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El trasplante de pulmén en 1990

El tasplante de pulmon es una realidad clinica desde
1981. En todo el mundo se acepta ya como un procedi-
miento util con el cual saldrd beneficiado un grupo
seleccionado de sujetos con enfermedades cardiopul-
monares 0 pulmonares crénicas. Los avances recientes
en la técnica quirtrgica, en la conservacion de 6rganos
y en ¢l manejo postoperatorio, han permitido mejorar
significativamente la sobrevida, de manera tanto cuan-
titativa como cualitativa, incluyendo la restauracion de
la funcién respiratoria.

Los cirujanos hoy en dia pueden escoger entre tres
Lipos de trasplante: 1. El coraz0n junto con los pulmo-
nes como bloque. 2. Unicamente el pulmén. 3. Ambos
pulmones con todo el drbol bronquial como bloque.

La seleccién estd determinada por el padecimiento
de fondo, pero también por la preferencia del cirujano
asf como por la cantidad de tejido disponible para el
trasplante.

Los bloqueadores cardiopulmonar y bipulmonar se
usan para tratar casos de padecimientos difusos tales
como la fibrosis quistica, las bronquicctasias y el enfise-
ma con infeccién bronquial crénica, asf como la hiper-
tension arterial pulmonar.

El trasplante pulmonar tnico estd indicado en
enfermos de fibrosis o de enfisema pulmonar en los que
Tafunci6n cardiaca es normal. La presenciade infeccion
crénica contraindica el procedimiento ya que el pul-
mén donado siempre se afecta del pulmén remanente.

El grupo de la Universidad de Stanford ha desarro-
llado algunas innovaciones que amplian la utilidad del
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trasplante pulmonar y simultdncamente corrigen la
cardiopatia congénita en casos de hipertension arterial
pulmonar secundaria o consindrome de Eisenmenger.

A pesar delavance desde que Hardy hiciera en 1963
¢l pritner trasplante, persiste una serie de problemas a
losque nose les ha podido dar totalsolucion: el primero
es la consecucion de 6rganos. De manera tedrica, toda
muerte accidental prede considerarse donacion potencial.
Sin embargo, el porcentaje de donaciones es bajo en la
mayor parle de los paises, lanto por el procedimiento
mismo cuanto porque aun existen algunas dificultades
técnicas:

Cuando el donador potencial se ubica en las unida-
des de cuidados intensivos y recibe liquidos en cantida-
des importantes como para mantener la perfusién de
rifiones ¢ higado, el pulmdn se inunda y resulta initl
para trasplante.

Eltiempo de viabilidad del pulmén isquémico es de
s6lo 4 horas.

La demanda de donadores excede con mucho la
capacidadde suministro; entre el 20y el 25 porcientode
los pacientes aceptados para trasplanie mueren espe-
rando un donador.

Existen todavia algunos problemas mecdnicos trans
¥y postoperatorios que, aunque no son mayores, si obli-
gan a poner especial cuidado.

El sangrado, sobre todo el de las adherencias pleu-
rales, que los ingleses estdn manejando con aprotinina.

Las estenosis cicatriciales de los bronquios o de la
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triquea, que se estén resolviendo con férulas internas
de plastico.

El pulmén transplantado es vulnerable a todas las
infecciones de los pacientes inmunosuprimidos.

Se debe lener especial cuidado con el citomega-
lovirus; se recomienda practicar estudios serologicos y
no trasplantar un pulmaén positivo en un receptor nega-
tivo ni viceversa,

Enlas aspergilosisylas candidiasis sigue siendo til,
a pesar de la funcion renal, la anfotericina B y son una
promesa ¢l fluoconazol y el itraconazol,

Finalmente, la profilaxis con trimetropin y sulfame-
toxasol se ha mostrado til para reducir los episodios de
infeccion por Pneumocytis carinii.

Elrechazo es tan preocupante como la infeccién. E1
rechazo agudo ocurre con infiltracién linfocitaria del
drea perivascular del lecho pulmonar que lleva al pa-
ciente a la insuficiencia respiratoria en cosa de horas,
Los sfntomas mds comunes son fiebre y tos. En la
radiografia aparécen infiltrados pulmonares. El diag-
nostico se establece mediante lavado bronco-alveolary
biopsia transbronquial. Eltratamicnto adecuado es con
metil-prednisolona, anticuerpos antilinfocito y OKT3.
Si se diagnostica en las fases tempranas se puede con-
trolar. Después de seis meses el rechazo agudo s raro
pero puede aparecerun padecimiento obstructivo seve-
ro llamado bronquiolitis obliterante, que parece ser
una forma crénica de rechazo y que predomina en los
transplantes en bloque de corazén y pulmones. Los
cambios en los valoresde la gasometriay ladisminucion
de los flujos respiratorios forzados indican biopsia trans-
bronquial para demostrar esta alteracion.

