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Importancia de la adecuada
reanimacion neonatal

Se calcula que la asfixia al nacimiento es res-
ponsable de aproximadamente 19% de las 5
millones de muertes neonatales que ocurren
cada afio en el mundo (OMS, 1995); légica-
mente, ademas de estos nifios muchos otros
pueden llegar a presentar complicaciones y se-
cuelas, situaciéon que podria evitarse si se pro-
porciona a las madres una adecuada atencion
durante el embarazo y el parto, ademas de rea-
lizar una correcta reanimacioén al nacimiento.

Aproximadamente 10% de los recién naci-
dos requieren de algun tipo de asistencia para
iniciar la respiracion al nacer, y 1% necesitan
medidas de mayor complejidad en la reani-
macion para sobrevivir.

Uno de los compromisos que México ha
firmado con la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) es el de disminuir en forma im-
portante la tasa de mortalidad en los meno-
res de 5 afos; las estadisticas para el afio
2005 (CONAPOQ) senalan que la tasa de mor-
talidad en menores de un afo de edad es de
1,663.6 por 100,000 nacidos vivos (16.6 muer-
tes por cada 1,000 nacidos vivos); de ellos,
50% de los casos se deben a “ciertas afec-
ciones originadas en el periodo perinatal’,
incluyendo en este grupo a la asfixia.

Para cumplir con el compromiso es indis-
pensable disminuir la mortalidad en el grupo
de los menores de un ano de edad, situacion
que se facilitara si todos los recién nacidos
son atendidos y reanimados correctamente al
momento del nacimiento.

El Programa de Reanimacion Neonatal
esta basado en la Guia de Reanimacion
Cardiopulmonary Cuidado Cardiovascular del
Neonato (Circulation 2005;112 suppl.).

EI“ABC” de la reanimacion es similar para
los recién nacidos que para otras edades, y
consiste en:

A. Asegurar permeabilidad de la via aérea.

B. Garantizar la respiracion, ya sea esponta-
nea o asistida.

C. Asegurar que exista una circulacién ade-
cuada.

También es muy importante mantener en con-
diciones adecuadas la temperatura del cuer-
po del recién nacido durante el procedimien-
to de reanimacion.

Las recomendaciones del programa estan
encaminadas a evaluar y facilitar que estos
procesos se lleven a cabo con la menor dificul-
tad posible; para ello se requiere que en todo
nacimiento esté presente al menos una per-
sona capacitada para iniciar la reanimacion
neonatal. En casos mas complejos se requeri-
ra de personal adicional.

Definicion

La reanimacién neonatal se define como el
conjunto de acciones dirigidas a coadyuvar
a una adecuada transicién del individuo de
la vida intrauterina a la extrauterina, con el

propdsito de evitar o disminuir los fendéme-
nos secundarios de la asfixia perinatal.

Preparacion para
la reanimacion

Debido a que la necesidad de una reanima-
cion intensiva es poco frecuente y en gene-
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ral no es posible anticiparla ni planearla, es conveniente en to-
dos los nacimientos estar preparados como si fuera a realizar-
se dicho procedimiento; por lo tanto, se requiere que esté pre-
sente al menos una persona capacitada y experimentada en
reanimacion neonatal, cuya responsabilidad especifica sea la
atencion del recién nacido; en situaciones determinadas puede
ser necesaria la participacion de mas de una persona en la
reanimacion (nacimientos multiples, nacimientos prematuros,
asfixia severa, etc.).

Identificacion del riesgo de asfixia

Muchos de los casos de riesgo pueden identificarse antes del
nacimiento con base en la historia clinica materna, la duracion
de la gestacion, los antecedentes de sufrimiento fetal y la evo-
lucion del trabajo de parto; sin embargo, en otros casos no es
posible anticiparse.

Material y equipo necesarios
para la reanimacion

El médico debe estar seguro de contar en el sitio donde se
recibira al recién nacido con todo el material y equipo, que de-
bera estar disponible y funcionar adecuadamente. Este mate-
rial debera ser proporcionado por la institucion (Reglamento de
la Ley General de Salud en Materia de Atencién Médica [articu-
los 21 y 26]).

En términos generales, es indispensable contar con el siguien-
te material y equipo:

1. Para el control de temperatura del recién nacido: cuna de
calor radiante; en su defecto, otra fuente que proporcione
calor al recién nacido sin que le represente riesgo de quema-
duras; campos u otro material de tela previamente calentado,
preferentemente estéril y, si no es posible, limpio.

2. Para la liberaciéon de las vias aéreas: perilla de plastico,
sondas de tamano adecuado, equipo de succidn y reservorio
para el material aspirado.

3. Para la intubacion orotraqueal: laringoscopio con hojas nu-
meros 0y 1, pilas y foco util y en buenas condiciones, canu-
las endotraqueales del tamafio adecuado (2.5, 3, 3.5y 4).

4. Para proporcionar oxigeno suplementario: fuente de oxigeno
con humidificador y mandmetro, catéter y/o manguera de
oxigeno, asi como mascarilla de plastico.

5. Para dar ventilacion a presion positiva intermitente: bolsa de
anestesia o bolsa de presion positiva autoinflable con valvula
de liberacion de presion.

6. Para evaluar la frecuencia cardiaca: estetoscopio.

7. Para canalizar una vena central (umbilical) o periférica:
catéter umbilical y equipo para venoclisis.

8. Medicamentos: adrenalina en dilucién 1: 10,000 (0.1 mg/mL),
clorhidrato de naloxona 1 mg/mL, solucién glucosada a 10%,
solucién salina a 0.9%, bicarbonato de sodio a 8.4% (10 mEq/
10 mL).

9. Tijeras, bisturi, guantes estériles, tela adhesiva, Micropore®,
jeringas, etc.

Pasos iniciales de la reanimacion

Los pasos iniciales en la reanimacién neonatal son:

a. Proporcionar calor al recién nacido (ambiente con tempera-
tura neutral 32 a 36 °C).

b. Colocarlo en posiciéon adecuada (decubito dorsal con la
cabeza orientada hacia el reanimador).

c. Despejar las vias aéreas de cualquier sustancia u objeto
que interfiera con la libre circulacion del aire.

d. Secar la totalidad de la superficie corporal, incluyendo la piel
cabelluda.

e. Realizar maniobra de estimulacion fisica para el inicio de la
respiracion en caso de que ésta no se inicie de manera
espontanea.

f. Asegurarse nuevamente de que el recién nacido se encuentre
en posicion adecuada.

dg. Administrar oxigeno suplementario (en caso de que lo
requiera), y cerciorarse de que éste llegue a los pulmones.

