas
golosinas. Los trabajadores expuestos atalco libre de asbesto y silice pueden desarrollar una forma benigna de neumoconiosis con poco compromiso
funcional respiratorio.

LAS MICAS Y VERMICULITAS: Conforman una familia de silicatos principalmente silicato de aluminio y de potasio con cantidades variables de
magnesio, hierro, litio y sodio. Son resistentes al calor y por ello se usan como aislantes térmicos en diferentes procesos. La exposicion a material
particulado puede producir una neumoconiosis benigna que puede tener relacion parcialmente con algunos de los contaminantes contenidos en el
material.

TIERRA DIATOMACES: La tierra diatoméces es una roca blanda que se exirae de la tierra y se procesa usando calor para convertirla en un polvo
usado en la industria cosmética y como materia prima para la produccion de algunos cementos y resanes especiales. Tiene un alto contenido de silice
amorfo, asi como silicatos de magnesio y aluminio, y la exposicién a material particulado ha mostrado producir cuadros clinicos semejantes a los de
lasilicosis.

OTRAS ARCILLAS NO FIBROSAS

Las bentonitas y la Tierra de Fuller son mezclas de silicatos de sodio, potasio, aluminio y magnesio utilizados en variados procesos industriales y
domésticos tales como: materiales de construccion, lodos usados en la industria de extraccién de petrdleo, fabricacion de sustancias adsorbentes
para el tratamiento de intoxicaciones en humanos, vehiculo para pesticidas, entre otros. Su produccion usualmente es en pequefia escala y no
existe evidencia epidemioldgica clara sobre su riesgo para producir neumoconiosis, aln cuando se han encontrado casos semejantes en su
presentacion a la silicosis.
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. ANTRACOSIS 6 NEUMOCONIOSIS DE LOS MINEROS DE CARBON

La actividad minera del cartdn, por la gran cantidad de personas expuestas durante los Gltimos tres siglos y por las malas condiciones ambientales
en las cuales se ha desarrollado, ha sido motivo de muchos estudios y descripciones. Inicialmente se denoming a los trastornos respiratorios sufridos
por los mineros del carbon como tisis de los mineros, y se atribuy6 a las l[amparas de aceite usadas en las minas.

Hoy se conoce que, de acuerdo con la composicién del suelo en el cual se desarrolla la extraccion del carbon, la exposicion puede sera muy variadas
substancias. Pero el polvo mismo de carbén puede desarrollar lesiones parenquimatosas pulmonares por acumulacion.

MATERIAL PARTICULADO DE METALES

La exposicion a humos metalicos o a material metalico con metales como el bario, el antimonio, el hierro ¢ el aluminio pueden desencadenar
reacciones parenquimatosas pulmonares muy visibles en los examenes radiol6gicos pero que no representan compromiso funcional importante.

MATERIAL MINERAL FIBROSO

ASBESTO: Eashesto es el nombre comercial dado a un grupo de silicatos fibrosos minerales que tienen caracteristicas especiales de aislamiento y
resistencia al calor, razones por las cuales presentan usos variados. Las sustancias mas usadas se presentan en dos familias diferentes: la de los
serpentinos y los amfibolos. H crisotilo 6 asbesto blanco pertenece a lafamilia de los serpentinos, y comprende mas del 90% del ashesto con uso
comercial en el mundo. Es un silicato de magnesio hidratado. En lafamilia de los amfibolos estan el crocidolito 6 asbesto azul, el amosito 6 asbesto
café el anofilito, el tremolito y el actinolito. La composicion varia de un tipo a otro, y entre sus constituyentes se encuentran el magnesio, el hierro

y el silice.
La exposicion a una sola sustancia neumoconiégena especifica es rara. Usualmente los ambientes de trabajo contienen variadas sustancias, 6

incluso un material puede contener varias sustancias neumoconidgenas como es el caso del cemento portland, en el cual se encuentran simulta-
neamente calcio, hierro, aluminio y silice. Una situacidn semejante ocurre con las minas de explotacion subterranea, en las cuales puede darse

variadas exposiciones.
OFICIOS CON EXPOSICION DOCUMENTADA
Los oficios en los cuales se conoce exposicion a silice son:

. Industrias extractivas con mineria subterranea: minas de carbdn, metdlicas y no metélicas
. Industrias extractivas de canteras

. Construccion de obras publicas en general: Tlneles y carreteras

a  Tallaylabrado de piedras

. Molineria de tierras y minerales

. Industria siderometallrgica

. Industria de ceramica

. Fabricacion de refractarios, abrasivos, vidrio, cemento y materiales de construccion.

. Limpieza de superficies con chorro de arena {sandblasting).

Para la exposicion a polvo de carbon se consideran los oficios de mineria de carb6n en minas subterraneas 6 a cielo abierto, asi como los fogoneros
de hornos alimentados con carbén.

Para el ashesto se consideran oficios con exposicion conocida la mineria de cualquiera de las sustancias incluidas en el grupo de los asbestos, asi
como la fabricacién de placas de ashestocemento, o de pastillas para frenos que contengan ashesto, y la fabricacién 6 reparacion de tejidos que

contienen asbesto.

B talco tiene usos industriales variados, y ademas de la exposicién conocida en las personas que trabajan en minas de talco y yeso, puede haber
exposicion en laindustria papelera, textil, de la goma, ceramica, objetos refractarios, aisladores para hujias, y la industria farmacéutica.

3. FITOPATOLOGIA

Las neumoconiosis son un ataque al tejido pulmonar ocasionado por la inhalacion de material particulado inorganico que desencadena una reaccion
inflamatoria con la subsecuente formacién de tejido fibroso, que reemplaza al tejido pulmonar normal. En consecuencia, la capacidad funcional
pulmonar se afecta por dos mecanismos: Ladisminucién del &rea funcional para el intercambio gaseoso, y la disminucion en la elasticidad pulmonar.
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Se manifiesta basicamente como una enfermedad de tipo restrictivo de acuerdo con el patron espirométrico.
Es importante reconocer el proceso mediante el cual las particulas alcanzan los segmentos mas profundos del arbol traqueobronquial;

Cuando no se hace una respiracion bucal, las particulas suspendidas en el ambiente son inhaladas a través de las fosas nasales pasando
suspendidas en el aire. Por accion de los cometes se generan fuertes turbulencias generando un efecto centrifugo que lleva al material de mayor
masa hacia la parte mas externa del flujo y lo hace chocar con las paredes, tapizadas de tejido mucoso, que las atrapa. H material mucoso con las
particulas atrapadas hace luego su recorrido hacia el exterior o hacia la faringe, donde pasa al aparato digestivo luego de su deglucion. Este
mecanismo es capaz de atrapar las particulas de mayor tamafio, es decir aquellas que tienen mas de 15 micrones (;j) de didmetro aerodindmico. H
material particulado usualmente tiene un efecto irritativo sobre las mucosas de la porcién superior del aparato respiratorio, pero este efecto
usualmente produce tolerancia, disminuyendo la reaccion con las exposiciones frecuentes.

H &rbol traqueobronquial repite la generacion de turbulencias en cada bifurcacion a lo largo de su extension: B material suspendido trata de continuar
un recorrido lineal cuando el aire se desvia, impactando contra la pared de los bronquios, tapizada también de moco producido por las glandulas
submucosas Y las de Goblet. B movimiento del recubrimiento mucoso por accion del aparato mucociliar lo llevaré hasta la faringe y posteriormente
al aparato digestivo. Esta accion producida por la porcion del &rbol traquobronquial recubierto de moco puede contener las particulas de hasta 5 (]
de diametro aerodinamico. La accion irritativa que sobre esta porcién pueda producir el material particulado es potenciada en presencia de humo de
tabaco. La presencia de bronquitis crénica es rara en personas no fumadoras expuestas a material neumoconiégeno.

Al llegar el aire inhalado méas alla de los bronquiolos terminales, el material suspendido de pequefio tamafio esté flotando en el aire que se mueve
amuy baja velocidad. Debido al bajo peso del material particulado la sedimentacion ocurre muy lentamente. Por esta razén una alta proporcién
se mantiene en suspension y es exhalado nuevamente con el recambio del aire. Las particulas que alcanzan la pared de los sacos alveolares son
inmediatamente recubiertas por material surfactante para ser englobadas posteriormente por los macréfagos que migran desde la pared
alveolar. Los macréfagos permanecen en el saco alveolar hasta que se cargan completamente de material externo, y regresan al septo
interalveolar, de allial intersticio y finalmente salen a las paredes de la porcion centrolobulillar a los bronquios, donde son arrastrados por el aparto
mucociliar al exterior.

Los macréfacos que se cargan de material extemo pueden sufrir dafio por accion toxica del material, 6 simplemente por la dificultad que representa
moverse con esa carga. Esto puede impedir su transito hasta la luz del arbol traqueobronquial quedando inmdvil en el tejido intersticial pulmonar. Al
morir los macréfagos generan efecto inflamatorio que desencadena la produccion de fibrosis intersticial.

B mecanismo de limpieza en los sacos alveolares por medio de los macréfagos puede, en condiciones normales de funcionamiento, eliminar las
particulas de ambientes contaminados con concentraciones de hasta 4 mg/m3de particulas de tamafio respirable. Pero los macréfagos no pueden
‘funcionar correctamente en presencia de contaminantes ambientales 6 de humo de tabaco, perdiendo eficiencia en el proceso de fagocitosis.

Al morir los macréfagos en su recorrido, el material que libera es captado por nuevos macrdfagos que pueden migrar bien sea a la luz del arbol
traqueobronquial, 6 através de los linfaticos hasta los nodulos linfticos biliares y de alli a nuevas lineas de defensa corporal (higado, bazo 6 médula).
Pero estos nuevos macrofagos pueden también fallar en su intento y morir, dejando nuevamente libre el material particulado que repite el ciclo.

Mientras el material particulado esté en contacto con el tejido pulmonar en estos ciclos repetidos puede, de acuerdo con sus caracteristicas
intrinsecas, desencadenar reacciones inflamatorias locales que dejaran como resultado laformacion de tejido fibroso cicatricial. Este fendmeno es
especialmente importante en presencia de silice, dando como resultado el avance de la silicosis alin después de interrumpirla exposicion ocupacional
al material particulado.

Hfenomeno inflamatorio y cicatricial produce inicialmente un estrechamiento a nivel de los bronquiolos terminales que desencadena un atrapamiento
de aire en los sacos alveolares, produciendo finalmente un fenémeno de enfisema centrolobulillar con dafio posterior de la estructura funcional del
saco alveolar mismo.

B compromiso funcional producido por muchos fendmenos como éste simultdneamente, logran el reemplazo de tejido funcional elastico portejido
cicatricial rigido, llegando a manifestarse como un trastorno de tipo restrictivo. Sin embargo, la gran reserva funcional que tiene el aparato respiratorio
puede permitir que el fenémeno fisiopatoldgico no represente cambios significativos en las pruebas funcionales pulmonares hasta que no haya un
compromiso extenso. Esto puede no llegar a presentarse si la cantidad de material particulado no es muy extensa, o el material al cual se esta
expuesto tiene baja toxicidad y no produce mucha reaccion local.