Hay drogas nuevas para mejorar los resultados del
tratamiento inmunosupresor; anticuerpos anti 1L,-R.,
misoprostol, ropamicina y sobre todo el FK-506.

Todavia no es tiempo para comparar resultados
entre cada una de las técnicas operatorias, sin embargo
se puede asegurar que si ¢l trasplante s¢ mantiene sin
infeccién y sin bronquiolitis obliterante, la funcién
respiratoria serd normal durante anos.

La experiencia hasta ahora es suficiente para con-
siderar 11l el trasplante del pulmon, principalmente
para enfermos de fibrosis pulmonar intersticial difusa,
hipertension arterial pulmonar con o sin cardiopatia
congénita, fibrosis quistica, deficiencia de alfa-1-anti-
tripsia y enfisema.

Los criterios de inclusion al programa de trasplante
varian para cada centro, pero en general se recomienda
para enfermos irrecuperables por otros medios y con
una esperanza de vida sin trasplante menor de diecio-
cho meses. La edad méxima parael trasplante en bloque
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de corazén pulmones es 50afiosy para pulmén dnico 55
anos. No hay limite inferior.

El costo del procedimiento es todavia muy alto, sin
embargo vale la pena recordar lo que sucede actual-
mente con el trasplante de riiién en México: lo que se
destina para sostencr a un enfermo c¢n programa de
didlisis crénica es equivalente al costo de diez trasplan-
les de rinon.

La experiencia acumulada a nivel mundial con las
1écnicas del trasplante de pulmén hasta abril de 1990 es
la siguiente:

Pulmén dnico (desde 1983):

200 pacientes; 209 procedimientos; sobrevida 1 ano
= 133 (67 %).

Pulmén doble (desde 1987):

95 pacientes; 96 procedimienios; subrevida 1 ano =
58 (61 %).

Bloque corazon-pulmones (desde 1982):

700 pacientes; sobrevida 1 ano = 544 (60 %).

Como es l6gico suponer hay pacientes que llevan
mds de cinco afios de sobrevida y la funcién respiratoria
se ha mantenido.

En México se tiene experiencia con un caso de
sobrevida hasta el momento superior a los siete meses,

Estos resultados constituyen una esperanza real
paracientosde enfermos con padecimientos cardiopul-
monares 0 pulmonares que puden beneficiarse con este
tipo de cirugia, Cada vez se consigue mejor coordina-
cidn para las donaciones miltiples, se supera la eficien-
cia, disminuye el costo de la lerapéutica inmunosupre-
sord y se afinan los métodos para conservar el 6rgano
donado que permite prolongar su tiempo de viabilidad.

Como sucede en ¢l transplante de cualquier otro
6rgano, este Lipo de tralamiento no es la panacea, sin
embargo, s ya un método mas, disponible para un
grupo seleccionado de pacientes.

Diagnoéstico de laboratorio en
padecimientos producidos por
hongos y algunos actinomice-
tos

Es [recuente que al diagnosticar una micosis el médico
se encuentre desorientado para decidir qué estudios de
laboratorio pueden confirmar su impresion diagnésti-
ca. A mayor abundamiento, algunas enfermedades por
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actinomicetos y otras bacterias se estudian entre las
micosis: actinomicosis, micetomas actinomicosicos, no-
cardiosis, eritrasma, tricomicosis axilar, etcétera. A con-
tinuacién se describen brevemente diferentes procedi-
mientos para el diagnoéstico de las micosissuperficiales,
subcutdneas y profundas.

Las 1écnicas en el laboratorio de micologia son: a)
estudio en fresco, b) frotis, ¢ cultivos, d) biopsias, )
inoculaci6n al animal y f) pruebas inmunologicas.

Para estudios en fresco se coloca el producto biolG-
gico (escamas, pelos, uiias, pus, espectoracion, heces
fecales, exudado vaginal, exudado faringeo, orina, liqui-
docefalorraquideo, etc.) en una gotade liquidoaclaran-
te (solucién de KOH al 20 6 40 %, solucidn de cloral-
lactofenol con azul algodén, dimetilsulfoxido) entre
ldmina y laminilla, y se observa al microscopio. Una
variante es la observacion del liquido cefalorraquideo
suspendido en una gota de tinta china para descubrir la
presencia de Cryptococcus neoformans. Los estudios en
fesco permilen observar la fase patdgena del hongo no
modificada y la abundancia de sus elementos. Ambos
hechos son importantes, por ejemplo Canida albicans
puede estar presente en su forma de levadura y ser muy
escasa: se ratard de la flora normal sapréfita; no asise
descubren levaduras y seudofilamentos abundantes:
esto indicard una infeccion (exudados vaginales, expec-
toracién, exudado faringeo, etc.).