Hasta aqui se consideran cuidados de rutina.

Siempre se realizan, en forma dinamica, procedimientos de
evaluacion sobre tres puntos especificos: respiracion, circula-
cion y coloracién.

Bloque de valoracion

Al momento del nacimiento el médico debe realizar y contestarse
a si mismo una serie de preguntas acerca de la situacion del
recién nacido.

l. ¢Existe meconio en el liquido amnidtico y en las vias aéreas
del recién nacido?
2. ;Elrecién nacido respiray llora en forma espontanea y ade-
cuada?
3. ¢La frecuencia cardiaca es mayor o menor de 100 latidos
por minuto?
¢ Tiene buen tono muscular?
¢ Tiene color sonrosado?
¢, Sus caracteristicas fisicas son las de un neonato de térmi-
no?

ook

Si en esta evaluacion hay alteraciones en cualquiera de los pun-
tos (respiracion, frecuencia cardiaca y coloracién), se requerira
de procedimientos especificos de reanimacion.

En los siguientes 30 segundos se deben realizar las acciones
tomando en cuenta que:

El frio ocasiona trastornos sistémicos con incremento de la
tasa metabdlica y el consumo de oxigeno; el recién nacido es
mas sensible a la pérdida de calor a través de la piel, por su
epidermis delgada y por el tejido subcutaneo reducido, en espe-
cial el prematuro; por lo tanto, se le debe proporcionar calor de
inmediato. Colocarlo en posicion adecuada (decubito dorsal con
la cabeza orientada hacia el reanimador), lo que facilitara, por
una parte, los movimientos respiratorios del recién nacido y por
otra cualquier maniobra para deteccion o correccién de los pro-
blemas por parte del reanimador.

Mediante aspiracion con una perilla de plastico o catéter, lim-
piar las vias aéreas superiores, retirando cualquier material ex-
trano que pudiera haber, como liquido amniético, meconio, san-
gre, saliva, etc.

Secar la totalidad de la superficie corporal; tan pronto se co-
loque al recién nacido bajo la fuente de calor y se liberen las vias
aéreas debe secarse rapidamente para eliminar el liquido
amniotico de la piel y evitar la pérdida de calor por evaporacion.
Una vez realizado el secado, debera retirarse el campo himedo
y colocar al neonato sobre otro campo previamente calentado;
en la mayoria de los casos la maniobra de secado proporciona el
estimulo suficiente para iniciar la respiracion. Cuando exista
meconio espeso y el neonato se encuentre deprimido, el secado
debe retrasarse hasta que se haya aspirado el meconio de las
vias aéreas.

Presencia de meconio
y neonato “no vigoroso”

Ante la presencia de meconio espeso en el liquido amniético,
en cuanto sale la cabeza del recién nacido, antes de la extrac-
cion de los hombros, debe aspirarse boca, nariz y faringe con
un catéter de tamafio 12 Fr o mayor. Si el neonato se encuentra
deprimido (depresion respiratoria, disminucién en el tono mus-
cular, frecuencia cardiaca menor de 100 por minuto o alguna
combinacion de éstas), sera necesario colocarlo de inmediato
bajo una fuente de calor, aspirar las vias aéreas bajo vision
directa e inmediatamente después practicar intubacién
orotraqueal y realizar succion para aspirar directamente a tra-
vés de la canula endotraqueal, a fin de eliminar el meconio de
la traquea. En caso de obtener abundante cantidad, puede rea-
lizarse la maniobra de extraer el tubo endotraqueal y volver a
intubar las veces que se considere necesario hasta estar segu-
ros de que se extrajo la mayor cantidad de meconio posible,
siempre y cuando la frecuencia cardiaca no disminuya mas. En
caso de depresion grave debera aplicarse presion positiva con
bolsa y mascarilla, aunque algo de meconio permanezca en las
vias respiratorias. Durante todo el procedimiento se debe apli-
car oxigeno a libre flujo.



Presencia de meconio y neonato vigoroso

Aun cuando exista meconio en el liquido amnidtico, si el neonato
nace activo y vigoroso (con buen esfuerzo respiratorio, tono
muscular normal y frecuencia cardiaca mayor de 100 por minu-
to) no es necesario aspirar la traquea: es suficiente aspirar con
perilla o sonda la boca, la nariz y la faringe y vigilar la evolucion
del neonato.

Administracion de oxigeno a flujo libre

La mayoria de los recién nacidos iniciaran la respiracion duran-
te los procedimientos de aspiracién, secado y estimulacion, pero
algunos de ellos tendran cianosis a nivel central; en esos casos
se debera proporcionar oxigeno a libre flujo a 5 L/min, acercan-
do la fuente de oxigeno aproximadamente a 2.5 cm de la nariz,
o con una mascarilla facial. Al mejorar la coloracién del neonato
el oxigeno se debe retirar en forma gradual, vigilando que la
coloracion sonrosada se mantenga mientras el nifio respira aire
ambiente. Si la cianosis persiste con el oxigeno a libre flujo,
puede realizarse una prueba con ventilacion a presion positiva
intermitente con mascarilla y oxigeno a 100%.

Después del secado debe asegurarse que el bebé se encuen-
tre en la posicidon adecuada; si es necesario, se debera repo-
sicionar.

Cuando el recién nacido no presente movimientos respirato-
rios regulares y enérgicos se aplicara estimulacion fisica a nivel
de la planta del pie; posteriormente se evaluaran de nuevo la res-
piracion, la frecuencia cardiaca y la coloracién; si se detectan
movimientos respiratorios adecuados y frecuencia cardiaca ma-
yor de 100 por minuto, pero existe cianosis, se debe proporcionar
oxigeno suplementario a flujo libre; si se presenta condicion de
apnea y/o frecuencia cardiaca menor de 100 por minuto, propor-
cionar ventilacién con oxigeno suplementario y presién positiva.

Ventilacion a presion positiva

La ventilacion a presién positiva es uno de los procedimientos
mas importantes de la reanimacién neonatal. La asfixia produ-
ce apnea y bradicardia; en ambos casos debe proporcionarse
ventilacion a presidn positiva con bolsa y mascara.

Las indicaciones para ventilacién a presion positiva son:

a. Presencia de apnea o bloqueo respiratorio.
b. Frecuencia cardiaca menor de 100 latidos por minuto.
c. Cianosis persistente.

Para asegurar una ventilacion eficaz debe tomarse en cuenta
que el equipo a utilizar se encuentre completo y en buenas con-
diciones.

Existen dos tipos de bolsa para reanimacion.