4.  CLINICA

En general todas las neumoconiosis son de evolucion insidiosa y requieren de varios afios de exposicion al agente de riesgo para poder ser
detectadas clinicamente. Ademas presentan muy poca sintomatologia en sus estadios iniciales.
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Aln cuando el proceso fisiopatologico incluye un evento de atrapamiento de aire que genera un enfisema centrolobulillar, el paciente no manifiesta
sensacion de disnea en los afios iniciales de la enfermedad. Tampoco las pruebas funcionales pulmonares convencionales (espirometria) permiten
la identificacion de este fendémeno obstructivo mediante los calculos realizados en los registros, pues no es detectable disminucion significativa ni en
el Volumen Espiratorio Forzado del primer segundo (VEFL), ni en el Flujo Espiratorio Medio (FEF25%- 75%), que son los parametros clasicos utilizados
para detectarla restriccion. Esta ausencia de manifestacion espirométrica se debe a que esos registros son expresion funcional de una porcién mas
proximal del arbol traqueobronquial que aquel en el cual se estd dando el proceso fisiopatoldgico inicial. Tampoco las pruebas de distensibilidad
pulmonar o de difusion de gases permiten la deteccion precisa de la patologia en sus estadios iniciales.

Usualmente el sintoma inicial en las neumoconiosis es la disnea, la cual se desarrolla de manera insidiosa y usualmente comienza a presentarse
después de diez a quince afios de exposicion. Algunos casos pueden presentar tos, especialmente en fumadores en quienes hay bronquitis crénica.

Una vez que lafibrosis se instala como resultado del proceso inflamatorio, la reserva funcional respiratoria obliga a que el dafio sea extenso para que
se manifieste la disnea.

Laforma de lograr un diagndstico temprano de las neumoconiosis es la realizacion de Rayos X de Torax 14X17. Como en los estadios iniciales de la
enfermedad los hallazgos radioldgicos pueden confundirse con parénquima normal utilizando las técnicas convencionales para latoma de radiogra-
flas de torax, se ha adelantado una técnica estandarizada para la toma y lectura de las placas de Rayos X tomadas con el fin de diagnosticar
neumoconiosis. H procedimiento ha sido perfeccionado con el apoyo de la Organizacion Internacional del Trabajo (O.1.T.) y se discute mas adelante
en el capitulo de diagnostico. H uso de la radiografia de torax no es por si mismo un elemento suficiente para el establecimiento del diagndstico, y
debe complementarse con una historia completa que incluya la evaluacion de la exposicion a agentes neumoconiéticos.

Algunas caracteristicas clinicas de las neumoconiosis de mayor importancia son las siguientes:

SILICOSIS

La silicosis puede presentarse en dos formas clinicas: Una que evoluciona lentamente hacia 'a aparicion de fibrosis pulmonar, y otra que se presenta
como un cuadro agudo de semanas de evolucidn después de una exposicion muy intensa.

SILICOSIS SUBAGUDA O SILICOSIS ACTIVA

Cuando la exposicion a material particulado con silice no es extrema, o el contenido de silice en el material es muy bajo, se produce como resultado
un cuadro de fibrosis pulmonar que avanza lentamente a lo largo de los afios de exposicion. Usualmente se requieren entre 10y 15 afios de latencia
desde ef comienzo de la exposicion para encontrar manifestaciones clinicas.

En muchos casos la evolucién del proceso puede ocurrir tan lentamente que la persona no alcanza a desarrollar un compromiso funcional nctable
antes de que sobrevenga la muerte por otras causas. Como no se presentan sintomas adicionales la enfermedad en estos casos pasa totalmente
inadvertida. Si por alguna razdn se tomara una placa de térax (revision periddica de personal expuesto a material particulado, 6 la realizacion de un
examen con otros fines diagnosticos) a una de estas personas luego de haber padecido exposicion durante mas de 20 afios se encontraran
hallazgos compatibles con las lesiones que se han venido produciendo: pequefias opacidades redondeadas de bordes regulares bilaterales,
especialmente en los campos medios y superiores.

En los casos en los cuales la enfermedad avanza con mas agresividad los hallazgos descritos pueden aparecer luego de diez a quince afios de
exposicion y la evolucién puede avanzar hacia la identificacion de masas de tamafio mayor que son la coalescencia de lesiones mas pequefias. H
compromiso de los ganglios parahiliares con calcificacion puede presentarse con la imagen tipica de cascara de huevo.

A laauscultacion los pacientes con silicosis pueden presentar estertores crepitantes de predominio basal, sin mas hallazgos en los estadios iniciales.
Cuando se presenta falla respiratoria se encontrara adicionalmente hipoventilacién generalizada

Aln cuando existe una buena correlacion entre los hallazgos radioldgicos y el compromiso funcional, siempre debera evaluarse éste ultimo mediante
pruebas funcionales, como minimo una espirometria, y si es conveniente pruebas de difusion de gases. Siempre debe ser mandatoria la realizacién
de seguimiento periodico del cuadro clinico aln cuando se suspenda la exposicion a silice ya que el cuadro puede seguir progresando, mas
lentamente que si se continda presentando exposicion, hacia una fibrosis pulmonar mas extensa incluso después de interrumpir la exposicién

ocupacional.

Algunos autores sugieren la existencia de una silicosis cronica, pero no existe una clara linea que defina el momento de la evolucion de la enfermedad
desde su forma inicial ("subaguda”) hacia una forma crénica, por lo cual no parece ser practica esta diferenciacion. Ademas como el cuadro puede
seguir evolucionando a pesar de interrumpir la exposicion, la silicosis una vez se manifiesta debera considerarse como activa por el resto de la vida

del paciente.

H diagndstico de silicosis se fundamenta en el hallazgo de lesiones radioldgicas sugestivas de la enfermedad acompafiado de una historia laboral de
exposicion a silice suficiente para la presencia del cuadro. B diagndstico, de requerirse, puede ser confirmado mediante la realizacion de biopsia



transbronquial 6 a cielo abierto de una de las lesiones para andlisis anatomopatoldgico, el cual presenta hallazgos patognomonicos. Pero la
agresividad del procedimiento para el diagndstico solo lo justifica en casos especiales. La realizacion de pruebas de funcion pulmonar y la realizacion
de oximetria, pruebas de distensibilidad pulmonar o de intercambio de gases tiene como objeto la evaluacion funcional para establecer el estado de
compromiso que el paciente pueda tener.

Siempre que se realice el diagndstico de enfermedad profesional como en el caso de la silicosis el trabajador debe ser evaluado para determinar su
compromiso funcional y, de existir, realizar el proceso para el reconocimiento de pago de indemnizacion a la que tiene derecho através del Sistema
General de Riesgos Profesionales.

Los pacientes silicoticos tienen una probabilidad mayor de desarrollar tuberculosis, posiblemente por interferencia funcional de los macréfagos
expuestos a silice, haciéndolos menos efectivos frente a la infeccion. Si se presentan sintomas sugestivos de la infeccién debe emprenderse el
estudio diagnéstico, incluso con cultivo para BK dado que las baciloscopias seriadas pueden tener menor sensibilidad para realizar el diagndstico que
en pacientes no silicéticos. También debe sospecharse el diagnostico frente a la aparicion rapida de lesiones radiol6gicas, especialmente si aparecen
cavitaciones, ya que las nodulaciones silicéticas, asf sean confluentes en masas, no se cavitan.

Los pacientes silicéticos con tuberculosis deben recibir el tratamiento con el esquema terapéutico usual, pero éste generalemente debe prolongarse
por mas tiempo que en pacientes tuberculosos no silicéticos, hasta lograr la confirmacion de que el esputo es negativo para el BK.

La utilizacién de vacuna contra la tuberculosis para los trabajadores silicoticos no se recomienda en la condicidn epidemioldgica nuestra por la alta
prevalencia de contagio. Algunos autores recomiendan la utilizacion de profilaxis intermitente con isoniacida a bajas dosis en pacientes silicéticos BK
negativos y asintomaticos.

Lafibrosis masiva progresiva, que también se puede presentar en la antracosis, es una complicacion rara de la silicosis.
SILICOSIS AGUDA O SILICOPROTEINOSIS

En aquellos casos de exposicion masiva a material particulado con silice la presentacion clasica de la silicosis se modifica, dando paso a una forma
clinica llamada silicosis aguda 6 silicoproteinosis. Laentrada de grandes cantidades de silice hasta el saco alveolar produce un cuadro de alveolitis
aguda que produce la muerte de los macrdfagos y las células de tipo 1y del tipo 2, produciendo un cuadro de fibrosis extensa en pocas semanas.
H paciente presenta sintomas de tos no productiva en los dias siguientes ala exposicion (usualmente son personas en minas que sufren accidentes
con aumento notorio del material particulado existente, o operarios de procesos de limpieza con arena que se ven obligados a realizarla durante
periodos prolongados en espacios confinados) y ja disnea progresa en semanas. Los rayos X iniciales muestran un patrén de edema pulmonar en
parches. H pronostico de la enfermedad es muy malo, avanzando inexorablemente a la insuficiencia respiratoria fatal en término de meses con un
patrén espirométrico restrictivo tipico. H prondstico es muy reservado.

ANTRACOSIS SIMPLE

Los trabajadores de minas de carbdn presentan compromiso pulmonar debido a la acumulacion de material particulado con menor toxicidad que el
silice, y por ende con menor formacion de fibrosis, pero compartiendo los procesos fisiopatoldgicos. Las minas de carbon pueden contener también
material particulado con silice e incluso con otros minerales metélicos que pueden generar neumoconiosis mixtas.

Los cambios radiol6gicos no se espera que aparezcan antes de diez a quince afios de exposicion, aln en casos de exposicién importante, y la
evidencia de compromiso funcional puede tomar varios afios mas de exposicion. Los infiltrados suelen ser de menor tamafio que los encontrados en
la silicosis, pero de igual ubicacién (de predominio en campos medios y superiores). A diferencia de la silicosis, la suspensién de la exposicion
mediante la reubicacion laboral en casos de antracosis simple, interrumpe el desarrollo de la enfermedad. Los pacientes, usualmente asintomaticos,
presentan cambios radiolégicos que se interpretan como lesiones inicialmente pequefias, redondeadas, que coalescen con la evolucién y van
formando opacidades de mayor tamafio. Las personas con antracosis no muestra un riesgo incrementado de sufrir tuberculosis.

La correlacion entre los hallazgos radioldgicos y el compromiso funcional es bastante buena, y no se espera que exista compromiso funcional
significativo antes de que la clasificacién de la radiografia llegue a un nivel de profusion clasificado como 2/2. Son las pruebas de funcidén pulmonar

las que determinan el compromiso para el pago de indemnizaciones o el establecimiento de una pension, y por lo tanto no deben omitirse en la
evaluacion del paciente.

ANTRACOSIS COMPLICADA

La presencia de patologias adicionales y asociadas con la antracosis conforma el grupo de las antracosis complicadas: Silicoantracosis, Fibrosis
Masiva Progresiva, y Neumoconiosis Reumatoidea.

En el primer caso la presencia de material particulado con silice en el sitio de trabajo produce una patologia combinada y una evolucion de pronéstico
peor que el de la antracosis simple.
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La Fibrosis Masiva Progresiva es un cuadro raro que aparece en algunos casos de antracosis, y a los rayos X se observan masas periféricas uni o
bilaterales de entre 3y 10 centimetros que van incrementando su radiodensidad con el tiempo. Su aparicion se asocia con empeoramiento del
compromiso funcional respiratorio, pero no se ha asociado con cancer ni con fibrosis. Con el tiempo puede llegara cavitarse produciendo hemoptisis
y salida de material negruzco, que es material particulado de cartén (esputo entinta). Las cavidades pueden sobreinfectarse posteriormente.

A pesar de su nombre, las lesiones no producen fibrosis progresiva si se interrumpe la exposicion a material particulado. Algunas observaciones han
hecho suponer que su aparicion tiene que ver con las caracteristicas especificas del material particulado de ciertas zonas, sumado a condiciones de
presdisposicion individual de algunos mineros.