Los frotisse realizan extendiendo el producto biol6-
gico sobre un portaobjetos desengrasado, o bien, ha-
ciendo improntas de tejido. Se fijan por calor o por
medio de gotas de alcohol que se hacen quemar. Las
tinciones que se recomiendan son: Giemsa, Gram, azul
de metileno y Hotchkiss-Mac Manus (PAS).

Los cultivos del material biolGgico (escamas, unas,
exudados, orina, liquido cefalorraquideo, espectora-
cién, etc.) se realizan en los medios de Sabouraud
simple y Sabouraud con antibiéticos (cloranfenicol para
evitar el desarrollo de bacterias, y ciclohexamida el de
mohos saprofitos). Siempre se sembrardn de ambos
medios dos tubos de cada uno, dos se conservardn a la
temperatura del laboratorioy dosa37°Cenlacsiufa. El
laboratorista empleard medios especiales dependiendo
del tipo de muestras recibidas y de la orientacion diag-
néstica. En el caso de que s¢ sospeche actinomicosis,
por ejemplo, se realizardn también cullivos bajo condi-
cioncs de anaerobiosis.

Las biopsias de piel, rifidn, pulmén y otros érganos
se fijan en formol y s¢ tinen usando las técnicas de
hematoxilina-eosina de rutina, auxilidndose de las de
PAS, Grocott y Giemsa que permiten localizar con
facilidad las estructuras parasitarias de hongos y actino-
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micetos. El estudio histopatolégico constituye a menu-
do un elemento de orientacion pero, frecuentemente,
es decisivo para probar el papel patégeno de un hongo
que puede ser saprofito, o confirmar la orientacion
diagnostica de una enfermedad producida por un hon-
£0 patdgeno como la histoplasmosis, la paracoccidio-
domicosis, eLc.

La inoculacién en animales puede ser de gran
utilidad cuando por medio de los diferentes métodos
diagndsticos no se logra aislar al organismo patégeno.
Tal es el caso de algunos cuadros de histoplasmosis,
paracoccidioidomicosis,de micetomas, etc. El material
de inoculacién puede provenir de exudados, orina, pus,
obiende fragmentos de biopsia tratados asépiicamente
y molidos en el mortero. Este material, proveniente de
tejidos, también se puede sembrar en medios de Sabou-
raud enriquecidos o especiales (gelosa-sangre, medios
vilaminados, etc.).

Las pruebas inmunolégicas son de valor variable en
las diferentes micosis. Las cutirreacciones positivas
pueden orientar el diagnGstico: esporotricina, histo-
plasmina, coccidioidina; evaluar el prondstico: cocci-
dividomicosis, histoplasmosis (una reaccién positiva
indica una buena inmunidad celular ante la infeccién y
en general un buen prondstico; lo contrario, aunado al
aumento en los titulos de anticuerpos circulantes, indi-
ca probable diseminacitn del proceso y por lo tanto
pronostico delicado); confirmar un cuadro de hipersen-
sibilidad a los dermatofitos (tricofitina), a Candia (candi-
dina), a Pityrosporum (pitirosporina) en la dermatitis
seborreica. Las cutirreacciones negativas en los casos
de micosis profundas, tales como la histoplasmosis, la
coccidioidomicosis y la esporotricosis, indican un estado
inmunoldgico comprendido.

Entre las pruebas inmunolégicas actuales se cuenta
con maltiples métodos serolGgicos diagndsticos que se
han sumado a las técnicas cldsicas de fijacion del com-
plemento, de precipitacion y de floculacién. Mediante
los antigenos pruficiados y los métodos de difusion en
gelosa, de inmunoelectroforesis, de anticuerpos fluo-
rescentes, de inmunoenzimologia y otras, las micosis
profundas, tales como la aspergilosis, la criptococosis,
la histoplasmosis, la coccidioidomicosis y algunas mi-
cosis por hongos oportunistas, son mds ficilmente diag-
nosticadas en la actualidad.

Elvalor delos diferentes procedimientos diagnosti-
cos se resume ¢n los cuadros I, 1Ty I1.
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Cuadro I

Diagnéstico de laboratorio de las micosis superficiales

Entidad En fresco Frotis Cultivo Biopsia  Inoculacién  Tnmunologfa
Tifias +++a++++ - e+t = s 4
Pitiriasis versicolor +t+++ - + - - -
Candidosis +++at+++ +++ ++t+a++++ - = A
Piedras b g - +++ - N _
Pitirosporosis +++a++++ - +++ + - +++*
Eritrasma** ++++ - - - - .