1. Labolsa inflada por flujo, también llamada bolsa de anestesia,
y la bolsa autoinflable; es importante conocer la diferencia
entre ambas, ya que trabajan de manera distinta. La bolsa
inflada por flujo esta colapsada cuando no esta en uso, se
infla solamente cuando el oxigeno se envia hacia el interior
de la bolsa y cuando la salida de ésta se sella, como cuando
se coloca sobre el rostro del recién nacido; su funcionamiento
depende de una fuente de gas comprimido. Tiene la ventaja
de poder proporcionar oxigeno a 100% vy sirve para dar
presion positiva intermitente o para dar oxigeno a libre flujo.
Sus desventajas son: no tiene valvula de seguridad que limite
la presion aplicada vy, si el sellado no es adecuado, no se
inflard correctamente.

2. La bolsa autoinflable permanece inflada en todo momento y
no requiere de una fuente de gas comprimido para inflarse.
Como ventaja adicional, generalmente cuenta con valvula
de seguridad que disminuye el riesgo de danar al pulmén
por exceso de presién; como desventaja, requiere de un
reservorio para proporcionar oxigeno en concentraciones
cercanas a 100%, asi como de la aplicaciéon de presion
positiva sobre la bolsa por parte del reanimador; solamente
sirve para dar ventilacion con presion positiva intermitente;
por lo tanto, no es util para proporcionar oxigeno a libre flujo.

Se considera que la forma mas segura de aplicar ventilacion a
presion positiva es hacerlo con bolsa autoinflable.

Uso de medicamentos
Yy masaje cardiaco

El clorhidrato de adrenalina (epinefrina) es un estimulante
cardiaco que aumenta la fuerza y la frecuencia de las contrac-
ciones cardiacas, causa vasoconstriccion periférica y suele
aumentar el flujo sanguineo a nivel de las coronarias y del ce-
rebro. La adrenalina esta indicada cuando la frecuencia cardiaca
persiste menor a 60 latidos por minuto después de haber pro-
porcionado ventilacién con presion positiva, oxigeno suplemen-
tario durante 30 segundos y haber realizado compresiones
toracicas coordinadas.

Si la frecuencia cardiaca es menor de 60 por minuto, aplicar
masaje cardiaco; en los siguientes 30 segundos revalorar; si la
frecuencia cardiaca contintia menor de 60 por minuto, administrar
adrenalina (dosis 0.01 a 0.03 mg/kg/dosis).

Durante estos dos minutos posteriores al nacimiento en va-
rios pasos puede considerarse la intubacion endotraqueal a cri-
terio del reanimador. Si no hay respuesta adecuada a las manio-
bras mencionadas se debe revisar la eficacia de la ventilacion,
realizar intubacion orotraqueal, administrar adrenalina por via
intravenosa o inhalada a través del tubo traqueal y considerar la
posibilidad de hipovolemia y/o acidosis metabdlica grave, en cuyo
caso debera valorarse la aplicacion inmediata de solucion fisio-
I6gica y/o bicarbonato de sodio, que actuaran como expansores
de volumen.

El empleo del bicarbonato de sodio es controversial durante
la reanimacion. La hipoxemia secundaria a la asfixia ocasiona
acidosis metabdlica por acumulacion de acido lactico; este pro-
ceso puede revertirse si se elimina el CO, mediante ventilaciéon y
adecuada perfusion. Solamente podria tener utilidad en caso de
paros prolongados que no responden a otras terapias, y en to-
dos los casos debe asociarse a una ventilacion efectiva. La dosis
recomendada es de 2 mEqg/kg a través de la vena umbilical, y la
velocidad de infusion no debe ser mayor de 1 mEg/kg/min.

En caso de existir depresion respiratoria en el recién nacido y
el antecedente de administracion de anestésicos del grupo de
los narcéticos en la madre, podra utilizarse en el recién nacido
naloxona por via endovenosa a la dosis de 0.1 mg/kg/dosis.

Otros diagnosticos a considerar en caso de falla en la res-
puesta son: malformaciones congénitas (atresia de coanas, her-
nia diafragmatica, hipoplasia pulmonar, fistula traqueoesofagica)
y otras, como la presencia de neumotodrax, etc.

Principios éticos

Desde el punto de vista ético, las guias propuestas por el Co-
mité de Reanimacion Neonatal de la Asociacion Americana de
Pediatria son:

a. Los principios éticos relacionados con la reanimacion de
recién nacidos no deben ser diferentes de los que se aplican
en el caso de nifios mayores o de adultos.

b. En general no existe ventaja en retrasar, graduar o adminis-
trar de manera parcial los procedimientos de reanimacion.
Si el recién nacido sobrevive, el prondstico puede empeorar
como resultado de esta forma de actuar.

c. No existe norma ética que prohiba suspender el apoyo una
vez que éste se ha iniciado.

d. Deben realizarse todos los esfuerzos posibles para basar
las decisiones acerca del retiro o del inicio de la reanimacion
en la informacion mas objetiva posible.

En casos de inmadurez extrema y/o de malformaciones congé-
nitas graves, siempre surge la duda de si es conveniente reani-
mar o no, y cada caso debe analizarse en forma individual.

Es importante que todos los médicos y el personal de salud
que suelen proporcionar la atencién en el momento del nacimiento
estén capacitados para hacerlo a través del programa de reani-
macién neonatal, que se ofrece en instituciones publicas y priva-
das de todos los estados de la Republica, generalmente coordi-
nados por la Direccion General de Salud Reproductiva de la
Secretaria de Salud.




Si se logra que en la mayoria de los nacimientos en el pais se
encuentre presente personal de salud capacitado en el progra-
ma de reanimacion neonatal y que cuente con los recursos mini-
mos necesarios para llevar a cabo el procedimiento, probable-

mente se podran disminuir los casos de mortalidad, de secuelas
neuroldgicas y de morbilidad asociada a la asfixia neonatal, a la
vez que se dara un paso importante en el cumplimiento de los
compromisos contraidos con la OMS por parte de México.

Combinacion de farmacos en el tratamiento
de la hipertension arterial sistémica

A pesar de los avances en los afos recientes en la prevencion,
deteccion y tratamiento de la hipertension arterial, ésta perma-
nece como un problema importante de salud publica. En nues-
tro pais la hipertensién afecta aproximadamente a 31% de la
poblacién adulta, lo cual representa, de acuerdo con los ulti-
mos datos del Instituto Nacional de Estadistica, Geografia e
Informatica, aproximadamente 18 millones de personas.