La Neumoconiosis Reumatoidea 6 sindrome de Caplan es una enfermedad rara. Tiene una presentacion similar a la Fibrosis Masiva Progresiva desde
el punto de vista radiolégico, pero adicionalmente presenta un cuadro de artritis usualmente moderada, 6 incluso no presente, pero siempre con
pruebas seroidgicas para artritis reumatoidea positivas. B pronostico, ain cuando la exposicién a material particulado se interrumpa, esta asociado
con la evolucién del componente articular.

ASBESTOSIS

La presencia de fibras de asbesto en cualquiera de sus formas puede producir alteraciones parenquimatosas fibréticas pulmonares. La longitud de
las fibras parece ser el factor determinante para la produccion de las lesiones, siendo las de mas de 5/j de longitud las de mayor riesgo. Las fibras
de crisotilo (la forma de asbesto méas frecuente) que usualmente tienden a ser mas largas, tienen también latendencia a fragmentarse luego de su
ingreso al tejido pulmonar, lo que disminuye su riesgo.

La exposicion a asbesto, ademés de producir una neumoconiosis, incrementa también la posibilidad de desarrollar lesiones pleurales como
engrosamiento, ademas de mesotelioma y cancer de pulmén. En la evaluacion de los casos de asbestosis deben incluirse también la deteccion de

estas lesiones.

La presencia de tos no productiva como sintoma temprano de la enfermedad es mas frecuente que en otras neumoconiosis, pero no se presenta
en todos los pacientes. La disnea se presenta en etapas mas avanzadas de la enfermedad, y los hallazgos radiol6gicos requieren usualmente al
menos diez afios de latencia desde el comienzo de la exposicion, aun cuando pueden presentarse alrededor de los cinco afios de exposicion en
algunos casos de aparicion temprana. A la auscultacion puede encontrarse estertores crepitantes del final de la inspiracion, bilaterales de predominio

basal.

H patrén radiografico mas temprano es un infiltrado intersticial 6 reticulonodulillar en los campos basales y medios, frecuentemente acompafiado de
lesiones pleurales tipo engrosamiento 6 placas. Las lesiones pleurales se presentan antes de las parenquimatosas, comenzando a encontrarse hacia
los cinco afios de exposicion, pero muchas de ellas pueden no ser vistas a los rayos X convencionales. Su presencia puede confirmarse con el uso
de la Tomografia Axial Computarizada de alta resolucion.

Las pruebas de funcién pulmonar muestran deterioro progresivo consecuente con los hallazgos radioldgicos. La evolucién, sin embargo, es en la
mayoria de los casos tan lenta que no parece comprometer la expectativa de vida de los trabajadores expuestos a ashestos debido a compromiso
funcional del parénquima pulmonar.

B habito de fumar, como en las otras neumoconiosis, incrementa importantemente la posibilidad de aparicién de bronquitis cronica, con deterioro
acelerado de la funcion pulmonar, pero en el caso de la asbestosis su mayor riesgo es el incremento potencializador del riesgo de desarrollar cancer

de pulmén.

OTRAS NEUMOCONIOSIS: TALCOSIS, BERILIOSIS, ESTANOSIS

Otras neumoconiosis producidas por exposicion a diferentes sustancias pueden ocurrir, produciendo cuadros jdentificables a través del examen
radiolégico de térax, pero con muy poca sintomatologia, y usualmente sin compromiso funcional significativo.

Para el diagndstico se utiliza el mismo proceso de documentacion de exposicién a la sustancia de interés mas el hallazgo de signos radioldgicos. En
caso de establecerse el diagnéstico es importante documentar el estado funcional a través de pruebas espirométricas, y considerar la suspension
de la exposicion para interrumpir el proceso.

5.  DIAGNOSTICO

Para todas las neumoconiosis el proceso diagnéstico abarca dos componentes: La documentacion de la exposicion al material particulado generador
de lalesion y los hallazgos radioldgicos en la placa de térax.

Si la exposicidn ha sido generada en condiciones laborales, se configura el diagnéstico de enfermedad profesional. Casi nunca la exposicidn no
ocupacional a estas sustancias es lo suficientemente intensa para producir lesiones, por so las neumoconiosis son consideradas como enfermeda-

des profesionales siempre.
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H Decreto 1832 establece la lista de enfermedades profesionales aceptadas para Colombia. Este listado incluye en sus primeros ocho puntos las
principales neumoconiosisy los oficios que documentan exposicion suficiente. Son ellas:

1 Silicosis (polvo de silice): Trabajos en minas, tineles, canteras, galerias, tallado y pulido de rocas siliceas. Fabricacion de carburo, vidrio,
porcelana, loza y otros productos ceramicos, fabricacion y conservacion de ladrillos a base de silice. Trabajos de desmolde y desbarbado en las
funciones. Fabricacion y conservacion de abrasivos y de polvos detergentes. Trabajos con chorro de arena y esmeril.

2. Silicoantracosis (polvos de carbén y silice): Trabajadores de minas de carbén, carboneros, fogonero, manipuladores de negro de humo.

3. Asbestosis (polvo de ashesto): Extraccion, preparacion, manipulacion de amianto o ashesto, o sustancias que lo contengan. Fabricacion o
reparacion de tejidos de amianto (trituracion cardado, hilado tejido). Fabricacién o manipulacion de guarniciones para frenos, material aislante
de amianto y de productos de fibrocemento.

4. Talcosis (manipulacion de polvos y talco): Trabajadores de minas de talco y yeso, industria papelera, textil, de la goma, cerdmica, objetos
refractarios, aisladores por bujias, industria farmacéutica.

5. Siderosis (polvo de 6xido de hierro): Pulidores, torneros de hierro y trabajadores de minas.

6. Baritosis (polvo de 6xido de bario): Trabajadores en minas de bario, manipulacion, empaque y transformacion de compuestos del bario.
7. Estafiosis (polvo de dxido de estafio): Trabajadores de minas de estafio y manipulacion de 6xido de estafio y sus compuestos.

8. Calicosis (polvo de calcio o polvo de caliza): Trabajadores en cemento 0 marmol.

Establecido el diagndstico y documentada la exposicion ocupacional a cualquiera de los trabajos presentados, puede establecerse el diagndstico de
enfermedad profesional.

B mismo decreto presenta el procedimiento mediante el cual se puede demostrar el efecto causal entre la exposicion ocupacional y la aparicion de
enfermedades ocupacionales no incluidas en la lista; sin embargo, dado el efecto benigno que tienen otras sustancias neumoconidginas, no es
frecuente encontrar patologias de este tipo que no estén incluidas enla lista.

Enalgunos casos especiales se podra utilizar la biopsia transbronquial o a cielo abierto para precisar el diagndstico, pero como ya se dijo antes, frente
alaagresividad de estos procedimientos debe justificarse claramente su realizacion.

En los casos de asbestosis la presencia de cuerpos de asbesto (también jjamados cuerpos ferruginosos) en el esputo no pueden utilizarse para
establecer el diagnostico, pues estos pueden presentarse frente a la exposicion sin existir patologia. Igual situacion se da ante la presencia de éstos
en biopsias de pulmon. Los cuerpos de asbesto son fibras largas de asbesto recubiertas por una matriz de proteinas rica en hierro y que presenta una
apariencia tipica a la microscopia.

Los Rayos X para la evaluacion de neumoconiosis han sido desarrollados como procedimiento estandarizado para latoma de las placas y su posterior
interpretacion. Gracias a un esfuerzo de la Organizacion del Trabajo (OIT) la cual reunid por primera vez en 1930 en Suréfrica un grupo de expertos con
el fin de obtener consenso sobre la forma de evaluar, desde el punto de vista clinico, funcional y radiol6gico los pacientes con neumoconiosis.
Posteriormente se han realizado revisiones subsiguientes del procedimiento en 1950 (Sydney), 1958 (Ginebra), 1968 y 1980. Desde la revision de
1958 el proceso se limita a la estandarizacion en el método para tomar las placas y el procedimiento para su lectura e interpretacion, pero se acepta
que las radiogradias son s6lo uno de los elementos para el diagnéstico y evaluacion de los pacientes con neumoconiosis, y que para el mismo deben
tenerse en cuenta informacion adicional proveida por la historia clinica del paciente y los exdmenes de laboratorio practicados.

H procedimiento incluye tres elementos:

1 Una técnica radioldgica para la toma de las placas, buscando mayor sensibilidad para la identificacion de opacidades e infiltrados
intersticiales.

2. Un procedimiento para la lectura de las placas, en el cual al menos dos evaluadores independientes hacen lectura teniendo presentes, para
efecto de comparacion, las placas patron proveidas para el procedimiento (y que son vendidas por la OIT). Las placas patron incluyen una
demostracion para cada una de las categorias de la clasificacion.

3 Un formato para la interpretacion de. parametros preestablecidos en la lectura, el cual incluye: Calidad de la placa, opacidades de pequefio
tamafio, opacidades grandes, engrasamientos pleurales, calcificaciones pleurales, presencia de otros hallazgos y comentarios.

Hinforme de la lectura puede presentarse mediante el uso de una clasificacion completa o de una clasificacion abreviada. En el siguiente cuadro se
presentan los componentes de cada una de las clasificaciones:
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COMPONENTE

Calidad técnica de la radiografia

PROFUSION: Cantidad de opacidades presentes en la placa. Se usa la compa-
racion con las placas patrén proveidas que ofrecen cuatro categorfas: 0,1, Z
¥ 3. Se genera una escala gradual de 12 puntos permitiendo situaciones
intermedias entre las categorias

EXTENSION: Se registran las zonas comprometidas de acuerdo con el esquema.

OPACIDADES PEQUENAS, FORMA Y TAMANO: Se reconcen seis categorias:
Tres para opacidades de bordes regulares segiin su tamafio:

p hasta 1.5 mm.

q entre 1.5 mm.y 3 mm.

r entre 3 mm. y 10 mm.

Tres para opacidades de bordes irregulares segun su tamafio:

S hasta 1.5 mm.

t entre 1.5 mm. y 3 mm.

u entre3 mm.y 10 mm.

OPACIDADES GRANDES: Tres categorias segun su dimensién. Pueden ser una
o varias, sumando el diametro en el caso de ser varias.

CAMBIOS PLEURALES

ANORMAUDAD PLEURAL CIRCUNSCRITA, PARED TORACICA. PRESENCIA;
ANORMALIDAD PLEURAL CIRCUNSCRITA, PARED TORACICA, GROSOR:
Medida desde la linea interna de la pared toracica hasta el margen interno de

la sombra.

ANORMAUDAD PLEURAL CIRCUNSCRITA, PARED TORACICA, EXTENSION:
Longitud maxima del compromiso pleura!

ANORMAUDAD PLEURAL DIFUSA, PARED TORACICA, PRESENCIA:
ANORMAUDAD PLEURAL DIFUSA, PARED TORACICA, GROSOR: Medida

desde la linea interna de la pared torécica hasta el margen interno de la sombra.

ANORMAUDAD PLEURAL DIFUSA, PARED TORACICA, EXTENSION: Longi-
tud maxima del compromiso pleural

ANORMALIDAD PLEURAL DIAFRAGMATICA, UBICACION

OBLITERACION DEL ANGULO COSTOFRENICO, UBICACION

CATEGORIAS
1. Buena X
2. Aceptable
3. Pobre
4. Inaceptable
0/-,0/0,0/1,1/0,1/1, 12 ,2/1,2/ X

2,213 ,3/2.3/3,3/+

1ZQ OER X
SUR
MEO.
INF
Se designa con dos cdigos separados por X

una barra, poniendo primero la de mayor
presencia y luego la que le siga. B: gA.
Si s6lo hay de untipo se coloca el mismo
signo en las dos posiciones. Ej: g/q

A Entre 10y 50 mm. X
B No mayores a zona superior de pul-

mon derecho.
C Mayores que laanterior

pt Engrasamiento
pe Calcificacion

Derecholizquierdo X

a  Ancho méximo de 5 mm. X
Ancho méaximo entre 3y 10 mm.
¢ Ancho méximo superior a 10 mm.