Tricomicosis axilar** +4++ - - = E =

+ Paco ttil. ++ Util. +++ Requiere confirmacién. ++++ Disgnéstico.
* S6lo en cuadros reaccionales. ** Es de eticlogia bacteriana.

Cuadro I1

Diagndstico de laboratorio de las micosis subcutdineas

Entidad En fresco Frolis Cultivo  Biopsia Inoculacién Inmunologfa
Actinomicosis t++at++++ ++ ++++ ++++ o+t -
Micetomas +++a++++ - ++++  ++++ tHtatE++ 4
Esporotricosis = - ey ++ ++++ +++
Cromomicosis +4 44 & o+ e i R
Oportunistas +++ +++ +t++ ettt +++ ++a+++

+ Poco il ++ Uil +++ Requiere confirmacién, ++++ Diagnéstico.

Cuadro I11

Diagndstico de laboratorio de las micosis profundas

Entidad En fresco Frotis Cultivo Biopsin  Inoculacién Inmunologla
Candidosis +++at++t++  +++ +++ ++++ i+ +4++
Oportunistas®  +++a ++++ +++ +4+ ++++ e+t ttatt+t
Criptococosis e+t +++ e+t ++++ e+t +++a++++
Aspergilosis +++ +++ +++ +4+ 4 +++ ++++
Histoplasmosis ~ ++ t+tat+t++  ++4++ ++++ A+ ++ ++++
Coccidiocidomicosis + +++ tHtatdtt bR+t F4 4+ bt ++++
Paracoccidioido-

micosis +ttatt++ bt atH++ b+t ++++ e+t ++++
Blastomicosis + +++ ++++ ++++ ++++ +ttt

Nocardiosis*** - t++at+++ ++++ ++++  ++++ et

+ Poco dtil. ++ Util. ++ + Requicre confirmacién. + +++ Diagnéstico,

* Incluye mucormicosis, cladosporiosis y las ficomicosis. ** Su manejo es peligroso,

*** Es una infeccién por actinomicetos (Nocardia aseraides y N. brasiliensia no producen en esta entidad "granos” como en los
micetomas).
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Diagnéstico y tratamiento de
la angina de pecho

Introduccién

Desde el punto de vista clinico, la insuficiencia coronaria
se puede dividir en tres grandes sfndromes: laangina de
pecho, el infarto del miocardio y la cardioesclerosis,
generalmente causados por aterosclerosis coronaria.

En esta primera parte se analiza la angina de pecho,
sinénimo de angor pectoris, \érmino proveniente del
latin angere que significa angustia y acufiado por
William Heberden en 1771 al hacer su magistral des-
cripeitn clinica.

Fisiopatologia

La angina de pecho se produce cuando las demandas
metabdlicas del miocardio, especialmente de oxigeno,
son mayores que el aporte.

El aporte disminuido de oxigeno se debe, la mayor
partede laveces, a un menor flujo sanguineo a través de
la red arterial coronaria. Por otro lado, el incremento
enlas demandas miocdrdicas de oxigeno habitualmente
estd condicionado a un aumento en la contractilidad, la
[frecuencia cardiaca y/o la tension de la pared ventricu-
lar que, de acuerdo a la ley de Laplace, estd dada por el
radio o volumen de la cavidad ventricular y la presion
intracavitaria.

Clasificacion

Existe numerosas clasificaciones, sin embargp, actual-
mente se divide al angor en estable e inestable, por
su distinta evolucion y por su diferente enfoque tera-
péutico.

Bajo angor estable se entiende el cuadro clinico
anginoso que aparece siempre con las mismas caracte-
risticas clinicas, es desencadenado por el mismo tipo de
esfuerzo o desituacién animica, al grado que permite al
enfermo el tratar de prevenir su aparicion, evitando las
causas que sabe se lo produce.

El angor inestable es aquel en que hay variacién en
su forma de presentacién y se ha subdividido en:

A. Angor de comienzo reciente si tiene menos de un
mes de evolucion.

B. Angor cambiante o progresivo, cuando el angor es-
table cambia sus caracteristicas clinicas hacia un cua-
dro mds prave.
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C. Angor postinfarto donde la angina persiste después
de un infarto agudo del miocardio.

D. Elsindrome intermedio que se caracleriza porque
las manifestaciones anginosas aparecen en reposo y
duran entre 15 y 30 minutos,

E. Laangina diferente, que se presenta en reposo; ésta
fue descrita por Prinzmetal como varigni angina y su
etiologia, cuadro clinico, electrocardiografico, y trata-
miento son diferentes a 1os otros Lipos de angor,

Caracteristicas clinicas

Elsintoma clave para el diagnéstico de angina de pecho
eseldolor. Lairrigacion de los plexos cardiacos causada
por la isquemia miocdrdica se transmite a los nervios
simpdticos paravertebrales que dan la sensacién dolo-
rosa en las dreas de distribucion de dichos nervios
(dermatomas).