En la poblacion con hipertension arterial establecida el con-
trol de la misma ha sido muy bajo, y aun en los paises desarro-
llados esta cifra varia de 9 a 27%. En los paises en vias de desa-
rrollo la cifra desciende mas aun y alcanza niveles asombrosos,
como pueden ser de 3 a 5%. Las causas para este bajisimo con-
trol de la hipertension arterial son multiples, e incluyen desde las
dosis inadecuadas hasta problemas de caracter sociocultural que
enfrentan las poblaciones amplias; sin embargo, entre ellas des-
tacan como elementos importantes la subutilizacién de las posi-
bilidades terapéuticas y el retraso en el inicio del tratamiento
farmacolégico, lo que permite que se mantengan las complica-
ciones de la hipertension arterial entre las primeras causas de
muerte a nivel mundial.

El beneficio del tratamiento antihipertensivo se ha demostra-
do desde hace varios afnos al lograr un descenso importante en
la mortalidad del accidente vascular cerebral y el infarto del
miocardio, aunque ambos permanecen en niveles altos entre los
enfermos hipertensos, lo que habla de un riesgo residual de con-
sideracion, que puede abatirse mediante un mayor y mejor con-
trol de las cifras de presion arterial en esta poblacion.

Las modificaciones en el estilo de vida son medidas tendien-
tes a mejorar las condiciones metabodlicas del enfermo hipertenso
y volver mas eficiente al aparato cardiovascular, ya que han de-
mostrado que pueden disminuir las cifras de presion arterial en-
tre 1 y 10 mmHg. Actualmente estas modificaciones en el estilo
de vida han demostrado su beneficio no sélo para el paciente
hipertenso, sino también para aquellos que tienen otras altera-
ciones metabdlicas y en los que aumenta el riesgo de desarro-
llar una enfermedad cardiovascular, como son los enfermos con
sindrome metabdlico, dislipidemia, diabetes mellitus, sobrepeso
y obesidad (condiciones que afectan a mas de 60% de nuestra
poblacion adulta), por lo que estos «estilos de vida saludable»
deben aplicarse a todos los enfermos hipertensos y también a
aquellos que tienen algun riesgo de desarrollar cualquiera de
estas patologias, esto es, practicamente a toda la poblacion, y
deben empezarse desde la infancia.

En la poblacion adolescente deben realizarse campahas de
deteccién de hipertension, ya que esta poblacion se encuentra
expuesta a factores predisponentes, como son el alto consumo
de sodio, el tabaquismo, el ruido ambiental, que favorece la
estimulacién del sistema nervioso simpatico y porque se han
encontrado cifras de 20% de hipertensos entre la poblacion de
20 a 24 afos, que son cuatro veces superiores a las de otros
paises.

La definicion de las cifras de presidn arterial a las que debe
llevarse al enfermo mediante el tratamiento farmacoldgico per-
siste aun como uno de los problemas sin resolver en el trata-
miento antihipertensivo. La mayoria de los lineamientos, inclui-
dos los de la OMS, establecen el diagndstico de hipertension
arterial por arriba de los 140 mmHg de presidn sistdlica y 90
mmHg para la presion diastdlica; sin embargo, los diferentes es-
tudios poblacionales llevados a cabo en pacientes hipertensos
muestran que el riesgo cardiovascular empieza y se incrementa
a partir de los 120 mmHg para la presion sistolica y 80 mmHg
para la diastolica. Por esta razén, se ha definido a esta ultima
como la presion «ideal». A estas ultimas cifras es a las que de-
bemos llevar a nuestros enfermos independientemente de edad,

género, enfermedades asociadas o complicaciones, si queremos
reducir de una manera eficiente el riesgo de desarrollar compli-
caciones cardiovasculares.

Las posibilidades terapéuticas para la hipertension arterial
son extraordinariamente amplias y abarcan méas de 70 medica-
mentos, incluidos en siete grupos, de los cuales los principal-
mente usados en nuestro pais son: diuréticos, bloqueadores j3,
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, antago-
nistas de los receptores de angiotensina 2, bloqueadores de los
canales de calcio, agonistas adrenérgicos de accion central y
bloqueadores o adrenérgicos.

La efectividad de los diferentes farmacos para bajar la pre-
sién arterial ha sido demostrada en diferentes estudios, mismos
que se requieren para obtener la aprobacién para su uso en el
ser humano; sin embargo, cuando se realizan grandes estudios
poblacionales de control de la presidn arterial para disminuir sus
complicaciones, solo en un porcentaje inferior a 30% pueden con-
trolarse de manera adecuada las cifras de presion arterial me-
diante el uso de monoterapia, lo que hace imprescindible la com-
binacion de medicamentos de estos grupos para poder controlar
de manera adecuada a los enfermos. En promedio son tres los
medicamentos que requieren los pacientes de riesgo interme-
dio.

Los diuréticos tiazidicos se han utilizado desde hace mucho
tiempo como monoterapia en el tratamiento de la hipertension
arterial, pero para lograr un efecto adecuado se requieren dosis
altas de los mismos, que habitualmente se acompanan de efec-
tos colaterales que comprometen la calidad de vida de los enfer-
mos, como son disfuncion eréctil, trastornos en el metabolismo
de la glucosa y trastornos en el metabolismo de los lipidos, ade-
mas de hipokalemia, cuyas manifestaciones clinicas disminuyen
el apego al tratamiento a las pocas semanas de haberlo iniciado.
Sin embargo, las dosis bajas de este grupo de medicamentos
han sido especialmente Utiles para potencializar el efecto de los
otros grupos de farmacos antihipertensivos, sin que se presen-
ten los efectos indeseables que ya hemos mencionado.

Si tomamos como base para el tratamiento del paciente
hipertenso la evaluacién del riesgo cardiovascular global, que
actualmente es la recomendacion generalizada, sélo 5% de los

Bloqueadores

Diuréticos
tiazidicos

Figura 1. Esquema de combinaciones de antihipertensivos. IECA:
inhibidores de enzima convertidora de angiotensina. ARA Il: antago-
nistas del receptor de angiotensina Il. BCC: bloqueadores de cana-
les de calcio dihidropiridinicos de accion prolongada.



pacientes tendran oportunidad de responder en forma adecuada
a la monoterapia, ya que el resto de ellos tendran riesgo
cardiovascular cuando menos moderado y requeriran tratamien-
to de combinacion desde un principio para poder llevar sus cifras
de presién arterial lo mas cercanas posible a las ideales. Por
estas consideraciones se recomienda que el enfermo hipertenso
principie su tratamiento con una combinacién de farmacos que
permitan obtener el maximo efecto antihipertensivo con el mini-
mo de efectos colaterales para poder elevar el porcentaje de
control de las cifras de presion arterial, asi como mantener la
adherencia al tratamiento por parte de los pacientes.