1 Hasta 1/4 de la proyeccion de la X
pared torécica lateral.

2 Mayorde 1/4 peramenor de lamitad.

3 Mayor de la mitad de la proyeccion
de la pared torcica lateral

Derecho/lzquierdo X
a  Ancho maximo de 5 mm. X
b Ancho mé&ximo entre 3y 10 mm.

¢ Ancho méximo superiora 10 mm.

1 Hasta 1/4 de la proyeccion de la X
pared toracica lateral.

2 Mayorde 1/4 pero menor de lamitad.

3 Mayor de la mitad de la proyeccién
de la pared toracica lateral

Derechallzquierda X

Derechallzquierda X

COMPLETA

ABREVIADA

(Continda...)
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(Continuacién)

CALCIFICACION PLEURAL, PARED TORACICA, UBICACION Derechallzquierda X
CALCIFICACION PLEURAL, DIAFRAGMA, UBICACION Derechallzquierda X
CALCIFICACION PLEURAL, OTRA UBICACION, UBICACION Derechallzquierda X
CALCIFICACION PLEURAL EXTENSION: En caso de ser varias se suman los 1  Diametro no mayor de 20 mm. X
didametros de todas. 2 Diametro entre 20 y 100 mm.

3 Diametro mayor de 100 mm.
SIMBOLOS: 22 simbolos que denotan otros hallazgos en la radiografia X X

COMENTARIOS: Que los lectores .quieran afiadir pertinentes a la clasificacién X X
6 a latécnica de la placa.

'La clasificacion abreviada omite el detalle de las lesiones pleurales. La clasificacion completa es importante por tanto para la asbestosis, donde las
lesiones pleurales se presentan.

Debe recordarse que una vez establecido el diagndstico de neumoconiosis, dado su caracter de enfermedad de origen profesional, el paciente debe
ser evaluado para calificar su origen y la merma de capacidad laboral, con el fin de proceder a la reclamacion de la prestacién econdmica a la que
puede potencialmente tener derecho. Este proceso debe realizarse a través de la Administradora de Riesgos Profesionales a la cual el trabajador esta
afiliado al momento del diagndstico. Si las exposiciones ocupacionales que generaron la neumoconiosis ocurrieron mientras el trabajador estaba
afiliado a otra A.R.R, la respectiva reclamacién debera ser hecha por aquella a la cual se encuentra afiliado el trabajador en el momento de
establecerse el diagndstico, y es esa la que debe pagar la prestacion econémica que sea pertinente.

6. TRATAMIENTO

No existe tratamiento que reverse las lesiones producidas por las neumoconiosis. Para la silicosis se han realizado experimentos terapéuticos con
polvo de aluminio, D-penicilamina y otras sustancias con resultados desalentadores. En los pacientes con cuadros avanzados el tratamiento es
puramente sintomatico e incluye el uso de broncodilatadores, terapia respiratoria en caso de coexistir bronquitis cronica, y antibi6ticos para las
complicaciones infecciosas. En casos severos oxigenoterapia.

Debe tenerse presente que en los pacientes silicticos con tuberculosis la quimioterapia usualmente requiere periodos mas prolongados que en los
pacientes no silicéticos.

Todo paciente con diagnéstico de neumoconiosis y en quien persista la exposicion ocupacionalal agente causal, debe ser reubicado laboralmente
con el fin de limitar la exposicion.

En los pacientes con silicosis 6 asbestosis la revisidn médica periodica debe continuarse adn después de su reubicacion laboral en oficios sin
exposicion al agente causal ya que las lesiones pueden avanzar, 6 pueden presentarse nuevas patologias como el mesotelioma ¢ el cancer de
pulmon.

Las medidas preventivas para disminuir la exposicion tienen especial importancia para todos los trabajos que requieran exposicion a agentes
neumoconiéticos, ya que es el Unico tratamiento efectivo para disminuirla posibilidad de desarrollar la enfermedad. Estas incluyen las acciones en
la fuente generadora del factor de riesgo (sustitucion de materiales), las acciones en el medio ambiente (sistemas de extraccion-ventilacion,
mejoramiento de la ventilacion general en los sitios de trabajo, etc.), y en caso de no poderse aplicar estas medidas, la utilizacién de equipo de
proteccion personal.
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8. CASO CLINICO

Paciente de 43 afios, que consulta por remision del Programa de Salud Ocupacional de la empresa en la cual labora porque en examen periddico
ocupacic;.<?l que se viene practicando por primera vez en esa empresa se encontraron estertores crepitantes inspiratorios basales bilaterales.

B paciente no refiere sintomas recientes respiratorios ni de ningdn otro tipo.

Antecedentes personales: Apendicectomia sin complicaicones alos 34 afios, no hay antecedentes de atopias ni alergias. No hay antecedentes de
TBC, refiere cuadros catarrales esporadicos, no mas de dos por afio. No fuma ni refiere consumo de sustancias toxicas ni adictivas.

Revision por sistemas negativo para todos los sistemas. No refiere tos ni expectoracion. Disnea de grandes esfuerzos (al subir mas de cuatro pisos
por una escalera o jugando un partido de futbol).

Antecedentes laborales: H paciente ha trabajado desde los 23 afios en la empresa de fabricacion de ceramica refractaria como operario de mezclas.
Refiere que en su trabajo hay una atmdsfera con mucho polvo, aln cuando éste ha disminuido considerablemente en los Gltimos anos por
tecnificacion en el proceso de produccion. Htrabajo se realiza en un ambiente cerrado con ventilacion a través de ventanales amplios. En la empresa
se les viene ofreciendo el uso de protector respiratorio de material desechable en los Ultimos dos afios, pero él refiere que no lo usa porque considera

que no sirve para nada.

Al examen fisico se encuentra paciente eupneico, sin signos de afeccion respiratoria aguda ni crénica (no hay cianosis ni alteraciones del torax ni
dedos en palillo de tambor). Presion arterial de 128/86 sentado, pulso 82 por minuto regular. A la auscultacion pulmonar se escuchan estertores
crepitantes al final de la inspiracion en ambas bases pulmonares, el resto de los campos pulmonares estan libres de estertores y el murmullo vesicular

es normal.

Con diagnéstico presuntivo de silicosis se ordena Rx de térax PAy Lateral el cual muestra infiltrados redondeados de bordes regulares en campos
medios de ambos pulmones y acentuacion de la trama broncoalveolaren ambas bases. No hay cardiomegalia ni lesiones pleurales. No hay lesiones
sugestivas de cancer. Se solicita lectura de la placa para clasificacion de neumoconiosis y ésta se reporta en la clasificacién corta como:
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Técnica 3 (pobre: con algunos defectos técnicos, pero aln aceptable para uso en la clasificacion).
Profusién: 2/2

Forma y tamafio p/q

Sin grandes opacidades ni cambios pleurales

Simbolos: K (lineas septales)
Comentarios: la placa presenta leve subexposicion que dificulta la lectura. Se recomienda nuevo estudio con mejor técnica para lectura de placas

de neumoconiosis.
Un nuevo estudio con técnica para placas para neumoconiosis, el cual se reporta con técnica 1 informa profusion 2/3 g/q.

Con diagnéstico de Silicosis se reporta ala ERS. y se remite a laA.R.R para calificacion de la merma de capacidad laboral y solicitud de reubicacion
laboral. Como parte del estudio funcional se le ordena espirometria y oximetria.

EVALUACION CONSULTADA
1 Las neumoconiosis son enfermedades respiratorias con patron espirométrico:

Obstructivo puro

Restrictivo puro

Mixto

Sin compromiso funcional

La espirometria no permite clasificarlas

oo

2. Cudl de las siguientes frases define mejor las neumoconiosis:

La distorsion de la arquitectura pulmonar de origen ocupacional.

La aparicion de infiltrados parenquimatosos a los rayos X

H deposito de material particulado en los pulmones y la reaccion a éste
La insuficiencia respiratoria de origen ocupacional

Las patologias respiratorias ocupacionales causadas por agentes viv's

RUIRETREIRE R

3. Los infiltrados encontrados en la silicosis estan ubicados:

Dispersos con mayor frecuencia en los I6bulos superiores
De predominio basal unilateral izquierdo

No existen infiltrados en la silicosis

Encampos medios bilaterales

Basales bilaterales

()

Lo

D,
—

4, Los infiltrados encontrados en la neumoconiosis de los mineros del carbdn:

a} Son diferentes a las de todas las otras neumoconiosis

b) Son de menor tamafio pero localizacién semejante a los encontrados en la silicosis
¢} Se presentan inicialmente como grandes opacidades

d) Son de predominio parahiliar

€) No se presentan infiltrados en la antracosis

5. Latos y la expectoracion son en las neumoconiosis:

a) Sintomas muy frecuentes en los estadios iniciales

b) Se presentan especialmente en pacientes fumadores
¢) Muy sugestivos de asbestosis

d) Sefial de que se estan presentando complicaciones
e) Indicadores de lesiones pleurales

32



MANIOBRAS DE TOMA DE PRESION ARTERIAL Y FONDO DE 0JO

Adalberto Amaya A. MD.

Coordinador de Semiologia y Laboratorio de Simulacién Clinica
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Universidad de la Sabana

INTRODUCCION

Incontables son los momentos en la practica médica en los cuales se realiza latoma de signos vitales y obviamente esta incluida dentro de dicho
procedimiento latoma de la presion arterial. Es algo que se da por conocido y dominado desde todo punto de vista, sin pensar que sea necesario
repasar conceptos fundamentales desde una vision semiotécnica (procedimiento) y semiética (interpretacion de signos) con respecto al procedi-
miento en mencién. Como todo en medicina, nunca existe un concepto que no haya que repasar o afianzar en aras de la excelencia del ejercicio
profesional, es mas, es posible que estos temas fundamentales sean tan "obvios" que muchas veces no se tomaron el trabajo de explicar
adecuadamente gran parte de los mismos y se termina por aprenderlos por rutina o por continuidad de un proceso exigido por la practica pero
menospreciado en el momento del andlisis. B presente articulo busca hacer una breve revision conceptual que facilite recordar lofundamental y en
lo posible ampliar el contenido conceptual acerca del tema.

1. DEFINICION

La presion arterial corresponde a la fuerza que ejerce la sangre sobre las paredes de los vasos arteriales, determinada por tres factores: Lafuerza con
laque bombea sangre el corazon, el volumen sanguineo circulante y la resistencia que oponen los vasos periféricos. Cualquier alteracion que influya
sobre alguno de los factores anteriormente descritos generard alteraciones, por lo tanto, en el momento de encontrar una presion arterial que se
salga de los pardmetros descritos dentro de lo denominado "normal”, debe hacer pensar en las causas que generan un aumento o disminucién de
la actividad cardiaca, del volumen circulante o un aumento o disminucién del tono vascular periférico.