El dolor anginoso, con excepeion de la angina dife-
rente y del sindrome intermedio que se describirdn
aparte, liene las siguientes caracterfsticas clinicas: a)
localizacién primordialmente retroesternal; b) opresi-
vo; ¢) de intensidad variable de persona a persona; d) se
puede irradiar hacia las regiones pectoral derecha,
hombros, miembros superiores, incluso la mano iz-
quierda, cuelloy ocasionalmente al maxilar inferior; d)
es desencadenado por el esfuerzo fisico, las emociones,
o el postprandio de una comida copiosa; ¢) desaparece
con el reposo o con vasodilatadores de accion rdpida; f)
s paroxistico con duracionentre tresy quince minutos;
si dura mds tiempo probablemente se trata de un sin-
drome intermedio o de un infartoagudo del miocardio;
g) eldolor coronario se acompafa de angustia y produ-
ce sensacion de situacion grave, critica, con peligro de
muerte inminente; h) ademds puede haber disnea pa-
roxistica de grado variable, hipotension arterial, pali-
dez y sintomas de borrasca neurovegetativa con nad-
seas, vomito, piloereccion y sudacién fria,

La exploracion fisica puede ser totalmente negativa
con hallazgos normales, aunque en otras ocasiones se
puede encontrar: doble levaniamiento de la region
precordial por cinesia ventricular alterada, aparicion
de ruidos de galope, presistolico, protosistolico o de
suma que traducen el sufrimiento miocdrdico, desdo-
blamiento paraddjico del segundo ruido por la prolon-
gaci6n de la fase isovolumétrica sistolica del ventriculo
izquierdo y/o soplosistdlico transitorio por disfuncién
isquémica de los musculos papilares.

Puede haber arritmias, estertores broncoalveolares
basales e hipotensitn arterial.
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Laboratorio y gabinete

Los procedimientos de gabinete con que en la actuali-
dad se deben estudiar los pacientes conangina de pecho
son: la electrocardiografia de reposo y esfuerzo, la
ecocardiografia, la centelleografia con gamagrafia y el
cateterismo cardiaco con coronariografia y ventriculo-
grafia. Por su extensién no es posible describir en
detalle cada uno de ellos y s6lo se sefiala que el ECG en
reposo y fuera de los cuadros anginosos habitualmente
es normal, en cambio durante el episodio anginoso
pueden aparecer isquemia y lesién subendocérdica.

Las manifestaciones clinicas y de gabinete antes
descritas correspondenala angina estable y a casi todas
las variedades de angina inestable comienzo reciente,
cambiante o progresiva y postinfarto. La angina dife-
rente y el sindrome intermedio tienen otras caracteris-
ticas que se relatan a continuacion.

Angina diferenic

Eselejemplo cldsico de isquemia miocdrdica por dismi-
nuci6n brusga del flujo coronario sin aumento de las
demandas.

Clinicamente se caracteriza por dolor anginoso pero
impuro, porque ocurre durante el reposo, habitualmente
en las primeras horas de la mafana. EI dolor es ciclico
y periGdico, y asi el paciente pasa por lapsos interme-
dios en los que vuleve a la normalidad.

El dolor anginoso se acompaiia de arritmias graves
en la mitad de los casos y en los algunos pueden ocurrir
arritmias letales.

En ¢l ECG registrado en ¢l momento del dolor se
observan grandes ondas de lesion, la mayor parte de las
veces subepicdrdicas (desnivel positivo de ST concavo
hacia abajo) aunque puede ser, como en la angina habi-
tual, subendocdrdica (desnivel negativo de ST).

Losestudios coronariograficos han demostrado que
la hipétesis de Prinzmetal, que atribuyé este sindrome
aun espasmo de las arterias coronarias, es correcto. En
el 75 por ciento de los casos el espasmose produce en el
sitio de una obstruccion aterosclerosa mds 0 menos
critica y en €l 25 por ciento restante ocurre en arterias
normales.

Para establecer el diagnostico es indispensable
demostrar el espasmo reproduciéndolo mediante hi-
perventilacién, prueba de frio o inyeccin de substan-
cias vasoconstrictoras, como el maleato de ergonovina.
Esta prueba debe hacerse siempre con control corona-
riogréfico. Si es positiva, la crisis debe desaparecer
rédpidamente por medio de vasodilatadores de accion
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inmediata (dinitrato de isosorbido, nitroglicerina pa-
renteral, nifedipina). La desaparicion de la obstruccion
con el vasodilatador es un argumento mds a favor del
espasmo,

Sindrome intermedio

Es un sindrome que aparece durante el reposo, dura
entre quince y treinta minutos sin ceder ante vasodila-
tadores. Habitualmente se acompaiia de cambios elec-
trocardiograficos transitorios vn la repolarizacion del
tipo de la lesion subendocdrdica o subepicdrdica, y la
mitad de estos enfermos evoluciona en los primeros
treinta dias a un infarto agudo del miocardio.