La seleccion del farmaco antihipertensivo principal debera
estar dada por las condiciones clinicas asociadas que pueda te-
ner un paciente; asi, en los pacientes diabéticos se prefiere ini-
ciar el tratamiento con bloqueadores del sistema renina-
angiotensina-aldosterona; situacién semejante se presenta en

los enfermos que tienen insuficiencia cardiaca. Habitualmente
los enfermos mayores de 55 afnos de edad que tienen hiper-
tension sistdlica aislada se benefician mas con bloqueadores de
los canales de calcio, mientras que quienes tienen cardiopatia
isquémica con manifestaciones clinicas se benefician con blo-
queadores beta, especialmente si tienen acciones vasodi-
latadoras.

Finalmente, presentamos un esquema (figura 1) que mues-
tra las principales posibilidades de combinar los diferentes gru-
pos de medicamentos antihipertensivos en donde las lineas con-
tinuas representan a los grupos y combinados que han
demostrado un beneficio en la disminucién de las complicacio-
nes cardiovasculares de la hipertension arterial, y en linea pun-
teada aquellos sobre los que no existe aun evidencia sélida para
poderlos recomendar, o cuya combinacion debe ser muy cuida-
dosa.

Pruebas de funcionamiento hepatico

Las pruebas de funcionamiento hepatico (PFH) se consideran
como marcadores de dafo o disfuncion hepatocelular. Sin em-
bargo, muestran ciertas desventajas, como baja sensibilidad,
especificidad y poder pronéstico, ya que pueden resultar anor-
males en algunos trastornos que no se relacionan en esencia
con dafo hepatico (p. €j., insuficiencia cardiaca, sepsis e infec-
ciones como brucelosis, entre otros). Las PFH en el contexto
de un interrogatorio y examen fisico realizados con todo cuida-
do pueden conducir a un diagndstico correcto o, al menos, ayu-
dar a guiar las futuras decisiones y evaluaciones diagndsticas.
En diferentes tipos de enfermedad hepatica se relacionan a me-
nudo con distintos patrones de anormalidades bioquimicas; me-
diante estas pruebas se puede llegar a:

e Senfalar la causa de la enfermedad hepatica.
* Valorar la gravedad del dafio.

e Formular el prondstico.

e Evaluar la eficacia del tratamiento.

Clasificacion de las pruebas
de funcionamiento hepatico
Para el estudio de los pacientes con enfermedad hepatica re-

sulta mas sencillo utilizar una clasificacion de las pruebas de
funcionamiento hepatico dentro de las siguientes categorias:

1. Pruebas que reflejan lesion de los hepatocitos o conductos
biliares.

2. Pruebas que evaluan la capacidad del higado para trans-
portar aniones organicos y depurar sustancias endégenas y
exégenas de la circulacion.

3. Pruebas para medir la capacidad de desintoxicacién del
higado.

4. Pruebas para medir la funcién sintética del higado.

5. Otras pruebas (hepaticas y no hepaticas) que contribuyan a
un diagndstico mas preciso de la enfermedad hepatica.

Pruebas que reflejan lesion hepatocelular

Estas pruebas se pueden dividir en marcadores enzimaticos
de dano hepatocelular y marcadores de colestasis (cuadro I).

Marcadores enzimaticos de dafo hepatocelular
Comprenden aminotransferasas, deshidrogenasa de lactato,
aminotransferasas (ALT 10-55 U/L, AST 10-40 U/L).

Las enzimas aminotransferasa de alanina (ALT o SGTP) y
aminotransferasa aspartica (AST o SGOT) son los indicadores
de lesion hepatica mas utilizados y representan marcadores de
necrosis hepatocelular. La ALT se localiza en el citosol de las
células hepaticas y la AST se encuentra como isoenzima
mitocondrial y citosodlica en varios tejidos, como corazén, mus-

hepatico o hallazgos
inespecificos

Glutamiltrans- Gran sensibilidad para

peptidasa enfermedad del
tracto biliar
5-nucleotidasa Enfermedad
hepatobiliar

riidn, leucocitos. Se
detecta en suero,
orina, bilis y linfa

Rinon, vesiculas
seminales, pancreas,

higado, bazo, corazon,

cerebro

Intestino, cerebro,
corazoén, vasos
sanguineos, pancreas
endocrino, higado

elevada que en la vida adulta

Se eleva durante enfermedades 6seas y
hepaticas, entre éstas principalmente
cuando hay colestasis o enfermedades
hepaticas infiltrativas

Enfermedad hepatobiliar, alcoholismo
crénico, enfermedad pancreatica, infarto
del miocardio, falla renal, EPOC. Los
valores son mayores en neonatos que en
adultos y en hombres que en mujeres

Enfermedad hepatobiliar especialmente util
en el embarazo e infancia (en que la
fosfatasa alcalina se eleva en forma
fisiolégica). También sirve para valorar la
progresién de tumores hepaticos
metastasicos.

( Cuadro l. Pruebas que reflejan dafo hepatobiliar A
Prueba Tipo de indicador Localizaciéon Elevacion Localizacion subcelular
ALT Necrosis Higado Hepatitis viral severa, necrosis hepatica por Citosol
hepatocelular drogas o toxinas o choque circulatorio, en
enfermedad hepatica alcohdlica sugiere la
deficiencia de piridoxina
AST Necrosis tisular o Corazon, musculo Leve: higado graso, esteatohepatitis no Miocondria y citosol
hepatocelular esquelético, rifion, alcohdlica, hepatitis viral crénica y miositis
cerebro, higado o daflo muscular por ejercicio intenso
Moderada: hepatitis crénica o aguda
incluyendo alcohdlica
Severa: en infarto del miocardio temprano,
enfermedades musculares
Fosfatasa Actividad Higado, hueso, Durante el embarazo se eleva al doble, en la Membranas sinusoidal y
alcalina osteoblastica, dafo intestino, placenta, infancia, pubertad y vejez estd mas canalicular, asi como en

citosol

Arbol hepatobiliar desde los
hepatocitos hasta el CBC;
también en los acinos y

ductos pancreaticos

Membranas plasmaticas
canicular y sinusoidal,
lisosomas y citosol




culo esquelético, rifdn, cerebro, pancreas, células sanguineas e
higado, razén por la cual también aumenta su concentracion si
hay lesiones cardiacas o musculares.

Las concentraciones mas elevadas de aminotransferasas se
observan en hepatitis viral grave, hepatitis isquémica y necrosis
hepatica inducida por farmacos (> 4 000 U/L indica intoxicacion,
por ejemplo, con acetaminofén) o toxinas (ingestion de Amanita
phylloides). La concentracion enzimatica refleja la extension de
la necrosis, pero no indica una relacion directa con la evolucion
de la enfermedad.