2. IMPORTANCIA DE LA TOMA DE PRESION ARTERIAL

Al igual que los demés signas vitales, la presion arterial es una manifestacion de un estado ideal o alterado del concepto salud. Cuaiquier alteracion
que presenten los signos vitales, indica anormalidad. Enconsulta externa, lafalta de identificacion temprana de la hipertension arterial puede permitir
la evolucion de mltiples alteraciones sistémicas en los denominados "6rganos blanco o de choque" como son el corazon, cerebro, rifion y retina y
disminuir la expectativa de vida en los pacientes. Es ampliamente reconocida la incidencia alta que tiene la hipertensidn arterial a nivel mundial ya
que potencializa de manera logaritmica las diversas patologias que ocupan las principales causas de muerte. Es faciimente tratable en estadios
iniciales pero a menudo es clinicamente silente en esta fase, de tal manera que es necesario identificarla a tiempo y reducir los multiples efectos
secundarios que implica la falta de deteccion tempranay la repercusion desde el punto de vista socio-econémico, médico y psicologico que tiene en
el caso de sub-estimarla. De la misma manera la hipotension arterial es una manifestacion de la alteracion del equilibrio organico y hay que saberla
identificary asociara multiples sintomas y signos en aras de no dejarla pasar desapercibida dentro del examen clinico.

3. TECNICA

Existen dos técnicas de medida de tension arterial:

. Directa: basada en la determinacion intraarterial a través de un catéter localizado en la luz del vaso arterial.

. Indirecta: Por medio del esfingomandmetro, la cual a su vez puede ser palpatoria o auscultatoria.
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A continuacion se hara referencia especifica a la toma de tension arterial de manera indirecta.

Técnica para la medida indirecta de la presion arterial:

La Asociacion Americana del Corazon jAmerican HeartAsociation, AHA) ha publicado unos delineamientos especificos:

Latoma de presion arterial requiere de cinco minutos de descanso fisico antes de tomarla, los pasos a seguir en el miembro superior incluyen lo
siguiente:

10.

11

12.

13.

Tenga papel y 1&piz a la mano para registrar inmediatamente el dato obtenido.

Siente al paciente, en un ambiente tranquilo (con los pies descansando sobre el piso y la espalda recostada en el asiento), con el antebrazo
descansando sobre una mesa o soporte de tal manera que el punto medio del brazo se encuentre a la altura del corazon.

Verifique que el brazalete del tensiémetro corresponda a un tamafio que se adapte a una distancia media entre el acromion y el olécranon y
abarque un 80% del brazo del adulto y el 100% en nifios menores de 13 afios, 0 a un diametro proporcional en el miembro inferior, en la parte
media del muslo.

Palpe laarteria braquial (humeral) y coloque el brazalete de tal manera que quede libre el espacio para colocar el fonendoscopio sobre la zona
donde palpo las pulsaciones. H brazalete no debe quedar ni muy suelto ni muy apretado ya que esto varia las tomas de presion; ademas, el
borde inferior del brazalete debe quedar a 1 (0 2 cm.) por encima de la fosa antecubital permitiendo en ese espacio colocar la cabeza del
estetoscopio.

Coloque el mandmetro una vez haya verificado que se encuentre bien calibrado, en un sitio facilmente visible al observador teniendo en cuenta
que no haya obstruccion o presion sobre los tubos.

Infle el brazalete rapidamente hasta 70 mmHg, y comience a incrementar de 10 en 10 mmHg, palpando el pulso radial. Note el nivel de presion
en el cual el pulso desaparece y subsecuentemente reaparece durante el proceso de desinflarlo. Este procedimiento, el método palpatorio,
da una aproximacion preliminar a la presion sistolica y asegura un adecuado nivel de insuflacion para proceder a la medida auscultatoria. H
método palpatorio es muy (til para evitar realizar una baja insuflacién en pacientes con un gap auscultatorio (Ver adelante en interpretacion
de ruidos de Korotkoff), o lo contrario, una excesiva insuflacién en pacientes con baja presion arterial.

Cologue las olivas del estetoscopio en los oidos, teniendo en cuenta que la cabeza del estetoscopio se encuentre en la posicion de baja
frecuencia (campana).

Coloque la cabeza del estetoscopio sobre la pulsacion de la arteria braquial justamente en la parte media de la fosa antecubital, pero por
debajo del borde inferior del brazalete, manténgalo firme (pero no con presion) cerciorAndose que la cabeza del estetoscopio se encuentre en
la totalidad de su circunferencia en contacto con la piel.

Infle el brazalete rapidamente y llévelo 20-30 mmHg. por encima del nivel previamente determinado por palpacion; inicie la desinflada parcial
del brazalete a una velocidad aproximada de 2 mmHg. / seg mientras oye la aparicion de los sonidos de Korotkoff.

Note el nivel de presion del mandémetro en el cual aparecen los primeros sonidos repetitivos (Fase 1)y cuando disminuyen su intensidad (Fase
IV) y cuando ellos desaparecen (Fase V). Durante el periodo que los ruidos de Korotkoff son audibles, lavelocidad de desinflado no debe ser
mayor de 2 mmHg. por frecuencia de pulsacion, esto con el fin de compensar el hecho de tener frecuencias rapidas o lentas.

Luego de terminar de escuchar los ruidos de Korotkoff, el brazalete se debe continuar desinflando lentamente otros 10 mmHg. para
asegurarse de no encontrar otros ruidos audibles y luego, se debe desinflar rapida y completamente.

La presion sistolica (fase I) y la presion diastélica (fase V), deben ser registradas inmediatamente y redondeadas las cifras o aproximadas a
los 2 mmHg mas cercanos. En nifios y cuando los sonidos son escuchados mas cercanos al nivel de 0 mmHg, lafase IV de la presion también
debe ser registrada (ejemplo: 100/65/54). Todos los datos deben ser consignados con el nombre del paciente, ta fecha y hora de medida, el
brazo en el cual se realizé la medida, la posicion del paciente y el tamafio del brazalete (cuando se usa uno no estandarizado).

Latoma de presion arterial puede ser repetida después de 30 segundos. En determinadas situaciones clinicas, lastomas de presion pueden
realizarse en el brazo opuesto y en otras posiciones del paciente.

¢Cuando realizar y como interpretar la toma de presion arterial en diferentes posiciones?

Desde el punto de vista de la posicién del paciente:
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Algunos autores opinan que la presion arterial real es latomada con el paciente de pie, en plena actividad, lo cual es respetable desde el punto
de vista clinico y este concepto no puede ser desechado siempre y cuando latoma de tension sea basada en los criterios dados anteriormente
desde el punto de vista técnico; se utiliza para control de pacientes crdnicos, previo reposo del paciente y sin agregados (cargar cosas,
posturas de inestabilidad, situacion de estrés, entre otros). En laactualidad se puede llevar un registro continuo de la tension arterial a lo largo
del dia como se realiza en el estudio de arritmias con el Holter, esto nos sirve para realizar un analisis mas exacto del comportamiento de la
presion arterial, relacionandolo a la actividad cotidiana.

Laindicacion para latoma de presion en las tres posiciones: declbito supino, sentado y de pie (bipedestacion), es evidenciar basicamente lo
que denominamos como ortostatismo. Dependiendo de la velocidad de instalacion, de la magnitud de la hipovolemia y de la respuesta



vascular periférica (vasoconstrictora), la presidn arterial en un paciente con hipovolemia es variable. Cuando el volumen extracelular perdido
es menor al 5% la presion arterial es normal, cuando supera el 20% hablamos de un shock hipovolémico y el paciente se encuentra de entrada
l6gicamente hipotenso, pero en aquellos pacientes que presentan un déficit entre el 10y 15% la evidencia clinica la encontramos por medio
del cambio de posicion del paciente en el momento de latoma de la presion arterial; estos pacientes tienen una presion arterial que puede
estar dentro de los pardmetros de normalidad, en decubito supino pero al sentarlos con los pies colgando del borde de la cama se evidencia
la hipotension ortostatica.

Definimos el ortostatismo como la disminucion de las cifras de presion arterial: mayor o igual a 20 mmHg. la sistdlica y mayor o igual a 10 mmHg
la diastdlica, en el momento de pasar al paciente de decUbito supino a la posicién sentado; esto mismo debemos evidenciar en la consulta
de los pacientes que atendemos por primera vez, luego de tomar la presion estando sentados (o en decuhito) y en hipedestacion luego de
tres minutos de permanecer en dicha posicion, la diferencia no debe ser mayor a lo descrito; cuando se presentan diferencias significativas con
el cambio de posicidn este hecho es observable en pacientes con feocromocitoma, en pacientes tratados con cierto grupo de antihipertensivos
y en alteraciones metabdlicas avanzadas. La interpretacion del ortostatismo esta dada porque a pesar de que el paciente tenga preservada
su respuesta vasoconstrictora normal en decubito y mantenga una relacién continente / contenido en el lecho vascular, una vez el paciente
se sienta, el retomo venoso se dificulta, cae el gasto y se produce la hipotensién. Se debe tener en cuenta que la presencia de ortostatismo
no tiene un valor interpretativo de hipovolemia en pacientes con disfuncién autonémica, en los que reciben medicamentos con accién
vasodilatadora, en pacientes en sepsis y en pacientes con reposo prolongado en cama.

¢Cuéndo realizar y como interpretar la toma de presién arterial en diferentes miembros?
Diferencia de toma de presién en miembros superiores e inferiores

De manera inequivoca, el registro que se deja escrito cotidianamente en las historias clinicas debe corresponder a latoma en el miembro superior
derecho, el cual a su vez puede consignarse de acuerdo a la posicion del paciente y las variaciones durante el cambio de las mismas como quedd
descrito anteriormente. Sin embargo debe quedar claro que el ideal es tomar la presion arterial en ambos miembros superiores en todos los pacientes
que consultan por primera vez.

Con respecto a latoma de presion arterial en los miembros es necesario tener en cuenta lo siguiente:

. Fisioldgicamente la presion arterial en el miembro superior derecho es superior a la del miembro superior izquierdo, en la quinta parte de los
individuos aparentemente sanos, pero dicha diferencia no puede ser mayora 10-15 mmHg en la presion sistélica. Diferencias mayares se
encuentran en la coartacion adrtica o estenosis de la subclavia o axilar del lado de menor presion. Desde el punto de vista semiotécnico la
toma de presion arterial en ambos miembros superiores se rigen por los mismos parametros dados anteriormente.

. Fisiologicamente la presion arterial en miembros inferiores tomada de la misma forma que en miembros superiores (primero de manera

palpatoria y luego auscultatoria), generalmente can el paciente en decubito prono, el manguita colocado en el muslo y el fonendoscopio en
la arteria poplitea, es mayor ala presion arterial tomada en los miembros superiores, pero dicha diferencia oscila entre 10y 15 mmHg. en la
presion sistolica. Cuando aumenta esta diferencia y se encuentra mayor o igual a 20 mmHg. en el muslo, esta descrito como signo de HUl en
lainsuficiencia aortica, pero es importante anotar que no es exclusivo de la insuficiencia, es indicativo del alto impacto de volumen sanguineo
y por lotanto también puede encontrarse en otros estados hiperdindmicos, y es evidente el hecho de ser negativo en los estadias leves y
moderados de dicha insuficiencia.
En el caso contrario, es decir, que encontremos una presion mayor en el brazo que en el muslo la sugerencia clinica depende de la edad del
paciente, en jovenes debemos pensar en una coartacion de la aorta y por latanto, en el caso de tener la sospecha clinica siempre debemos
tomar la presion arterial en miembros inferioresy establecer la relacién con la de miembros superiores; en pacientes de edad avanzada la causa
mas frecuente de este hecho es la obstruccion arterioesclerdtica (o diseccion) de la aorta. Los pacientes descritos pueden tener diferencias
leves de hasta 6 mmHg. menos en el muslo con respecto al brazo las cuales ya son de hecho significativas puesto que lo normal es que
siempre esté por encima los valores de presién del muslo con respecto al brazo.

¢Cuél es la importancia e interpretacion de los ruidos de Korotkoff?

B doctor N.C. Korotkoff, cirujano ruso, describi6 hacia los afios 1900 las caracteristicas de los ruidos auscultadas en el momento de la toma de la
presion arterial.