Tratamiento

El tratamiento de los sindromes anginosos debe tener
dos objetiyos: por un lado, la lerapéutica especifica de
la cardiopatia causante de la isquemia y, por el otro,
corregir la alteracion fisiopatoldgica; ésta se puede
corregir disminuyendo las demandas o aumentando el
aporte.

Durante la crisis anginosa se indican reposo y vaso-
dilatadores coronarios de accién rapida, como la nitro-
glicerina y el dinitrato de isosorbide sublinguales, que
actidan en forma mixta ya que por un lado aumentan el
flujoy porel otro disminuyen las demandas de oxigeno,

Para el tratamiento definitivo de Ja angina se utili-
zan los siguientes recursos médico-quirdrgicos.

Tratamiento médico

1. Vasodilatadores: los vasodilatadores del lecho de
capacitancia como el dinitrato de isosorbide, ahora
en forma oral, mejoran el consumo de oxigeno al
disminuir el retorno venoso. De esa manera reducen
la presién diastélica final del ventriculoy el didmetro
de la cavidad; aumentan el flujo al actuar sobre los
vasos colalerales y, cuando existe, sobre el espasmo
agregado.

2. Bloqueadores de los receplores beta adrenérgicos:
estos compuestos disminuyen el consumo de oxigeno
por disminucién de la contractilidad, de la presion
arterial y de la frecuencia cardiaca,

3. Antagonistas del calcio: son un grupo de substancias
que actian inhibiendo la accién del calcio en la
contracci6n muscular con acciones preferenciales,
algunas sobre el corazOn como ¢l verapamil, otras
sobre los vasos como la nifedipina. Son los medica-
menlos de eleccion en la angina diferente.
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4. Digital y diuréticos: en los pacientes coninsuficiencia
cardiaca el uso de digital y diuréticos disminuyen el
consumo de oxigeno del miocardio, al hacer que
decrezcan la presion diast6lica final del ventriculo y
el didmetro de la cavidad. Si no hay insuficiencia
cardiaca, la digital aumenta ¢l consumo de oxigeno
por su efecto inotrGpico.

5. Aspirina: sec hademostrado que disminuye la frecuen-
cia de infartos del miocardio en los pacientes con
angina de pecho.

6. Ejercicio: el ejercicio fisico dindmico y perseverante
produce en el coronario modificaciones fisioldgicas
benéficas por el aumento del rendimiento contréctil
y de la aerobiosis con disminucion en el nimero e
intensidad de los ataques anginosos. Psicologica-
mente da sensacion de bienestar ¢ incrementa el
"goce devivir". Por otro lado no hay demostracién de
que prolongue la vida, ni evite el infarto o la muerte
sibita,

Scdebesenalarque, porsu gravedad, el enfermo con
sindrome intermedio debeser internado en una Unidad
de Terapia Intensiva, tratado activamente con los
medicamentos sefialados y practicdrsele la coronario-
grafia 1o mds pronto posible para evaluar la indicacion
de angioplastia o cirugia.

Angioplastia coronaria

Consiste en dilatar por medio de catéteres con globo de
las zonas estrechas por placas de ateroma en las arterias
coronarias. E1 procedimiento estd indicado en cualquier
variedad de angina de pecho, ya sea estable o inestable,
siempre y cuando en la coronariografia se demuestren
obstrucciones uni 0 multivasculares, relativamente
proximales, con longitud no mayor de un em. Con esta
técnica se logra desaparicién o mejorfa de la angina de
pecho en més del 80 por ciento de los pacientes, evitan-
do el acto quirdrgico.

Tratamiento quirdrgico

El tratamiento quirtrgico de la cardiopatia isquémica
es uno de los avances fundamentales de la cardiologia
en los iltimos decenios. La cirugia en los pacientes
anginosos por medio de libramiento (hemoductos o
bypass) de las zonas estrechas de las arterias coronarias,
se realiza utilizando la arteria mamaria interna o
fragmentos de vena safena.
En la actualidad las indicaciones generales son:

1. Angina estable, incapacitante, refractaria al trata-
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miento médico: su objetivo en estos casos es aliviar
lossintomas, y prolongar asi como mejorar la calidad
de vida. Hay mejorfa en 80 por ciento de los enfer-
mos, en la mitad la angina desaparece, en la otra
mejora.