Las elevaciones moderadas (3 a 20 veces su valor normal) se
observan en los casos de hepatitis aguda o crénica, como la he-
patitis alcohdlica, viral (virus de hepatitis, virus del herpes) e indu-
cida por drogas (cocaina, metanfetaminas). Otros diagnésticos son
hepatitis autoinmunitaria, enfermedad de Wilson y deficiencia de
antitripsina oy.

Hay aumentos leves (menos de tres veces su valor normal) en
personas con sobrepeso, hemocromatosis, higado graso, esteato-
hepatitis no alcohdlica y hepatitis viral crénica. No obstante, la
causa sefialada en elevaciones leves de aminotransferasas es
variable, lo cual depende de la situacion geografica y la seleccion
de pacientes. Por ejemplo, la hepatitis B, la esquistosomiasis y el
paludismo ocasionan elevacion de aminotransferasas en Orien-
te, Egipto y Africa, respectivamente, pero son causas raras en
paises occidentales. También se puede detectar discreta eleva-
cion en cirrosis, colestasis y neoplasias hepaticas. La elevacion
rapida de AST y ALT a concentraciones muy altas (p. ej., > 600 U/L
y, a menudo, > 2 000 U/L) seguida por descenso en 12 a 72 horas
manifiesta un patron caracteristico de obstruccion biliar aguda.

Pocas veces los pacientes se muestran asintomaticos con
concentraciones > 1 000 U/L. Ademas, podria haber valores nor-
males, pero no excluyen el diagndstico de enfermedad hepatica.
Por ejemplo, la ALT es normal en 50% de los enfermos de cirrosis
alcohdlica y la AST es normal en 25% de los casos. Las determi-
naciones seriadas reflejan la actividad clinica de la enfermedad
hepatica. La AST aumenta en el infarto agudo del miocardio y
enfermedades musculares, pero la ALT es normal. Por eso, la
ALT es mas especifica para enfermedades hepaticas que la AST.
En la figura 1 se muestra un algoritmo para el estudio del pacien-
te con alteraciones en la concentracion de ALT.

La relacion en suero de AST/ALT puede ser util para el diag-
nostico diferencial. En la mayor parte de los casos de dafo he-
patico agudo la relaciéon es menor o igual a 1. Una relacién ma-
yor a 2 con ALT < 300 U/L es indicio de hepatitis alcohdlica, y
una relacion mayor a 3 senala de manera categorica enferme-
dad hepatica. Este indice elevado puede resultar, en parte, de la
deficiencia de piridoxina, situacion que se presenta con frecuen-
cia en pacientes con alcoholismo crénico. En cambio, la relacion
AST/ALT es casi siempre menor o igual a 1 en ausencia de cirrosis
cuando hay esteatohepatitis no alcohdlica, la cual puede ser in-
distinguible histolégicamente de la hepatitis alcohdlica. Mayores
incrementos en AST que en ALT también ocurren en cirrosis y
enfermedad hepatica metastasica. Una relacion AST/ALT igual o
mayor a 3 sugiere cirrosis biliar primaria en pacientes con cirrosis

o hipertension portal.
Alterada

v v

Persistentemente Duracién < 3 meses
incrementada Elevacion < 3 veces
Paciente sintomatico Sin sintomas
Funcion alterada del higado Buena funcién
| hepatica

v v

Hepatitis aguda Hepatitis cronica Repetir estudios
* + a los 3 meses

Us, IgM anti-HAV
HbsAg, IgM anti-HBc

US, anti-HCV, HbsAg,
ANA, cinética de Fe,

HCV, RNA, ANA A1AT fenotipo
Ceruloplasmina Ceruloplasmina
si < 40 afos si < 40 anos

Considerar biopsia

Figura 1. Evaluacion de las alteraciones en la ALT.

La concentracion de aminotransferasas puede senalar una
disminucién falsa. Se han dado a conocer niveles bajos de AST
en pacientes con largos periodos de hemodidlisis; dicha situa-
cion se atribuye a la didlisis de la enzima o a la deficiencia de
piridoxina. La AST disminuye en pacientes con uremia, pero se
incrementa después de dialisis.

Deshidrogenasa de lactato (LDH)

Tiene poca especificidad diagnéstica para padecimientos hepa-
ticos; posee amplia distribucion tisular y se observan concen-
traciones séricas elevadas en casos de lesion en musculo cardia-
co o0 esquelético, hemolisis, choque, infarto renal y dafio hepatico
agudo o crénico. A menudo resultan aumentos moderados cuan-
do hay trastornos hepatocelulares, como hepatitis viral y cirrosis,
y son menos comunes en afecciones colestasicas. La situacion
en la que el aumento de LDH es util para el diagndstico es la
hepatitis isquémica; cuando se acompafna de elevacion de
fosfatasa alcalina podria haber infiltracion hepatica maligna.

Marcadores enzimaticos de colestasis

Abarcan fosfatasa alcalina, transpeptidasa de glutamilo gamma,
nucleotidasa 5’y aminopeptidasa de leucina.

Fosfatasa alcalina (FA 45-115 U/L)

Es una familia de isoenzimas que catalizan la hidrdlisis de és-
teres de fosfato a un pH alcalino éptimo. Las isoenzimas de la
fosfatasa alcalina, FA, se encuentran en higado, hueso, placenta
(en el primer trimestre), rifones, intestino y células sanguineas.
En el higado se relaciona con los sinusoides y las membranas
canaliculares; también esta presente en el citosol. La mayor parte
de la FA circulante se origina en el higado o hueso en personas
sanas. Los valores normales de FA varian con la edad; se en-
cuentran concentraciones altas durante la nifiez, la pubertad
(es tres veces mayor que en los adultos debido al rapido creci-
miento 0seo) y vejez (mayores en el sexo femenino que en el
masculino). La concentracién baja ocurre en la madurez (los
valores son mas altos en el género masculino que en el femeni-
no). Durante el periodo gestacional también aumenta la concen-
tracion de FA debido al metabolismo y crecimiento placentario.
Los niveles de FA muestran relacion directa con el peso corpo-
ral, asi como con el nimero de cigarrillos fumados por dia, pero
la relacion es inversamente proporcional a la talla.