. Primera Fase: Iniciacion subita de ruidos claros que se intensifican.

. Segunda fase: Los ruidos se hacen mas suaves y prolongados con caracter de soplo.
. Tercera fase: Los ruidos vuelven a intensificarse y se hacen muy nitidos.

. Cuarta fase: Los ruidos decrecen rapidamente de intensidad.

. Quinta fase: Desaparicion de los ruidos.

Existen dos aplicaciones importantes desde el punta de vista practico en la interpretacion de los ruidos de Korotkoff;
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1 La identificacion de la presion arterial sistolica real a pesar del denominado agujero auscuitatorio (Gap): Este agujero auscultatorio,
es un silencio que corresponde a la segunda fase de los ruidos de Korotkoff, descrito con cierta frecuencia en pacientes hipertensos, de tal
manera que vicia el dato de presion sistolica ya que si no lotenemos en cuenta, consignamos como presion sistolica los ruidos correspondien-
tes a latercera fase de los ruidos de Korotkoff; lo anterior es minimizado como factor de error en latoma de presion arterial cuando realizamos
dicho procedimiento como se describio, de manera palpatoria y luego auscultatola. No se conoce exactamente el mecanismo por el cual
desaparecen los ruidos durante la segunda fase de los ruidos de Korotkoff, de manera hipotética se explica por el aumento de la presion
venosa de los vasos circundantes ya que se ha visto que si se insufla el manguito manteniendo el brazo elevado y luego se baja el brazo,
desaparece el fenémeno.

2. Enancianos y en nifios es frecuente que al ir auscultando los ruidos de Korotkoff correspondientes a la cuarta y quinta fase, tienden a no
desaparecer, casi llegando a cero o cercano a cero la quinta fase. En estos casos se debe dejar consignada la presion arterial diastdlica con
la cifra de la cuarta fase y de la quinta fase de los ruidos de Korotkoff. Ejemplo: 110/ 50 / 30. Se toma como presion diastélica la
correspondiente a la cuarta fase de los ruidos de Korotkoff.

¢Qué es y cudl es la importancia de la presion de pulso o presion diferencial?

La presion de pulso o presion diferencia! corresponde como lo insinia su nombre, a la diferencia entre la presion sistolica y la diastolica. Asi, por
ejemplo en un paciente que tenga una presion sistolica de 120 mmHg y una diastélica de 80 mmHg la presion de pulso es de 40 mmHg.

Podemos determinar que la presion de pulso (o diferencial) se encuentra aumentada cuando es mayor al 50% de la presion sistolica. Por ejemplo,
un paciente con 180 mmHg de sistolica y 60 mmHg. de diastdlica tiene aumentada su presion diferencial ya que seria de 120 mmHg. y esta cifra es
superior al 50% de 180 mmHg del presente ejemplo.

La causa mas frecuente de aumento de presion diferencial corresponde a lo denominado dentro del sindrome hiperquinético cardiaco, un estado
hemodindmico caracterizado por unfuerte golpe de volumen y una baja resistencia periférica.

Esto lo podemos observar en las siguientes condiciones:

. Fiebre.

. Anemia.

. Ejercicio.

. Insuficiencia adrtica.
. Ductus arterial.

. Fistulas arteriovenosas.

. Embarazo (la placenta funciona como una gran fistula).
. Tirotoxicosis.

. Cirrosis (fistulas hepaticas y extrahepaticas).

. Enfermedad de Paget (Fistulas 6seas).

Estas comunicaciones arteriovenosas de las fistulas son las responsables del alto gasto y el estado hiperdinamico.

Es importante anotar que el aumento de la presion diferencial en un solo miembro, es indicativo de fistula arteriovenosa en la extremidad y puede
a su vez ser confirmado por el signo de Branham (Bradicardia luego de la compresion de lafistula por inhibicion del reflejo de Bainbridge).

De la misma forma, la presién de pulso (o diferencial) se encuentra disminuida cuando ésta es menor al 25% de la presién sistolica. Por ejemplo:
sistolica: 100 mmHg y diastélica 90 mmHg. En este caso la presion diferencial es de 10 mmHg y se considera que esté disminuida porque es menor
que el 25% de la sistolica (100 mmHg).

La principal causa es la dificultad de llenado ventricular izquierdo o de evacuacion del mismo, por ejemplo: pericarditis constrictiva, taponamiento
cardiaco, estenosis aortica, en taquicardia extrema por la disminucion de tiempo de llenado y en choque por incremento de la resistencia vascular
periférica.

¢Como confirmar el pulso paradéjico por medio de la toma de presion arterial?

Fisiologicamente, la inspiracion produce una disminucion en la presion intratoracica e incrementa el retorno venoso at ventriculo derecho, esto lleva

a un pobre volumen diastélica en el ventriculo izquierdo lo cual genera una disminucién en la salida del volumen del mismo con la consiguiente
disminucion "leve" de la presion sistolica que no pasa aproximadamente del 10% de la registrada inicialmente sin inspiracion sostenida.
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De la misma forma durante la espiracion, se produce un vaciamiento del volumen sanguineo pulmonar hacia el ventriculo izquierdo lo cual vuelve a
una presion sistolica normal.

Este hecho fisioldgico puede ser incrementado y evidenciado de una manera significativa, si la diferencia de presion sistolica en inspiracion sostenida
es mayor o igual a 20 mmHg (o mayor del 10% de la presion sistolica inicial), en presencia de ciertas condiciones patoldgicas y confirmado mediante
el denominado pulso paraddjico, que no es mas que la disminucién en la amplitud de pulso (o intensidad) en la inspiracién profunda de manera
relevante, como exacerbacién del mecanismo fisiopatolégico descrito.

Con base en lo anterior, en presencia de disminucion significativa de laamplitud de pulso en inspiracion sostenida, debemos confirmar el diagnéstico
de pulso paraddjico por medio del tensidmetro; en este caso se insufla el manguito y se observa si existe la diferencia en inspiracion sostenida de la
presion sistolica mayor o igual a 20 mmHg o al 10% de la presién sistolica inicial.

B pulso paraddjico puede estar asociado a patologias como: taponamiento cardiaco, pericarditis constrictiva, enfermedad pulmonar obstructiva

crénica, estatus asmatico; otras entidades menos frecuentes son: tromboembolismo pulmonar, falla cardiaca ventricular derecha, infarto ventricular
derecho y severa falla cardiaca congestiva.

¢Qué es y cudl es la importancia de la presion arterial media?
La presion arterial media (PAM) no corresponde a la media aritmética entre la presion sistolica y la diastdlica. Es la presion sostenida que se mantiene

dentro de los vasos dependiendo de los dos niveles de presion. Laforma mas simple para el calculo de la misma es:

2D+ S
3

PAM

Esdecir: dos veces ladiastolica mas la sistdlica dividido portres.

Laimportancia de la presion arterial media reside en la aplicacion que tiene este dato, en la interpretacion de un episodio de hipotension arterial ya
que es importante recordar que €l drgano blanco afectado de manera irreversible es el rifién y que éste depende de una presion arterial media o de
pulso minima de 65 mmHg. De esta manera podemos calcular el riesgo potencial que tiene el episodio hipotensivo sobre el rifién ya que es una de
las causas mas frecuentes de necrosis tubular aguda e Insuficiencia renal aguda de origen pre renal.

¢Existen cifras absolutas que nos hablen de normalidad o alteracién de la presién arterial?

Normalmente de manera cotidiana se trata de encasillar al paciente de acuerdo a unas cifras tensionales en estadios o niveles de hipertension o
hipotension arterial. Vale la pena dedicar un pequefio espacio a resaltar que las cifras de presion arterial no siempre son el reflejo del estado normal
0 patolodgico del paciente sino se tienen sus valores de referencia. Por ejemplo, un paciente con presion arterial de 110/70 no cumple un parametro
por cifras tensionales para denominarlo hipotenso, pero, ¢qué tal si las cifras tensionales que manejé durante el Gltimo afio hubieran sido de 140/90?
¢Ysi ademas presenta un poco de taquicardia y sudoracién copiosa?

A qué va lo anterior...

Lainterpretacion de las cifras tensionales dependen de la anamnesis, el examen fisico completo, lainterpretacion y correlacion con los demas signos
vitales y por Ultimo la identificacion de factores de riesgo previos a una determinacion clinica.

No se puede dejar al azar la interpretacion de unas cifras tensionales por parte de personal que no tenga un entrenamiento adecuado para la
deteccidn de lo expuesto, vale decir, son los profesionales de salud quienes deben realizar la toma y analisis de los signos vitales, ya tienen la
capacidad de realizar un analisis integral de todos los aspectos del paciente que pueden incidir en un resultado dado.

Sobra decir que los diferentes factores que influyen en latoma adecuada de la presion arterial son: latécnica, el estrés de! paciente, la presencia de
dolor, el cigarrillo, las comidas, el denominado sindrome de la bata blanca, etc. A lo anterior se agrega la dificultad de interpretacion de acuerdo con
la edad, el grado de arterioesclerosis, el trastorno metabolico de fondo, la obesidad, la raza; en fin, hay que tener en cuenta los factores de riesgo
para hipertension arterial, que a veces se pasan por alto.

Por (ltimo, vale aclarar que sise deben tener en cuenta los parametros internacionales en cuanto a la clasificacion de la hipertension arterial, en aras
de ordenar al paciente dentro de un método que puede facilitarnos incluso su enfoque terapéutico, pero debe predominar el andlisis de todas las
circunstancias antes de iniciar dichas medidas.
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Es importante enfatizar en el analisis que requiere la interpretacion de la presion arterial, la necesidad de perfeccionar la técnica y de buscar los
factores agregados que vician las cifras tensionales, ademas de detectar otras alteraciones descritas como ortostatismo, pulso paradojico, altera-
ciones de la presion arterial media y de la presion de pulso o diferencial.

Es conveniente considerarla toma de latension entres situaciones diferentes de horarioy actividad antes de catalogar al paciente como hipertenso;
la necesidad de realizar una oftalmoscopia como medio que nos orienta de una manera objetiva hacia el diagnéstico; la necesidad de solicitar
examenes complementarios paraclinicos y de laboratorio que ayudan a evaluar el estado general de los drganos blanco, la prevencién de los factores
de riesgo, ademas de la identificacion del paciente ansioso.

ERRORES DE LA LECTURA

A continuacion se describen algunas situaciones frecuentes durante latoma de la presién arterial, que son importantes para tener en cuenta para
una interpretacion adecuada de las cifras que se obtengan.

. B "vacio auscultatorio”. En algunos hipertensos, después de escucharse el primer ruido de Korotkoff no se oiran los ruidos subsiguientes, y se
establecera un silencio hasta reaparecer éstos en la fase Il de Korotkoff. Es muy importante reconocer este "vacio" porque de lo contrario
obtendriamos valores de presion arterial por debajo de los reales, al registrar falsamente como presion arterial sistolica lafase Ill'y no la fase
I de Korotkoff. Porlotanto, esta fuente de error se puede evitar insuflando el manguito 30 mmHg por encima de la TA sistolica, estimada ésta
por la desaparicion del pulso radial.

. Pseudo hipertension. Es la falsa elevacion de la presion arterial sistolica hasta valores de 50 a 60 mmHg por encima de los reales. Esta
situacion se observa en ancianos y se debera sospechar cuando existan algunas de las condiciones siguientes: a) rigidez de las arterias, b)
Presion arterial diastélica normal con TA sistolica muy elevada.

. Arritmias cardiacas: En un paciente con fibrilacion auricular se debe considerar como cifra de la TA el promedio de 3 a 5 tomas tensionales.