2. Angina de reciente inicio o progresiva, resistente al
tratamiento médico. En €sta se obtienen resultados
similares a los de la angina estable refractaria.

3. Sindrome intermedio. Los resultados con angioplas-
tia o con cirugia son satisfactorios en mds del 80 por
ciento de los pacientes.

Reflujo gastroesofagico

Entendemos por reflujo gastroesofdgico (RGE) el paso
del contenido del estomago al eséfago y puede estar
asociado 0 no aesofagitis. El esfinter esofdgico inferior
impide el reflujo del contenido gdstrico y su funcién
depende de estimulos nerviosos, hormonales, neurohu-
morales y farmacolégicos.

La enfermedad por RGE ocurre en una diversidad
de situaciones clinicas, en el embarazo, la escleroder-
mia y el hipotiroidismo. También puede tener origen
iatrogénico, como consecuencia de ciertas intervencio-
nes quirtrgicasy delaingestién de algunos medicamen-
tos. Peroen la mayoriade los pacientes, cerca del 90 por
ciento, somos incapaces de-identificar una causa espe-
cifica, Antes de 1960 se crefa que la hernia hiatal por
deslizamiento era la causa de Ia esofagitis por reflujo.
Sin embargo, ain cuando la mayor parte de los enfer-
mostienen esfinter esofdgico inferiorincompetente, no
todos tienen hernia hiatal asociada, y los sintomas de la
enfermedad por reflujo no se correlacionan con esaal-
teracién, Esta parece presentarse con igual frecuencia
tanto en los individuos con sintomas como en los asin-
tomdticos.

Los pacientes con enfermedad de RGE muestran
tres alteraciones en ¢l funcionamiento del EEI:

Influcncias neuronales que regulan el esfinter
esofdgico inferior (EET)

Acetilcalina contraccién y relajacién
Adrenalina contraccion 6 relajacién
Noradrenalina  contraccién

Dopamina relajacién

Histamina conlraccion seguida de relajacién
Serotonina contraccion
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Accidn de las hormonas gastrointestinales

sobre el EEI
Coniraccion Relajacion
Gastrina Secreiina
Gastrina sintética G17 Colecistocinina
Gastrina sintética G34 Glucagon
Bombesina Péptido intestinal vasoactivo
Substancia P Péptido inhibidor géstrico

Accitn de las drogas sobre el EET

Contraceion Relajacion

Metoclopramida Nitritos
Cisaprida Alcohol
Colinérgicos (muscarinicos) Cafeina
Agentes alfa-adrenérgicos  Nicotina

(fenilefrina, noradrenalina)  Agentes beta-adrenérgicos
(adrenalina, isoproterenol,
salbutamol, teofilina

dipiridamol).

1. Presi6n basal disminuida; en reposo usualmente es
inferior a 10 mm Hg en pacientes con reflujo sinto-
midtico.

2. Respuesta anormal al aumento de la presion intrab-
dominal con s6lo un ligero incremento reciproco en
el EEI insuficiente para impedir el reflujo.

3. Liberaci6n disminuida de gastrina, menores que pro-
voca de presién en el EEIL

Cuadro clinico, sintomas y signos

Elsintoma comiin s pircsis, dolor descrito como urente,
de localizacion retroesternal e irradiacion hacia cueilo,
axila izquierda, dorso y brazos. Lo provoca la ingestion
de comida abundante, grasas, chocolates, jugos de fru-
tas, café o alimentos muy calientes, asi como eructar y
fumar. Es importante no confundir pirosis con otros
dolores que se pueden originar en el eséfago, particu-
larmente la odinofagia,

La odinofagia aparece por ingestion de toxinas o
dlcalis, y por infeccion monilidisca o herpética del esd-
fago. También ocurre en la acalasia y en el espasmo
difuso del eséfago.

El dolor tordcico, indistinguible del de origen car-
diaco, puedeser la inica manifestacionde RGE. Orien-
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ta hacia el origen esofdgico su asociacién con pirosis,
regurgitacién, dolor con la deglucion, disfagia y su
rdpido alivio al tomar antidcidos.

Otras circunstancias relacionadas con RGE:

a) Intervenciones quirigicas sobre la region gastro-
esofdgica.

b) Embarazo, mensiruacién, anovulatorios.

¢) Ingestién de anticolinérgicos.

d) Aumento de peso.

€) Ascitis.

) Nitratos, bloqueadores de los canales de calcio y
aminofilina.

Diagnéstico

La radiografia con ingestién de bario es una prucba
objetiva que permite establecer el diagndstico diferen-
cial; puede confirmar el reflujo esofdgico en una mino-
ria de casos; es util para evaluar la funcion peristéltica
y para descubrir complicaciones y neoplasias. Usual-
mente no identifica la esofagitis péptica.