Los dos diagndsticos principales en pacientes con FA eleva-
da, sin hiperbilirrubinemia significativa, son la obstruccién biliar
parcial y la infiltracion hepatica. Es el mejor indicador de obstruc-
cion biliar, pero no diferencia entre colestasis intrahepatica y
obstruccion extrahepatica. Los valores altos (mas de cinco ve-
ces lo normal) apoyan el diagndstico de obstruccion, pero con-
centraciones normales excluyen virtualmente este diagndstico.
Debido a la vida media sérica de la FA, que es de alrededor de
una semana, la concentracion sérica puede mantenerse eleva-
da durante varios dias después de la resolucion de la obstruc-
cion biliar. EI aumento es resultado de la sintesis y liberacion
mayores de la enzima hacia el suero, asi como de excrecion
insuficiente. En lactantes con concentracion elevada en extremo
hay que considerar el diagndstico de atresia congénita de vias
biliares intrahepaticas; este aumento es mucho menor en atresia
extrahepatica. En el linfoma de Hodgkin y en el carcinoma de
células renales se eleva la FA, en ausencia de anomalias evi-
dentes del higado o hueso. También un nivel alto de FA se pre-
senta en enfermedades infiltrativas hepaticas, como abscesos,
granulomas hepaticos o amiloidosis. En individuos cirréticos hay
concentracion alta de FA, sobre todo si tienen tipo sanguineo O,
y puede ser secundaria a enfermedad intrahepatica. Los valores
elevados de FA en pacientes con cancer podrian ser indicio de
metastasis hepaticas u 6seas.

Por otro lado, la concentraciéon baja de FA se presenta en
hipotiroidismo, anemia perniciosa y deficiencia de zinc. En pacien-
tes con enfermedad de Wilson complicada con hepatitis fulmi-
nante o hemdlisis hay una concentracion muy baja o indetectable.
Aumentos menores a tres veces lo normal son inespecificos, y
pueden ocurrir en todo tipo de enfermedades hepaticas o enfer-
medades sistémicas que afecten al higado (p. ej., insuficiencia
cardiaca congestiva).
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Figura 2. Evaluacién de la fosfatasa alcalina elevada.

La FA rara vez esta elevada en enfermedades malignas sin
afectar hueso o higado. Esta forma se denomina “isoenzima
Regan”. Desde el punto de vista bioquimico, es distinta de la FA
hepatica, y se le identifica en relacion con una variedad de dife-
rentes neoplasias (p. €j., cancer pulmonar). En la figura 2 se
muestra el algoritmo para el estudio de las alteraciones de la FA.

Transpeptidasa de glutamilo
gamma (GGT 0-30 U/L)

Es una enzima microsémica que cataliza la transformacién de
grupos glutamilo gamma de péptidos, como el glutation, a otros
aminoacidos. Procede del epitelio biliar y hepatocitos, aunque
se puede encontrar en muchos tejidos, como rifién, bazo,
pancreas, corazon, pulmén y cerebro. La GGT no se encuentra
en cantidades apreciables en hueso, por lo que es util para con-
firmar el origen hepatico de una FA elevada.

Los valores de GGT normales son significativamente mayo-
res en nifios que en adultos. La elevacion de FA, sin GGT, es
caracteristica de la colestasis intrahepatica recurrente y la enfer-
medad de Byler. Ademas, el alcohol, los anticonvulsivos y la
warfarina inducen la enzima GGT. También la relacion GGT/FA
mayor de 2.5 podria ser indicio de abuso de alcohol. En pacien-
tes con valores elevados de GGT y FA normal, al igual que en el
resto de PFH, el interrogatorio cuidadoso sobre ingesta de medi-
camentos y la evaluacion cuantitativa de ingesta de alcohol pue-
den explicar, casi siempre, este hallazgo de laboratorio.

Pruebas que evaluan la capacidad

del higado para transportar aniones
organicos y depurar sustancias
enddgenas y exdégenas de la circulacion

Bilirrubina (0.0 a 1.0 mg/dL)

La bilirrubina es un anién organico que procede, sobre todo, del
catabolismo de la hemoglobina. La cuantificacion de ésta en el
suero es importante para evaluar la funcién hepatica. Consiste
en dos formas principales, una soluble en agua, conjugada o
directa, y otra soluble en lipidos, no conjugada o indirecta. Si
los valores de la relacién bilirrubina directa y bilirrubina total
son < 20% directa, sefalan dafo constitucional (p. ej., enfer-
medad de Gilbert, sindrome de Crigler-Najjar), o bien estado
hemolitico. Si la relacion es de 20 a 40% directa, entonces hay
enfermedad hepatocelular, y no obstruccion extrahepatica, y
trastornos del metabolismo de la bilirrubina (p. ej., Dubin-
Johnson, sindrome de Rotor). Si la relacién es 40 a 60% directa,
entonces hay tanto enfermedad del tipo hepatocelular como ex-
trahepatico. Cuando la relacién es 50% directa hay indicios de
obstruccion extrahepatica en lugar de enfermedad hepatocelular.

La concentracion de bilirrubina es significativamente mas alta
en el género masculino que en el femenino. No es un indicador
sensible de disfuncién hepatica. El nivel sérico de bilirrubina es un
factor util para pronosticar la enfermedad hepatica cronica, sobre
todo en la cirrosis biliar primaria y otras enfermedades hepaticas
colestasicas, asi como en insuficiencia hepatica. Para producir ic-
tericia clinica debe haber un nivel igual o mayor a 2.5 mg/dL.

La hiperbilirrubinemia no conjugada (fraccion de bilirrubina
indirecta > 85% del total sérico de bilirrubina) se puede observar
cuando hay aumento en la produccién, hemodlisis, eritropoyesis
inefectiva, resorcion de un hematoma, defectos en la tomay con-
jugacion, pero rara vez por dafio muscular. Cuando es probable
el diagndstico de hemodlisis es necesario buscar la causa espe-
cifica (prueba de Coombs, andlisis de deshidrogenasa de gluco-
sa-6-fosfato, electroforesis de hemoglobina). Por otra parte, la
hiperbilirrubinemia conjugada (fraccion de bilirrubina directa >
50% del total sérico de bilirrubina) se debe a defectos congéni-
tos o adquiridos en la excrecion de bilirrubina y su regurgitacion
hacia el plasma. Si hay obstruccion biliar extrahepatica, la bilirru-
bina aumenta de modo progresivo, y alcanza una meseta hasta
de 30 a 40 mg/dL. Dicha meseta no ocurre en ictericia hepatoce-
lular, y la bilirrubina puede exceder los 50 mg/dL (en particular a
causa de insuficiencia renal concomitante y hemdlisis). En gene-
ral, las concentraciones de bilirrubina son mayores cuando hay
obstruccion por carcinoma que cuando hay litiasis. En el caso de
hepatitis viral, si hay concentraciones altas de bilirrubinas hay
mas dafo hepatico y el curso clinico es prolongado. En la hepa-
titis alcohdlica aguda, una concentracion > 5 mg/dL representa
un mal prondstico.