. Estados de choque: En este caso, si no se dispone de otro método y puesto que los ruidos arteriales estan muy disminuidos, se recomienda
valorar la presion arterial sistolica mediante la palpacion del pulso radial.

En pacientes muy delgados, hipertiroideos, en embarazadas o en aquéllos con insuficiencias aortica, los ruidos arteriales pueden no desaparecer
nunca durante la medicion de la TA, por lo que no puede determinarse con exactitud lafase V de Korotkoff, en tales casos se debe considerar como
la presion arterial diastélica la fase IV de Korotkoff, o sea, el momento en que se produce la atenuacion de los ruidos arteriales.

4.  HIPERTENSION ARTERIAL
Teniendo en cuenta todo io anterior, la siguiente clasificacién por estadios del paciente hipertenso es de gran ayuda, siempre y cuando no se utilice

como un simple cuadro de encasillamiento; en el siguiente cuadro esta la clasificacién aceptada de presion sanguinea para adultos de 18 afios en
adelante, segun lo recomendado por el Sexto Comité Nacional Conjunto (VI INC).

CATEGORIA SISTOLICA mmHg DIASTOLICA mmHg
OPTIMA Menor de 120 y Menor de 80
NORMAL Menor de 130 y Menor de 85
NORMAL ALTA 130 - 139 0 85 - 89

HIPERTENSION

ESTADIO 1 140 - 159 0 90-99
ESTADIO 2 160 - 179 6 100 - 109
ESTADIO 3 > 180 6 > 110

Un individuo se diagnostica con hipertension arterial, 6 que es hipertenso, cuando sus cifras tensionales tomadas en reposo exceden de 139/89
mmHg, y ademas persisten a lo largo del tiempo.

B consenso general para diagnosticar un paciente hipertenso es:
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1 Tension arterial sistolica mayor o igual a 160 mmHg (tomada en los viejos), con o sin elevacion diastolica.
2. Tension arterial diastdlica mayor o igual a 90 mmHg (en jévenes o viejos).

Los estadios hipertensivos la IVtambién pueden recibir el calificativo correspondiente de hipertension: leve, moderada, severa.

TIPOS DE HIPERTENSION ARTERIAL
De forma rapida se enumeran los tipos mas frecuentes de hipertension arterial, objetos de andlisis en otros capitulos:

. HTAen el embarazo: Aumento de fa presion arterial sistolica igual 0 mayor a 30 mmHg o de la diastélica mayor o igual a 15 mmHg respecto
ala PAconocida antes de la 20a semana de embarazo.

. HTA sistolica aislada: Especialmente frecuente en el anciano, donde adquiere gran importancia prondstico, mayor que la presion arterial
diastélica.

. HTA resistente: PA que no puede ser reducida por debajo de 140/90 mmHg, a pesar de un tratamiento bien llevado con tres farmacos, uno
de ellos diurético. En la HTA sistolica aislada del anciano se considera cuando la PA sistolica no desciende por debajo de 160 mmHg.

. HTA acelerada o maligna: Elevacion en corto espacio de tiempo de la presion arterial que origina dafio en los vasos retinianos, con
hemorragias, exudados o edema de papila. Histoldgicamente existe una necrosis fibrinoide y puede cursar con dafio renal y cerebral.

. Las crisis hipertensivas: caracterizadas por una elevacion de la tension arterial por encima de los parametros normales, que requieren una
reduccion rapida de los valores, (inmediata o en pocas horas, de acuerdo con el riesgo vital que supongan).

Existen otros tipos de hipertension arterial a considerar;

. HTA con el esfuerzo: Se considera a partir de presion arterial sistolica de 220 mmHg o presion arterial diastdlica de 100-105 mmHg (con el
méximo esfuerzo). Parece predecir también el desarrollo futuro de hipertension arterial.

. Hipertension de bata blanca: Pacientes con medidas de presion arterial en la consulta o en el hospital dentro del rango de HTA, pero que en
el resto de las mediciones (tomas ambulatorias) es normal.

5. HIPOTENSION ARTERIAL

No existe un pardmetro definido por cifras para definir de manera exacta a partir de donde consideramos ai paciente hipotenso. En términos
generales se sospecha que el paciente se encuentra hipotenso cuando las cifras de presion arterial son inferiores a 100/60. Lo importante es la
interpretacion de esta cifra correlacionandola con la historia clinica, con el anlisis de los demés signos vitales y el examen fisico completo. La
hipotension postura! u ortostatica se define como una reduccion de la presion arterial de por lo menos 20 mmHg de presion sistolica y al menos 10
mmHg de la presion diastdlica, dentro de los 3 minutos de haber asumido la postura erecta a partir de la posicidn supina .

CLASIFICACION FUNCIONAL

Clase I: Hipotensién ortostatica asintomatica.
Clase II; Sintomas: mareo, vértigo, aturdimiento, vision borrosa, debilidad muscular, fatiga, trastornos cognitivos, temblor, nauseas, dolor de cabeza

o cuello asociados con hipotension postural pero sin historia de sincope.

Clase III: Historia de sincope acompafiado de hipotension postural.
Clase IV: Incapacidad secundaria a sintomas severos o sincopes frecuentes secundarios a hipotension postural comprobada.

Causas de Hipotension Ortostatica

Mdltiples son las causas de hipotension ortostatica por eso solo me referiré a ellas a manera de mencién Unicamente para tenerlas en cuenta en el
momento de encontrarla.

Medicamentos
Antihipertensivos
Diuréticos

Bloqueantes simpaticos
Vasodilatadores
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[ECA
Anti- calcicos

Drogas Psicotrépicas

Antidepresivos
Sedantes
L-Dopa
Bromocriptina

Desordenes endocrino-metabodlicos

Diabetes Meifitus

Diabetes Insipida
Hipoaldosteronismo primaria
Hipoaldosteronismo hipo-reninémico

Causas de disminucion de volumen

Pérdida sanguinea brusca

Pérdidas gastrointestinales

Vomito, diarrea, fistulas

Pérdidas renales; Insuficiencia renal crénica
Necrosis tubular aguda

Nefropatia post-obstructiva

Sindrome Nefrético

Insuficiencia suprarrenal

Diuresis Osmética

Pérdida cutanea: sudoracion excesiva
Quemaduras

Paracentesis

Desordenes neurogénicos

Esclerosis multiple

Esclerosis lateral amiotréfica
Siringomielia

Tabes dorsal

Neuropatias periféricas
Mielopatia o seccion medular
Simpaticectomia lumbo-sacra
Parkinsonismo

FONDO DE 0JO: OFTALMOSCOPIA APLICADA AL DIAGNOSTICO EN HIPERTENSION ARTERIAL Y DIABETES

1. INTRODUCCION

Lafundoscopia u oftalmoscopia es un procedimiento incluido dentro del examen fisico, del cual pueden obtenerse diferentes datos de gran valor para
corroborar el diagnéstico y clasificar el grado de retinopatia secundaria a patologias tan frecuentes como son la hipertension arterial y la diabetes.

Es importante pues, destacar la importancia de realizar la fundoscopia a todos los pacientes y dar una guia sencilla para llevara cabo la practica de
dicho examen, interpretando adecuadamente los hallazgos y clasificando por el grado de retinopatia a los pacientes que presentan hipertension o

diabetes.

Dentro de la practica del médico general, muchas veces encontramos pacientes hipertensos o que nos reportan un examen de glicemia elevado pero
es la primera vez que los atendemos en nuestro consultorio, es en este tipo de pacientes donde es fundamental realizar la oftalmoscopia y verificar
si tiene algin grado de retinopatia, lo cual sin lugar a dudas nos darfa un diagnéstico inequivoco del paciente, como hipertenso o diabética;
obviamente una primera toma de tensién arterial aumentada no es diagnéstica pero ésta misma en presencia de retinopatia hipertensiva, si o es.
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Teniendo en cuenta la importancia diagnéstica que tiene este hecho en consulta externa, debemos recordar lo siguiente:

2. FUNDAMENTO TEORICO

la oftalmoscopia es una técnica que se realiza de forma sistematica durante el examen ocular. B momento de su realizacién depende de las
preferencias del clinico aunque conviene dejarlo para el final ya que las post imagenes inducidas no alteran la valoracion subjetiva del paciente.

Latécnica consiste en lailuminacion interna del ojo por medio de una luz reflejada por un cristal céncavo. H fondo de ojo iluminado es observado por
el examinador através del reflector de vidrio. Para el examinador la prueba se simplifica usando lentes esféricas positivas y negativas, que se colocan
detras del espejo, para corregir cualquier error refractivo del sujeto o del examinadory enfocar el plano ocular. Estos instrumentos tienen la iluminacién
incorporada através de una pequefia lampara que suele colocarse detras del espejo y que se alimenta por baterias internas.

La oftalmoscopia directa se denomina asi por que la imagen del fondo de ojo del paciente se proyecta directamente sobre el fondo del ojo del
examinador sin formarse ninguna imagen intermedia. La oftalmoscopia indirecta consiste en la produccion de una imagen intermedia aérea que es

la que observa el examinador.

H examen de los medios oculares, es decir, la comea, la camara anterior, el cristalino y el humor vitreo, se deben examinar inicialmente contra el halo
rojo del reflejo del fondo de ojo, cuando el examinador dirige la luz del oftalmoscopio hacia el ojo del paciente utilizando una lente positiva de baja
potencia y examina el reflejo del fondo a una distancia de aproximada de 25 cm, los medios anteriormente mencionados deben ser transparentes
apareciendo un reflejo rojo homogéneo en el area de la pupila, cualquier defecto de los medios oculares se manifestara como una irregularidad u

opacidad sobre el fondo de rojo.

Para poder llevar a cabo ia practica de la fundoscopia es necesario el uso del oftalmoscopio. Este es un elemento fundamental el cual consta de
un disco rotatorio con 15 - 20 dioptrias de poder para graduar de acuerdo con el defecto de refraccion del examinadory del paciente, de modo que
sitienen miopia o hipermetropia debe graduar el disco en alguno de los nimeros rojos o negros, (positivos o negativos) respectivamente. Asi mismo
el oftalmoscopio tiene un dispositivo para modificar los destellos de luz. Estos incluyen dos aperturas circulares, una rejilla y unfiltro verde.

3.  PROCEDIMIENTO
1 Ubiglese a una distancia de 20 a 30 cm. formando un &ngulo aproximado de 45° con respecto al paciente.

2. Tome su oftalmoscopio con la mano derecha si va a examinar el ojo derecho,
apoyelo sobre el borde inferointerno del arco cigomatico de su ojo derecho para
buscar el reflejo luminoso pupilar; del mismo modo se realiza con su mano izquierda,
sobre su ojo izquierdo cuando desea examinar el ojo izquierdo del paciente.

3. Localice el reflejo retiniano y acérquese lentamente al paciente conservando el
angulo de 45°.
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4, Desplacese hasta que su ojo derecho -6 izquierdo- quede enfrentado al ojo dere-
cho -6 izquierdo- del paciente.

5. Busque unvaso retiniano y enfoque segun su defecto de refraccion y el del paciente, movilizando el disco de dioptrias con ayuda de su dedo
indice de modo que si tiene miopia o hipermetropia debe graduar el disco en alguno de los nimeros rojos o negros, respectivamente.

7. Localice las zonas lesionadas, sf las hay, e identifique la patologia.

4. CLASIFICACION DE RETINOPATIA HIPERTENSIVA

Criterios Clinicos;

Antes de enunciar los criterios de retinopatia hipertensiva debemos tener muy claro que:

. La papila se ve como un disco ovalado en su eje longitudinal, con una excavacion central la cual debe abarcar 1/3 del diametro de esta de
donde emergen los vasos; los bordes de la papila deben ser netos.