Para confirmar RGE se pueden aplicar manome-
tria, determinacion del pH del reflujo, prueba de perfusidn
de dcido de Berstein e investigacion con radioisétopos.

La esofagoscopia y la biopsia son procedimientos
especialmente valiosos para valorar la integridad de la
mucosa.

Complicaciones

Las principales complicaciones de la esofagitis por
RGE son: esofage de Barrett, estenosis, ulceracion y
hemorragia. En la mayoria de los pacientes la endosco-
pia s6lo muestra enrojecimiento minimo y friabilidad;
en pocos casos destruccion de la mucosa, ulceracion,
[riabilidad y hemorragia. La ulceracién noes comin, es
una complicacién que se observa mds a menudo en
enfermedades crénicas de larga duracién, Por lo general
afecta al eséfago distaly rara vezal segmento medio. E1
epilelio de Barrett ¢s un epitelio columnar, transicional,
que a veces ocurre en pacientes con enfermedad por
reflujo de larga duraci6n, indica cambios metapldsicos
en la mucosa esofdgica y se reconoce como precursor
del adenocarcinoma esofégico. En casi todos los pacientes
con epitelio de Barrett hay una estenosis en el tejido
anormal, 0 proxima a él.

La estenosis péptica es la complicacion més seria de
laenfermedad crénica por reflujoy requiere tratamien-
to prolongado mediante dilataciones.
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Tratamiento médico

Los objetivos son: aumentar la eficiencia de la barrera
y de los mecanismos antireflujo, inhibir la secrecién
dciday proteger el epitelio esofdgico contra la agresién
del reflujo gastroesofégico.

En la etapa inicial la mayoria de los pacientes ha-
brdn intentado automedicacién con antidcidos, sin
resultado alguno. El tratamiento médico consiste en
dosis completas de antidcidos exentos de calcio y en
forma liquida, tomadas una hora despuds de las comi-
das y al acostarse. Se debe advertir a los enfermos que
suspendan la toma de medicamentos que disminuyan la
presion del EEI, que dejen de fumar, que reduzcan el
contenido de grasaychocolate en sus dietas y que eviten
el alcohol. El caf€é se debe evitar si causa pirosis. Se les
debe aconsejar que permanezcan de pie por lo menos
tres horas después de comer, elevar la cabecera de la
cama varios centimetros y evitar posturas y ropas que
aumenten la presion intrabdominal. Los enfermos que
responde a este tralamiento no requerirdn ser evalua-
dosrespectoa la competenciadel EEI yde laintegridad
esofdgica.

Hay dos posibles enfoques farmacol6gicos, uno
medicamentos que aumenten ¢l tono del EEI como la
metoclopramida y la cisaprida, a razén de 10 mg en
tabletas antes de los alimentos; el otro son los anta-
gonistas de los receptores H2 como la cimetidina, la ra-
nitidina o la famotidina. La cimetidina 300 mg. tres
veces al dia, la ranitidina 150 mg cada 12 horas y la
famotidina 40 mg una o dos veces al dia. Estos medica-
mentos deben administrarse asi durante seis semanas
para luego convertirlo en tratamiento profildctico con

dosis reducidas durante tiempo prolongado, lo menos
un afio.

Otra alternativa son antidcidos de contacto, v. gr. el
sucralfatoen tabletasde 1 g. tres veces al dia, antes de los
alimentos y recientemente el omeprazole con resultados
excelentes, sinembargo, suuso requiere de mayor expe-
riencia.

Tratamiento quirtrgico

Quedan menos del 5 por ciento de los enfermos que no
respondenal tratamiento médico, incapacitados porlas
complicaciones del padecimiento. En ellos se debe
considerar laintervencion quirdrgica antirreflujo espe-
cifica. Existen varias técnicas resectivas y antireflujo
que pueden restablecer el tono del EEI y corregir el
reflujo gastroesoldgico.

Prondstico

El RGE tiene buen prondstico. La frecuencia de pa-
cientes asintomdticos no se conoce, Muchos pacientes
con esofagitis tienen sintomas de uno a tres afos antes
de acudir al médico. No hay una relacién clara entre
sintomas, cantidad de reflujo y esofagitis. Los sintomas
en episodios se presentan en enfermos con esofagitis y
manifestaciones continuas en pacientes sin inflama-
cion esofdgica. La esofagitis grave tiene poco efecto
sobre la esperanza de vida: menos del 2 por ciento
presentan hemorragia, la incidencia de estenosis pépti-
ca se encuentra en4 a 20 por ciento y la ulceracion en 5
por ciento.
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