La bilirrubina sérica elevada y FA normal son indicio de
hiperbilirrubinemia constitucional o estado hemolitico. La magni-
tud del aumento de bilirrubina puede ser util en cuanto al pronds-
tico en pacientes con hepatitis alcohdlica, cirrosis biliar primaria
e insuficiencia hepatica aguda.

La bilirrubina se encuentra en su forma conjugada en la orina
y es indicio de enfermedad hepatobiliar, debido a que la forma
no conjugada esta unida a la albumina y no se filtra en el glomérulo
normal. La bilirrubina es el parametro bioquimico que vuelve a la
normalidad con mas lentitud. Los algoritmos para el estudio de
las alteraciones en la bilirrubina se muestran en las figuras 3y 4.

Acidos biliares en suero

Son aniones organicos sintetizados en el higado a partir del co-
lesterol; la glicina o la taurina los conjugan y, posteriormente,
se excretan hacia las vias biliares. La deteccion de &cidos biliares
en el plasma significa un indice util para medir el grado de disfun-
cidn hepatica. Esta prueba es mas sensible que la bilirrubina
sérica para descubrir padecimientos hepatobiliares. La concen-
tracion mas elevada de acidos biliares se observa en la hepatitis
viral, cirrosis biliar primaria, colangitis esclerosante y obstruc-
cion extrahepatica. Los acidos biliares séricos no sélo reflejan
dano hepatocelular, sino también absorcioén intestinal, captacion
hepatica, excrecion y cortocircuitos portosistémicos alterados.
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\ v
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1
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Figura 3. Evaluacion de alteraciones de la bilirrubina total.
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Cuadro Il. Pruebas para evaluar capacidad de sintesis

Prueba Enfermedad Observaciones
\ \ Albtimina Déficit funcional No es confiable en
Enzimas Enzimas Tiempo de hepatocelular lesion hepatica
hepaticas hepaticas protrombina Indicador pronéstico en
anormales normales hepatopatias agudas y
1 A cronicas, sobredosis de
v . acetaminofén y hepatitis
T persistentemente Fosfatasa alcalina Sepsis alcohdlica aguda.
alta elevada Sindrome Probabilidad de
v Elevacion transitoria ggh[r)wggl:- insuficiencia hepatica
; de la ATL fulminante con
In(:/:usstE:r l Sindrome hepatopatia previa
de hepatitis ) de Rotor Vitamina K Presencia o ausencia de | Dos determinaciones de
P Ultrasonido (sintesis de disfuncién hepatica protrombina con méas
0TAC protrombina) de 24 h entre ellas
Lipidos séricos | Dafo hepatocelular agudo | No son confiables en
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dilatados normales
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Figura 4. Evaluacion de las alteraciones de la bilirrubina conjugada.

Pruebas para medir la
funcidn sintética del higado

Albumina

Los hepatocitos sintetizan y secretan todos los dias alrededor de
10 g de albumina. Cuantitativamente, es la proteina mas impor-
tante del plasma sintetizada por el higado; ademas, es un indica-
dor usual de la funcién hepatica. La vida media de la albumina en
suero es de casi 20 dias. La concentracion sérica de esta protei-
na no es un indicador confiable de la sintesis proteica en las en-
fermedades hepaticas agudas. La concentracion sérica de la al-
bumina refleja una variedad de factores extrahepaticos, como
estado nutricional, integridad vascular, catabolismo, factores hor-
monales, pérdida por la orina y por las heces. A pesar de sus
limitaciones, el nivel sérico de albumina se relaciona en forma
directa con el prondstico en la enfermedad hepatica cronica. Una
seroalbumina < 3 g/100 mL, una vez excluidas las pérdidas, ca-
rencias exdgenas o ambas, indica insuficiencia hepatocelular. Por
lo regular, la albumina es normal en hepatitis y colestasis. Incre-
mentos hacia la normalidad de 2 a 3 g/dL en el tratamiento de
cirroticos significa mejoria y un prondstico mas favorable que si
no incrementa con el tratamiento (cuadros Il y 111).

Tiempo de protrombina
y factores de coagulacion

El higado tiene una funcién importante en la hemostasia. Sinte-
tiza los factores de coagulacion I (fibrindgeno), Il (protrombina),
V, VII, IX 'y X. La mayoria de estos factores estan presentes en
exceso, y las anormalidades en la coagulacion ocurren sélo
cuando empeora en forma sustancial la capacidad del higado

< 3 veces lo normal
> 4 veces lo normal

Aminotransferasas | > 8 veces lo normal
FA < 3 veces lo normal

Bilirrubina Elevacion variable Elevada
5'NT Elevacion variable Elevada
Protrombina Prolongadas, responde Prolongadas, responde
mal a vitamina K a vitamina K
Dolor abdominal Infrecuente Comun en obstruccién
extrahepatica
Fiebre, Infrecuente Comun en obstruccion
leucocitosis extrahepatica

J

para sintetizar estos factores. En la enfermedad hepatocelular,
aguda o cronica, el tiempo de protrombina (TP) puede servir
como indicador prondstico. El diagnéstico diferencial de un PT
elevado abarca deficiencia de vitamina K (causada por desnu-
tricién, malabsorcion o uso de antibidticos), administracion de
warfarina, coagulopatias por consumo (p. €j., coagulacién intra-
vascular diseminada), deficiencias congénitas raras y enferme-
dad hepatica. Se corrige 24 a 48 horas después de la adminis-
tracion parenteral de vitamina K (10 mg/dia durante tres dias)
en proceso obstructivo, pero no en enfermedad hepatocelular.
El fracaso en la correccion es indicio de un mal pronéstico, por
lo que hay que pensar en la posibilidad de que haya necrosis
hepatica extensa. Por lo regular se mide la concentracion del
factor VIl para distinguir entre coagulacioén intravascular dise-
minada y enfermedad hepatica, siendo baja en la primera y
normal o incrementada en la enfermedad hepatica. Por otra
parte, un tiempo prolongado muy acentuado hace pensar en
mayor posibilidad de insuficiencia hepatica fulminante en la en-
fermedad hepatocelular aguda. EI TP se usa como valor pro-
noéstico en los casos de sobredosis de acetaminofén y en hepa-
titis alcohdlica aguda. Es posible que las demas proteinas o
factores de la coagulacion, de origen hepatico, también dismi-
nuyan si hay insuficiencia hepatica.
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