. La relacion arteria - vena normal es de 2:3.

. La arteria normalmente presenta un brillo central.

. Cuando la arteria no presente brillo central se denomina en hilo de cobre.

. Cuando la arteria se ve como un hilo brillante se denomina en hilo de plata.

. Las arterias normalmente pueden cruzar a las venas, (Cruces arteriovenosos),pero se consideran cruces arteriovenosos positivos para
hipertension arterial, cuando:

1 Laarteria al cruzar la vena, desvia la vena.
2. Al pasar la arteria sobre la vena, genera en la vena una imagen descrita en "pico de flauta”
3. Al acercarse la arteria a la vena, la adelgaza (fenémeno de Ghon).

. En ia superficie retiniana no deben aparecer hemorragias ni exudados.
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. La m&cula se ve como una mancha roja opaca mas oscura que el resto del fondo con un pequefio punto brillante en su centro, la fovea; el
area de la macula es completamente avascular.

Con base en estos criterios, la retinopatia hipertensiva se clasifica en cuatro grados:

Grado I Vasoespasmo (pérdida de relacién arteriovenosa).
Grado II:  Cruces arteriovenosos positivos.
Grado lll:  Hemorragias y exudados blandos.

Grado IV:  Papiledema.

Esimportante aclarar que el fenémeno arterioesclerético cursa al lado del fenémeno hipertensivo por lo cual, una clasificacion aislada que se le daba
a la arterioesclerosis por grados, se ha unido a la de hipertension arterial de tal manera que corresponden los mismos grados de arterioesclerosis a
los de hipertension arterial, de tal modo que:

. Un grado | de arterioesclerosis que correspondia aaumento en la rectificacion y tortuosidad de los vasos, es considerado a su vez criterio de

hipertension grado |.
. Un grado Il de arterioesclerosis que correspondia a las arterias en hilo de cobre, es considerado en la actualidad criterio de hipertension grado II.

. Un grado Ill de arterioesclerosis que correspondia a las arterias en hilo de plata, es considerado en la actualidad criterio de hipertension grado IIl.
. Un grado IV de arterioesclerosis que correspondia a la retina atigrada, es considerado en la actualidad criterio de hipertensién grado 11

Por ultimo, en el momento de analizar las hemorragias, debemos tener en cuenta que lo tipico desde el punto de vista de interpretacion es, que
cuando las hemorragias son de etiologia hipertensiva se ven en forma de "llamas de fuego" otambién las podemos encontrar con un limite superior,
descrito como hemorragias en "Quilla de barco".

En el momento de analizar los exudados, solamente la historia clinica y los datos del paciente nos pueden orientar en ciertos casos a afirmar si
corresponden a exudados duros o blandos ya que dicho sea de paso, en mas de una oportunidad es casi imposible diferenciarlos, ademéas no
tenemos vision en tres dimensiones lo cual nos impide realizar visualmente su diferenciacion.

En el momento de analizar la papila, solo denominamos papiledema ai borramiento de los bordes; el aumento de la excavacién, aumentando a una
relacion de 2:3 es sugestivo de glaucoma y una excavacion que ocupe toda la papila ademés del aumento de presion intraocular, sugiere la atrofia

del nervio Optico.

5. RETINOPATIA DIABETICA

Se presenta en el diabético tipo | luego de cinco afios de progreso de la enfermedad y aproximadamente a los 15 afios la padecen el 95% de ios
pacientes, mientras que se puede encontrar desde el diagndstico en el diabético tipo Il y aproximadamente a los 15 afios la padecen el 80%; las
posibilidades de desarrollarla aumentan con la duracion de la misma, la coexistencia con hipertension arterial y el control inadecuado de la glicemta

con niveles elevados de hemoglobina glicosilada.

Patogenia:

No esta completamente establecida pero, la enzima aidosa reductasa transforma los az(cares en alcoholes (sorbitol) y estos productos alteran los
capilares y arteriolas (con pérdida de pericitos), reducen su contractibilidad, favorecen las dilataciones venosas y microaneurismas y la membrana
basal capilar se hace permeable, produciéndose de esta manera el edema, exudados blandos y hemorragias.

A las alteraciones vasculares se agrega la liberacion del Factor VIII de coagulacion, con el aumento de agregacion plaquetaria y de eritrocitos, los
cuales al adherirse al endotelio alterado, forman fosfoiipidos y activan la cascada del acido araquiddnico. Este Gltimo produce tromboxano A2 que es
vasoconstrictory agregador plaquetario, de tal forma que favorece laformacion de microtrombos, oclusion vascular e isquemia (retinopatia diabética
pre proliferativa). Dicha isquemia y los infartos retinales resultantes generan areas hipéxicas en la retina donde se libera el factor vasoproliferatiw,
responsable de la neovascularizacion (retinopatia diabética proliferativa).

Clasificacion:
Se divide en dos grandes grupos:

. Retinopatia diabética pre proliferativa (no proliferativa).
. Retinopatia diabética proliferativa.

La retinopatia diabética pre proliferativa, se caracteriza por la presencia de exudados duros (por extravasacion), manchas blandas algodonosas
(sefial de isquemia retinal) y dilataciones vasculares aneurismaticas.

43



Enla retinopatia diabética proliferativa, se observan neo formaciones vasculares a nivel del disco dptico (papila) o en otra parte del fondo de la retin;
los cuales son invasivos, fragiles y susceptibles de generar hemorragias retinales, pre retinales o vitreas y edema retinal llegando finalmente ;
desprendimiento de la retina.

La retinopatia diabética pre proliferativa o no proliferativa la podemos dividir de acuerdo al grado de compromiso de la retina en:
. LEVE: Con Microaneurismas, exudados, manchas algodonosas y hemorragias retinales escasas.
MODERADA: Mayor numero de hemorragias y de lesiones vasculares en un cuadrante retinal.
. SEVERA: Lesiones en los cuatro cuadrantes o dilataciones vasculares en dos o mas cuadrantes.
La retinopatia diabética proliferativa la podemos dividir de acuerdo al grado de compromiso de la retina en:
. LEVE: Neovascularizacion de escasa extension (menor de medio diametro papilar)
. MODERADA: Neovascularizacion de mayor extension en la retina y neovascularizacion de la papila.
. SEVERA: Lo anterior mas desprendimiento de retina o hemorragia vitrea.
Por Gltimo, podriamos afirmar que al hablar de retinopatia diabética, es dificil definir el grado de importancia y trascendencia, pero debemos dejar claro

el concepto de que, en términos generales, la retinopatia no proliferativa es de mejor pronéstico que la proliferativa.

A continuacién se presentan algunas imagenes ilustrativas del fondo de ojo.

FONDO DE OJO NORMAL RETINOPATIA HIPERTENSIVA GRADO | 11
Arterias y Arterias y Venas
Vena;nasales Tempoyales
superiores superiores

Anerias y Venas

T | ) I
eimfif:rgz Tormadas de: vwwy.nel.nlh.you/publicatlonretinopaiy.htm
Tomada de: http://ernislon.usony.inx/webpers/retino.htiTi Es evidente el vaso espasmo (VE), Cruces A-V (+) Venas en
pico de flauta (PF), y arterias en hilo de cobre (HC)
dedominadas asi por la pérdida de brillo central en las arterias.
RETINOPATIA HIPERTENSIVA GRADO | | | RETINOPATIA HIPERTENSIVA GRADO IV
Tomada de: ww.ciinlcalbaviera.com Tomada de: vwwu.dinicalbavfera.com Tomada de: www.dinicaibavfera.com
Observe las hemorragias y exusados, las hemorragias retinianas Papiledema (P). (Notese las descritas hemorragias
asumen con frecuencia el tipo de hemorragias en llama. en llama) (H)
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RETINOPATIA DIABETICA
MIXTA (PROLIFERATIVA Y NO PROLIFERATIVA)

. Tomada dewwwjdMcaibavleracofT)
IE

Microaneurismas (M), exudados duros (E).
Notese el componente proliferativo (P), salida
de multiples vasos cercana ai disco.

RETINOPATIA DIABETICA
PROLIFERATIVA

Notese ia neovascularizacion (N) caracteristica de esta
patologia. Figuras 12, 13, 15, (N6tese microaneurismas
en la 15, lo cual da ei diagnéstico de mixta)

RETINOPATIA DIABETICA
NO PROLIFERATIVA

Hemorragias (H) y exudados duros (E), ias cuales
constituyen una causa importante de ambliopia
en las pacientes diabéticos.

RETINOPATIA DIABETICA
PROLIFERATIVA

M E H

* Microaneurismas (M) (Figuras 19, 20, 21 y 22)
*Hemorragias (H) (Figuras 19, 20, 21 y 22)
* Exudados duros (E) (Figuras 20, 22)

RETINOPATIA DIABETICA NO
PROLIFERATIVA
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Laimportancia de lafase IV de los ruidos de Korotkoff corresponde a:

a) Se demoran mas tiempo en aparecer en los nifios.

b) Son los mas frecuentes en aparecer luego del Gap auscultatorio.
¢) Cuando se escuchan aumentados sugieren insuficiencia aortica.
d)

e)

Son el punto de registro de presion diastélica en nifios y ancianos cuya V fase tiende a llegar a cero.
Solo importa en el caso de presentar disminucion de la presion de pulso.

Cudl de los siguientes enunciados es verdadero:

a) Alinsuflar el manguito, se lleva 20 - 30 mmHg por encima del nivel determinado por palpacién y se desinfla a velocidad de 2mmHg/seg.
mientras aparecen los ruidos de Korotkoff.

b) Alinsuflar el manguito, se lleva 20 - 30 mmHg por encima del nivel calculado por la edad del paciente y se desinfla avelocdad muy rapida
hasta que aparecen los ruidos de Korotkoff y luego si, muy lentamente.

¢) Alinsuflar el manguito, se lleva hasta 200 mmHg y se desinfla a velocidad lenta hasta que aparecen los ruidos de Korotkoff yluego si
rapidamente hasta que desaparecen.

d) Luego de escuchar la primera fase de los ruidos de Korotkoff no es necesario continuar desinflando el manguito a baja velocichd.

e) Al insuflar el manguito, se lleva 7 mmHg por encima del nivel determinado por palpacion y se desinfla a velocidad de 2 mmHg. por
frecuencia de pulsacion.

Con respecto al ortostatismo, podemos afirmar:

Se presenta cuando el volumen extracelular perdido es menor al 5%.

Se presenta en pérdidas del volumen extracelular mayor al 20%.

Se presenta en pérdidas del volumen extracelular entre 10y 15 %.

Se presenta cuando el paciente al pararse luego de estar acostado disminuye la presion diastolica en 30 mmHg.

Se presenta cuando el paciente al pararse luego de estar acostado por tres minutos, disminuye la presion diastélica en 10 mmibij.
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En cuanto a fundoscopia (observacion del fondo de ojo del paciente) es cierto:

Solo se realiza en pacientes con diagnéstico de hipertension arterial.

No sin/e para evaluar medios oculares (cornea, cAmara anerior, cristalino y humor vitres).
La mécula es un disco ovalado con excavacién central.

La relacion normal arteria - vena es de 2:3.

En condiciones normales, las arterias no cruzan las venas.

RCIR= R IR R )

Cuando se habla de retinopatia en el fondo de 0jo, es porque se ha encontrado por lo menos una de las siguientes alteraciones, entre otras

Brillo central en las arterias.

Aumento de excavacion de la papila.

Presencia de una mancha roja opaca, con un pequefio punto brillante en su centro (macula).
Reflejo rojo homogéneo en el area de la pupila.

Presencia de exudados.
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